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Introduction

De nombreux chiens sont touchés par la rupture du ligament croisé cranial, c’est
I'affection orthopédique la plus courante chez le chien. Le motif de la consultation

correspond majoritairement a une boiterie d'un membre postérieur.

La solution apportée a cette rupture est souvent I'opération, qu’elle soit intra, extra-
capsulaire ou qu’il s’agisse d’une ostéotomie. Bien souvent, une rupture du ligament
croisé cranial du second grasset est observée quelques mois, années aprés. L’origine de
cette seconde rupture peut étre multiple mais s’explique souvent par un report de poids
conséquent sur le membre sain, causant sa sursollicitation ainsi que la dégénérescence

du ligament.

Voilad pourquoi ce sont majoritairement les chiens de grande taille qui sont touchés par
cette pathologie, car le poids et la position naturelle des grassets de certaines races les

rendent plus vulnérables a toute sursollicitation et/ou a tous mouvements incontrolés.

Je me suis alors demandé si I'ostéopathie pouvait, dans les cas d’'une opération d’'un seul
membre, éviter 'opération du second. Dans le cas d’'une opération ayant eu lieu sur les
deux grassets, la question a été de savoir si, avec un suivi ostéopathique accompagné
d’exercices de rééducation, cela pouvait rendre de la mobilité au chien ainsi qu’une
meilleure qualité de vie, malgré la restriction de flexion/extension indéniable causée par
'opération méme. Une troisiéme question en a alors découlé : celle de savoir si une
dysfonction ostéopathique pouvait étre la cause méme d’une rupture de ligament croisé

cranial, et pourquoi.

Pour vous exposer tout cela, nous commencerons d’abord par des rappels anatomiques

de l'articulation fémoro-tibio-patellaire.
Ensuite, nous étudierons la mise en place de la rupture du ligament croisé cranial.

J'y apporterai, dans une troisieme partie, la vision ostéopathique de cette pathologie,

dans son ensemble.
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Partie 1 : Anatomie de I'articulation du grasset et biomécanique
1- Anatomie du grasset

L’articulation du grasset comprend deux articulations qui sont larticulation fémoro-
patellaire et fémoro-tibiale. Elles mettent alors en association le fémur et la rotule puis le

fémur et le tibia.

La fibula est os accessoire de la jambe. Elle est située latéralement au tibia. Chez le
chien, elle n’a pas de contact direct avec le fémur et ne fait donc pas partie de I'articulation
du grasset. Cependant, son extrémité proximale sera détaillée en ostéologie afin de

mieux comprendre, par la suite, les attaches musculaires qu’elle fournit.

Chez le chien, la présence de fabellae et d’'un nodule fibro-cartilagineux est spécifique
de I'espéce. Ces particularités sont situées dans la zone du grasset mais ne participent

pas a sa constitution a proprement parlé.

Dans le cadre de ce mémoire, il est important de connaitre en détail 'anatomie des
structures précédemment citées, afin de comprendre I'importance de leur intégrité, ainsi

que leur réle au sein de I'articulation.

1.1- Ostéologie [1]
1.1.1 L’extrémité distale du fémur

Le fémur est un os long, pair et asymétrique constituant la cuisse.

Son extrémité distale est Iégérement incurvée en direction caudale et se trouve aplatie

dans le sens cranio-caudal.

En caudal de I'extrémité distale se trouvent deux condyles, un latéral et un médial, le
premier étant le plus conséquent. Ces surfaces articulaires ont une congruence

articulaire! parfaite avec ceux du tibia, grace aux ménisques présents entre ces deux os.

Congruence articulaire! : En anatomie, la congruence désigne une surface articulaire constituée d'un
emboitement parfait des deux parties interagissant.
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Les deux condyles sont séparés par une large et profonde fosse intercondylaire, délimitée

proximalement par une ligne intercondylaire.

lls sont chacun pourvus d’'une facette articulaire planiforme? accueillant les fabellae,

situées dans l'origine du muscle gastrocnémien. Elles seront détaillées plus loin.

Au-dessus de ces condyles se trouvent les tubérosités supra-condylaires, reliefs qui

donnent insertion a ce muscle.

Le condyle latéral possede une légére dépression pour I'insertion du muscle poplité ainsi
gu'une fosse plus marquée, pour le muscle long extenseur des doigts. Cranio-
latéralement a ces reliefs se trouvent des épicondyles peu saillants qui sont
respectivement latéral et médial. lls permettent quant a eux l'insertion musculaire de
certains muscles du membre postérieur, tendons et ligaments que nous évoquerons par

la suite.

En cranial de I'extrémité distale se trouve la surface patellaire, communément appelée
trochlée. C’est elle qui permet la congruence entre le fémur et la rotule. La trochlée est
une surface articulaire particuliere qui comprend une gorge médiane, encadrée par deux
levres (latérale et médiale) de proportions égales. Chez le chien, la trochlée est
relativement droite, ne remonte pas sur la face craniale du fémur et est moins profonde

que chez certaines especes telles que les équidés ou les ruminants.

De ce fait, I'articulation est plus fragile car la trochlée est peu profonde et parfois mal
délimitée et il se peut que la rotule ne soit pas assez creusée. C’est aussi pour cette
raison que le chien est dans l'incapacité de dormir debout comme le peuvent les équidés.
La rotule ne pouvant pas rester bloquée sur la levre interne de la trochlée du fait de sa
rectitude (hormis dans les phénomeénes pathologiques ou des subluxations patellaires
restent possibles).

Articulation planiforme? : surface articulaire plane (tarse, carpe), elles permettent des mouvements de
glissement, de translation.

26



Tubérosité
supracondylaire latérale

Tubérosilé supracondylaire

Facotles pour médisle
les os sésamoides .
supracondylaires | Surface poplitée Facettes pour les sésamoides |

Epicondyle latéral \ ¢ Lévie médiale

de la trochiée <3
Condyle latéral Condyle médial

g\ 4 Fosse de I'extenseur
Fosse intercondylaire g (Fossa extensoria)

Tubrosité supracondylaire

latérale

Epicondyle latérel

Condyle latéral

Figure n° 1 : Extrémité distale d’'un fémur gauche de chien. De gauche a droite : vue

craniale, médiale, caudale et latérale. Modifiée d’apres la source [1].

1.1.2 L’extrémité proximale du tibia

Le tibia est un os long, pair, gréle chez le chien et asymétrique constituant la jambe.
Il est proximalement articulé avec le fémur et latéralement avec la fibula.

L’extrémité proximale est assez complexe et posséde de nombreux reliefs qui seront
importants a connaitre pour la suite de ce mémoire. Pour le décrire au mieux, nous
commencerons par ses trois tubérosités, puis ses surfaces articulaires, lui permettant

une union avec les deux os précédemment cités.

La tubérosité craniale, appelée la tubérosité du tibia, se situe un peu latéralement au bord
cranial du tibia. Elle est trés saillante et étirée cranialement. Elle est séparée de la
tubérosité latérale par un sillon peu profond pourvu de cartilage. Ce sillon permet la
coulisse du tendon du muscle long extenseur des doigts. La tubérosité latérale permet

I'insertion du ligament patellaire.

La tubérosité latérale est plus marquée et convexe que la précédente ce qui lui vaut le
nom de condyle latéral. Cranialement elle est toujours délimitée par le sillon de
'extenseur, et caudalement, par lincisure poplitée ou glisse aisément le muscle

homonyme. Son revers latéral comporte une surface articulaire pour la fibula.
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La tubérosité médiale, de méme que la latérale, est convexe3, un peu moins saillante

mais plus épaisse et porte le nom de condyle médial.

La surface articulaire proximale est portée par les condyles décrits ci-dessus et est
suffisamment planiforme pour qu’elle soit qualifiée de plateau du tibia. Elle est formée par
une surface latérale et médiale, toutes deux recouvertes de cartilage. Ces dernieres sont

concaves®* dans le sens latéro-médial et convexes en cranio-caudal.

Ces deux surfaces sont séparées par des aires intercondylaires, I'une est craniale et

’'autre est caudale.

La premiére recoit I'attache craniale des ménisques articulaires. Elle continue son chemin

sur la tubérosité du tibia par une surface recouverte de foramens vasculaires.

La deuxieéme recoit I'attache caudale du ménisque médial ainsi que l'insertion du ligament

croisé caudal.

Un autre relief s’engage dans la fosse intercondylaire du fémur et sépare les deux aires
intercondylaires ainsi que les deux surfaces planiformes, constituant le plateau tibial :

I'éminence intercondylaire, aussi appelée épine tibiale.

Cette éminence est elle-méme divisée en deux parties par une aire intercondylaire
centrale, formant alors deux reliefs de chaque c6té de cette aire, appelés tubercules

intercondylaires latéral et médial.

L’aire intercondylaire centrale recoit I'attache du ligament croisé cranial.

Convexe®: Qui présente une courbure sphérique en relief ; qui est arrondi en dehors.

Concave*: Dont la forme est en creux, sans irrégularité apparente.
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Figure n° 2 : Extrémité proximale du tibia et de la fibula gauches d’un chien. De gauche

a droite : vue craniale, latérale, caudale et médiale. Modifiée d’aprés la source [1].

1.1.3 L’extrémité proximale de la fibula

La fibula est un os latéral et qualifié d’accessoire de la jambe.

Sa partie proximale est représentée par une téte tubéreuse dont le bord proximal I'unit
au condyle latéral du tibia. Ses nombreuses rugosités révélent 'importance de ses

insertions musculaires et ligamentaires.

1.1.4 Les sésamoides

Nous comptons quatre os sésamoides situés dans la zone fémoro-tibio-patellaire : la
rotule ou patella, les fabellae (un latéral et un médial) et un nodule fibro-cartilagineux
présent dans le tendon terminal du muscle quadriceps fémoral.

1.1.4.1 La rotule ou patella

La rotule est un os court, pair, asymétrique et de forme ovalaire chez le chien. Elle se
situe en regard de la trochlée du fémur. Nous lui décrivons une face craniale, caudale

ainsi qu’une base et un apex.

L’articulation avec la trochlée fémorale se fait par une surface articulaire, surmontée

d’une petite rainure et de cartilage, et située a la face caudale et en apex de la rotule.

29



A 'opposé, sa base et sa face craniale, qui elles sont plus rugueuses, regoivent I'insertion
des muscles craniaux de la cuisse, assurant ainsi la transmission de leur action au tibia.
De ce fait, son réle au sein de I'articulation n’est pas négligeable et sa palpation lors d’une

consultation est importante.

Nous la situons dans le tendon terminal du muscle quadriceps fémoral. Elle est bordée
par des fibrocartilages para-patellaires assurant également son maintien dans la trochlée

fémorale.

1.1.4.2 Les fabellae, latéral et médial

Elles sont aussi appelées os supra-condylaires et sont situées en face caudale de
I'articulation fémoro-tibio-patellaire. Elles sont articulées avec les surfaces planiformes

correspondantes du fémur, proximalement aux condyles.

Nous les localisons dans les tendons des muscles gastrocnémiens car elles agissent

comme des poulies de renvoi.

1.1.4.3 Le nodule fibro-cartilagineux

Il se situe en dorsal des lévres de la trochlée, dans le tendon terminal du quadriceps
fémoral et peut s’ossifier complétement par un processus de calcification® chez des

individus vieillissants.

Calcification® : Dép6t de calcium dans les tissus.
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Figure n° 3 : Croquis d’une radiographie d’'un genou gauche de chien. A gauche :

incidence latérale. A droite : incidence frontale. Source [1].

1.2 Arthrologie [2]

L’arthrologie du grasset se constitue - de méme que l'ostéologie - par I'articulation
fémoro-patellaire et fémoro-tibiale. De ce fait, les surfaces articulaires mettent en rapport
respectivement : premiérement la trochlée du fémur avec la face caudale de la rotule,
formant une articulation trochléaire, et deuxiemement les condyles de I'extrémité distale
du fémur avec ceux de I'extrémité proximale du tibia, formant ainsi une articulation

condylaire.

Ces deux articulations ne se correspondent pas parfaitement. Des formations
complémentaires sont donc indispensables pour permettre leur coaptation®. Il s’agit d’une
part d’un appareil fibro-cartilagineux patellaire et d’autre part de deux ménisques logés

entre les condyles du fémur et du tibia.

Coaptation® : Dispositif organique formé de parties séparées et agencées fonctionnellement.
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1.2.1 Formations complémentaires du grasset

1.2.1.1 L’appareil fibro-cartilagineux patellaire

Il est formé par deux fibro-cartilages parapatellaires, un latéral et un médial, en relation
avec le bord et I'angle correspondant de la rotule. lls sont tous deux assez développés

méme si le médial est plus conséquent.

Les fibro-cartilages parapatellaires renforcent le maintien de la rotule face a la trochlée
car ils portent les insertions des ligaments fémoro-patellaires, qui eux-mémes

interviennent dans la station debout.

1.2.1.2 Les ménisques

Deux ménisques sont présents dans I'articulation fémoro-tibiale, un latéral et un médial,

ce dernier étant plus large et moins épais que son oppose.
De structure fibro-cartilagineuse, ils ont une forme semi-lunaire’.

Afin d’épouser la convexité des condyles du fémur, ils sont concaves dans leurs parties
proximales et planiformes dans leurs parties caudales pour la congruence avec le plateau
tibial.

Le ménisque latéral s’insére cranialement au niveau de l'aire intercondylienne centrale
tandis que caudalement, il se divise en deux cordons fibreux. L'un rejoint I'incisure
poplitée du tibia et l'autre donne naissance au ligament ménisco-fémoral. Celui-ci
remonte le long du ligament croisé caudal pour se terminer dans la fosse intercondylaire

du fémur. Ce ligament participe activement a I'union de I'articulation fémoro-tibiale.

Le meénisque meédial s’insere cranialement sur l'aire intercondylienne craniale et

caudalement sur l'aire intercondylienne caudale.

Les deux ménisques forment ensemble un ligament transverse par I'échange mutuel de

faisceaux de fibres au niveau de leurs extrémités craniales.

Semi-lunaire” : Qui a la forme d'une demi-lune ou d'un croissant.
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1.2.2 Les moyens d’union

1.2.2.1 La capsule articulaire

Elle englobe les surfaces articulaires du fémur, de la rotule et du tibia précédemment
citées.
Une capsule articulaire possede deux épaisseurs : une externe qui est fibreuse et une

interne qui constitue la membrane synoviale®.

Les ligaments collatéraux fémoro-tibiaux divisent la capsule articulaire du grasset en une
partie craniale péripatellaire et une partie caudale fémoro-tibiale. Cette derniere est

divisée une seconde fois en une partie latérale et médiale par la synoviale.

La partie péripatellaire est renforcée par le fascia rotulien qui assure le maintien de la

patella face a la trochlée du fémur.

La partie fémoro-tibiale quant a elle est tres adhérente aux pourtours des ménisques.

1.2.2.2 Les ligaments fémoro-patellaires

Les deux ligaments fémoro-patellaires latéral et médial unissent d’'une part la rotule au

fémur et d’autre part, la rotule au tibia.

Chacun d’eux s’insére du fibro-cartilage parapatellaire au fabellae correspondant,
rejoignant alors I'origine du muscle gastrocnémien. lls permettent le maintien de la rotule
face au fémur et limite sa luxation®. C’est pourquoi une luxation, subluxation'® ou bien

une entorse!! patellaire peut déformer les fabellae.

Membrane synoviale® : Tissu mince, transparent, qui double la face interne de la capsule articulaire, tapisse
toute la cavité articulaire, sauf les surfaces articulaires elles-mémes, et sécréte la synovie.

Luxation®: Déplacement des 2 extrémités osseuses d'une articulation entrainant une perte du contact
normal des 2 surfaces articulaires.

Subluxation!®: Luxation incompléte, par déplacement partiel des deux extrémités osseuses d'une
articulation.

Entorse!l: Lésion traumatique d'une articulation résultant de sa distorsion brutale, avec étirement (entorse
bénigne ou foulure) ou rupture (entorse grave) des ligaments.
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1.2.2.3 Le ligament patellaire

Unique chez les carnivores, c’est alors le seul moyen d’union de la patella au tibia.

Ce cordon fibreux est puissant, il s'insére de la face craniale et de 'apex de la rotule a la
tubérosité tibiale. |l s’apparente a un prolongement du tendon du muscle quadriceps

fémoral et transmet ainsi ses forces a la jambe.

Le ligament patellaire est distalement séparé de la synoviale par un épais corps adipeux

infrapatellaire afin d’éviter qu'il crée une contrainte sur celle-ci.

Une bourse séreuse est présente, de facon inconstante, entre le ligament et la tubérosité

tibiale afin de le protéger des frottements.

1.2.2.4 Les ligaments fémoro-tibiaux

Les ligaments fémoro-tibiaux sont au nombre de cing : une membrane caudale fibreuse,
deux collatéraux et deux croisés. Le ligament ménisco-fémoral présenté dans les
formations complémentaires peut également étre classé dans les moyens d’union du

fémur et du tibia.
La membrane caudale :

Elle est décrite telle une expansion fibreuse renforcant la partie fémoro-tibiale caudale de
la capsule articulaire. Moulée sur les condyles du fémur, elle adhére a I'origine des chefs
latéral et médial du muscle gastrocnémien. De ce fait, elle forme une capsule articulaire

pour chacun des fabellae.

Il est bon de savoir que l'artére poplitée et sa veine satellite passent a sa face caudale.
Ces vaisseaux sont importants car ils permettent, avec d’autres, lirrigation du membre

postérieur.
Ligaments collatéraux :
lIs sont au nombre de deux, un latéral et un médial.

Le ligament collatéral latéral descend verticalement de I'épicondyle latéral du fémur au
bord cranial de I'extrémité proximale de la fibula, donnant quelques fibres a la partie

adjacente du tibia.
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Il est couvert par le fascia'? jambier mais couvre l'insertion d’origine du muscle poplité qui
le sépare du ménisque latéral. Ce ligament est responsable de la stabilité de l'articulation

en rotation horizontale interne.

Le ligament collatéral médial est plus long et plus large que son opposé. Il s'insére de
I'épicondyle médial du fémur jusque sous le condyle médial du tibia, apres étre passé sur
une petite bourse séreuse afin d’en faciliter son glissement. Ce ligament est responsable

de la stabilité de l'articulation en rotation horizontale externe.
Ligaments croisés :
lls sont au nombre de deux, un cranial et un caudal.

Le ligament croisé cranial est oblique en direction distale et médiale. Il prend naissance
en médial du condyle latéral du fémur, en caudal de la fosse intercondylaire et se termine
dans l'aire intercondylaire caudale du tibia, a la base de son éminence intercondylaire.
Ce ligament se compose de deux faisceaux intimement liés et nommeés selon leur position
d’attache sur le tibia : un faisceau cranio-médial, tendu en flexion comme en extension
du grasset et un faisceau caudolatéral, tendu en extension mais relaché en flexion. Au
vu de la sollicitation intense et constante de la bande cranio-médiale, c’est elle qui est la
plus souvent lésée. Le ligament croisé cranial limite donc I’hyper extension du grasset et

s’oppose majoritairement au glissement du plateau tibial en direction craniale.

Le ligament croisé caudal, séparé de son opposé par du tissu conjonctif et adipeux, est
oblique en direction distale et caudale. Il prend origine sur la partie moyenne de la fosse
intercondylaire du fémur, contre son condyle médial et se termine dans I'incisure poplitée
du tibia, au bord caudal de la surface articulaire médiale. Il possede, comme le ligament
croisé cranial, deux faisceaux : un faisceau cranial, tendu en flexion et relaché en
extension, et un faisceau caudal, qui agit inversement au précédent. Le ligament croisé
caudal est nettement plus long et plus fort que le cranial qu'il croise en X et dont il est
antagoniste'3. Comme son homologue, il limite I'hyper extension du grasset mais limite

le glissement du plateau tibial en direction caudale.

Les deux ligaments croisés limitent la rotation horizontale interne du tibia par rapport au
fémur lors de la flexion. Cette rotation est d’abord limitée par les ligaments collatéraux

lors de I'extension puis par les ligaments croisés en cas de nécessité.

Fascia'? : Membrane fibreuse recouvrant des muscles ou une région du corps.
Antagoniste!? ; En anatomie, qui est en opposition fonctionnelle.
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1.2.3 Physiologie d’un ligament [2] [26]

Le ligament est une structure souple et a la fois tres résistante, capable de solidariser un
ou plus plusieurs os, permettant ainsi leurs déplacements respectifs, tout en limitant
certains degrés de liberté. Deux types de ligaments sont présents dans le corps : les
blancs et les jaunes. Ici ne sera abordé que les ligaments blancs, présents au sein des

articulations.

Trés peu extensibles, les ligaments sont des tissus conjonctifs denses, et généralement
peu vascularisés. lls sont formés de fibroblastes (20% du volume total), d’'une matrice
extracellulaire les entourant, composée majoritairement de fibres de collagene (60 a 80%
du poids sec), d’eau (60 a 80% du poids net), d’élastine (<1%), de glycosaminoglycanes
(9,89+0,56mg/g de tissu sec), et de protéoglycanes, en plus faible quantité. Les
fibroblastes, moins nombreux que dans un tendon, s’intercalent en rangs longitudinaux

entre les faisceaux de fibres de collagénes.

Les fibroblastes sont des cellules responsables de la synthese ainsi que du
renouvellement des collagénes au sein des tissus qu’ils composent et de la matrice
extracellulaire. Les fibroblastes sécrétent des molécules de collagenes et des
protéoglycanes pour assurer I'entretien et la réparation de la matrice extracellulaire, ainsi
que des collagénases a des fins de dégradations des molécules de collagénes a
remplacer. De plus, ces cellules ont également la capacité de sécréter des molécules

anti-infectieuses et antivirales pour assurer le processus inflammatoire.

Les fibres de collagénes quant a elles, sont organisées de fagon paralléle, étendues dans
le sens de la longueur mais peuvent parfois étre spiroides. Légerement spiralées ou
ondulées au repos, les fibres de collagénes deviennent rectilignes lors d’'une mise en

tension.
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Figure n° 4 : Arthrologie du genou gauche de chien. A gauche : vue médiale, la rotule et
ses ligaments ont été enlevés et la partie médiale de I'extrémité fémorale sciée pour
montrer les ligaments croisés. A droite : vue caudale : la capsule articulaire a été

enlevée. Source [2].

1.2.4 Moyens d’union complémentaires

Plusieurs tendons et muscles concourent au maintien et a la stabilité de I'articulation

fémoro-tibio-patellaire.

En cranial de l'articulation c’est le tendon du muscle quadriceps fémoral, inséré sur la
rotule, qui la maintient face a la trochlée du fémur et qui tend ses ligaments. Latéralement,
ce sont les muscles biceps fémoral et long extenseur des doigts qui sont en charge de la

contention de l'articulation fémoro-tibiale. Le tendon du long extenseur des doigts limite
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egalement le glissement du plateau tibial vers I'avant lors de la station debout, secondant

alors le ligament croisé cranial.

Rappelons que le tendon du muscle poplité est en contact avec le ligament collatéral et
le ménisque latéral, leur apportant alors un renfort conséquent. Médialement, la
contention est assurée par les muscles semi-membraneux, gracile, sartorius et par le
fascia lata. Caudalement, I'articulation fémoro-tibiale est protégée par les deux chefs du

muscle gastrocnémien.

1.2.5 Les synoviales

Trois synoviales sont présentes dans I'articulation du grasset et communiquent largement

entre elles : une fémoro-patellaire et deux fémoro-tibiales.

La synoviale fémoro-patellaire est la plus vaste de toutes. Elle double la capsule dans sa
partie craniale et déborde sur les pourtours de la rotule et de la trochlée fémorale.
Proximalement, elle est prolongée par un récessus cloisonné entre le fémur et la rotule.
Distalement, elle s’adosse a ses deux comperes sous la trochlée avec lesquelles elle

communique généralement.

Les synoviales fémoro-tibiales sont moins étendues et renforcent la capsule articulaire
en latéral et en médial, ou elles se situent. Elles lubrifient les condyles du fémur ainsi
que le ménisque et la surface articulaire tibiale correspondants. La synoviale latérale est
plus étendue que la médiale et délegue plusieurs récessus. Un premier est nommeé
récessus sub-poplitéus car il accompagne le tendon du muscle poplité contre le ménisque
latéral et jusque dans lincisure homonyme. Un second est appelé récessus sub-
extensorius, en relation avec le muscle long extenseur des doigts qu’il suit. Chez les
carnivores, un autre diverticule est présent afin de lubrifier I'articulation tibio-fibulaire. Ces

deux synoviales communiquent avec la précédente dans la fosse intercondylaire.
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Figure n°5 : Arthrologie d’'un genou gauche de chien, la synoviale a été injectée et les

fibro-cartilages parapatellaires enlevés. A gauche : vue latérale. A droite : vue médiale.

Source [2].

1.3 Myologie et fascias

1.3.1 Myologie [2]

1.3.1.1 Région fémorale craniale

Le muscle tenseur du fascia lata s’'insére sur I'épine iliaque ventro-craniale de l'ilium, sur

le muscle fessier superficiel et se termine en face craniale de la rotule, sur le fascia lata.

Comme son nom l'indique, il tend le fascia lata ainsi que le fascia jambier et glutéal avec

lesquels il a de nombreux rapports. Il concourt également a la flexion de la cuisse et a

I'extension de la jambe lorsque I'os coxal est en point fixe. L’extension se fait dans une

moindre mesure par rapport au quadriceps fémoral.
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De plus, il engendre une nutation (RSA!%) du bassin lorsque le fémur est en point fixe.

Le quadriceps fémoral possede quatre chefs : le droit de la cuisse, le vaste latéral, médial
et intermédiaire. Le droit de la cuisse prend origine sur I'épine iliaque ventro-caudale de
lilium. Le vaste latéral nait sur la base du grand trochanter du fémur et remonte sur sa
créte. Le vaste médial s’'insére sur la levre médiale de la ligne apre du fémur jusqu’a sa
ligne intertrochantérique. Le vaste intermédiaire est intimement lié au vaste latéral et
s’insére principalement sur la face latérale du fémur. Tous les chefs se terminent en face
craniale de la rotule. Le quadriceps fémoral recouvre toute la partie craniale de la cuisse
et est le plus puissant extenseur de la jambe grace a son tendon rotulien. De plus, lorsque
le membre est a I'appui, sa contraction permet de maintenir 'angle du grasset ouvert afin
de palier a I'affaissement naturel du membre. De fait, dans la locomotion, il participe a
'ouverture de cet angle, avec, comme point fixe, 'os coxal. Rappelons la présence du

nodule fibro-cartilagineux dans son tendon terminal.

1.3.1.2 La région fémorale caudale

Le muscle biceps fémoral est fort et indépendant chez les carnivores. Il se situe en caudo-
latéral de la cuisse et prend origine en latéral de la tubérosité ischiatique. Il se termine
sur le fascia jambier d’ou procéde une forte laniére fibreuse qui s’insérera sur le tuber
calcanei du calcanéum. Par sa terminaison, il participe donc a la formation du tendon
calcanéen commun par une faible laniére fibreuse (décrit par la suite). Lorsque le membre
est au soutien, avec I'os coxal pour point fixe, il souléve le membre, crée une extension
de la cuisse, une flexion de la jambe ainsi qu’'une abduction et une rotation horizontale
externe du fémur et du tibia. Au contraire, lorsque le membre est a 'appui, avec comme
point fixe le tibia, il empéche I'élévation du bassin et le maintient donc en contre-nutation
(RSP et exerce une extension de la cuisse et une flexion de la jambe. Dans la
locomotion, il prend part a la propulsion du corps en agissant comme extenseur de la
cuisse. Ne déléguant qu’une faible laniére fibreuse au tendon calcanéen commun, la

fonction d’extenseur du tarse et du pied ne lui est pas attribuée.

RSA : Rotation sagittale antérieure, Elle est définie par une piéce osseuse qui tourne dans le plan sagittal
autour d’'un axe transverse en direction antérieure.

RSP25: Rotation sagittale postérieure, Elle est définie par une piéce osseuse qui tourne dans le plan sagittal
autour d’'un axe transverse en direction postérieure.
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Le muscle semi-tendineux suit le bord caudal de la cuisse puisqu’il s’insére de la
tubérosité ischiatique jusqu’a la créte tibiale et jusqu’au tuber calcanei par une forte lame
fibreuse. Ce muscle rentre dans la constitution du tendon calcanéen. Tout comme le
muscle précédent, il engendre la flexion de la jambe et 'extension de la cuisse quand le
membre est au soutien avec comme point fixe, 'os coxal. Lors de la flexion, le tibia fait
aussi une rotation horizontale interne. Tout comme le biceps fémoral, il participe a la
détente du membre grace a l'ouverture de I'angle du grasset. Il participe, lui aussi, au
redressement du bassin permettant alors la propulsion, lorsque le tibia et le tarse sont au
point fixe. Par sa participation au tendon calcanéen commun, il tend le fascia jambier et

participe, de fagon accessoire, a I'extension du tarse et du pied.

Le muscle semi-membraneux, simple a son origine puis double a sa terminaison : une
partie craniale, une partie caudale. Ce muscle s’insére sur la tubérosité ischiatique et se
termine respectivement sur I'épicondyle médial du fémur et le condyle médial du tibia. Il
est situé légerement plus cranialement au précédent. Il provoque I'extension de la cuisse,
la flexion de la jambe, la détente du membre ainsi qu’'une adduction accompagnée d’'une
rotation horizontale interne du fémur et du tibia, quand I'os coxal est au point fixe. Il crée

la bascule postérieure du bassin lorsque les points fixes sont le fémur et le tibia.

1.3.1.3 La région fémorale médiale

Le muscle sartorius est divisé en deux parties : une craniale et une caudale. La partie
craniale s’insére de I'épine iliaque ventro-craniale a la rotule. Le partie caudale nait de la
créte iliaque et se termine sur la créte tibiale. Ce muscle fait majoritairement une
adduction et une rotation horizontale interne du tibia si le point fixe est 'os coxal. Il
concourt en plus a la flexion de la cuisse et de la jambe. De plus, il exerce une nutation

du bassin si le tibia est au point fixe.

Le muscle gracile couvre la partie médiale de la cuisse. Il est mince et relativement étroit.
Il prend origine sur la symphyse pelvienne et sur ses bords par le tendon symphysaire,
qui lui-méme s’unit cranialement au tendon pré-pubien. La terminaison du muscle gracile
se fait par une aponévrose'®, unie au fascia jambier, qui s’insére sur le revers médial de
la créte tibiale. Cette aponévrose est couverte par la partie caudale du muscle sartorius,

au niveau de I'extrémité distale du fémur. Lorsque le point fixe est I'os coxal, il exerce
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une adduction du tibia et du membre dans son ensemble, ainsi qu’'une Iégére rotation

horizontale interne du tibia.

1.3.1.4 La région tibiale craniale

Le muscle long extenseur des doigts posséde un corps charnu simple et fusiforme!’ puis
Voit sa terminaison se diviser en quatre branches. Son corps prend naissance, par un
tendon d’origine, dans la fosse de I'extenseur du fémur. Le tendon terminal se dirige vers
le quart distal de la jambe, passe sous la bride tibiale puis dans une bride qui lui est
propre en regard de I'os cuboide. A I'extrémité proximale des métatarsiens, il se divise
en quatre branches qui se terminent a la face dorsale des phalanges distales des doigts
deux a cing. Elles recoivent alors les branches terminales des muscles interosseux deux
a cing au niveau des phalanges proximales des doigts deux a cing. Lorsque le fémur est
au point fixe, il engendre une extension des phalanges distales par rapport aux
proximales et une extension des métatarsiens par rapport aux os du tarse, ainsi qu’'une

flexion des os du tarse par rapport au tibia.

1.3.1.5 La région tibiale caudale

Le muscle gastrocnémien est formé de deux corps charnus, un latéral et un médial.
Chacun d’eux prend attache sur les tubérosités supra-condylaires ainsi que sur les
fabellae correspondantes. Le muscle se termine sur le tuber calcanei puisqu’il participe
a la formation du tendon calcanéen. Il est, a ce titre, le principal extenseur du tarse et du
pied lorsque le point fixe est le fémur. Il concourt a la flexion de la jambe lorsque le tarse

est au point fixe, et au coucher lorsque le membre est a I'appui.

Le muscle poplité nait sur la fossette située en dorsal du condyle latéral du fémur. Il se
termine sur la ligne poplitée du tibia ainsi que sur la surface triangulaire, située entre cette
ligne et le bord médial de I'os. |l a pour fonction la flexion de la jambe ainsi que la rotation

horizontale interne du tibia lorsque le point fixe est le fémur.

Aponévrose?®: Membrane conjonctive qui enveloppe les muscles ou qui fixe les muscles aux os.
Fusiforme!”: Qui a la forme d’un fuseau.
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Le muscle fléchisseur superficiel des doigts s’étend de la tubérosité supra-condylaire
latérale puis s’étale sur la calotte calcanéenne avant de se diviser en quatre branches.
Chacune d’entre elles aboutissent au scutum moyen de la deuxiéme phalange des doigts
deux a quatre. Toutes les branches recoivent des fibres du tendon du muscle fléchisseur
profond des doigts afin de former les muscles interfléchisseurs. Il est important de
remarquer que le fléchisseur superficiel des doigts est tres adhérent au gastrocnémien,
avec lequel il entre dans la constitution du tendon calcanéen. Ce muscle est responsable,
avec le femur comme point fixe, de la flexion des phalanges moyennes des doigts deux
a quatre sur les phalanges proximales et provoque I'extension du tarse et donc de
'ensemble du pied. De plus, il concourt au soutenement des angles articulaires du tarse

et des phalanges.

1.3.1.6 Le tendon calcanéen commun

Le tendon calcanéen commun, ou corde du jarret, est complexe car les chiens sont
digitigrades?®. Il est formé par cing tendons. Les principaux sont le tendon du muscle
gastrocnémien et le tendon du muscle fléchisseur superficiel des doigts. Les trois autres,

sont mineurs : le tendon du muscle biceps fémoral, semi-tendineux et gracile.

Afin de protéger les tendons de la corde du jarret d’éventuels frottements, trois bourses
sont présentes : une bourse subtendineuse, calcanéenne et séreuse. La premiére se
situe entre linsertion calcanéenne du tendon du muscle gastrocnémien et la moitié
dorsale du tuber calcanéi. La seconde se situe entre la calotte calcanénne, formée par le
tendon du muscle fléchisseur superficiel des doigts d’une part, et le tuber calcanéi ainsi
que la terminaison du muscle gastrocnémien d’autre part. La troisieme et derniere bourse

coiffe la surface de la calotte calcanénne.

Le fascia jambier recouvre largement les tendons de la corde du jarret.

Digitigrades'®: Se dit des animaux qui, en marchant, appuient sur le sol toute la surface de leurs doigts,
poignets et talons restant constamment souleveés.
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La corde du jarret, par ses insertions d’origine et terminale, fait le lien entre le grasset, le
tarse et le pied (par le tendon du muscle fléchisseur des doigts qui se poursuit sur les

phalanges). Elle permet alors la cohésion de ces angles articulaires tout en conservant
leur indépendance les uns par rapport aux autres.
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Figure n°6 : Muscles du bassin et de la cuisse d’'un membre gauche de chien. Vue
latérale, plan profond. Modifiée d’aprés la source |2].
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1.3.2 Les fascias

Les muscles sont recouverts et maintenus par les fascias.

Les fascias sont des membranes fibreuses qui recouvrent ou enveloppent une structure
anatomique : les muscles, les nerfs, le cortex, les organes de I'abdomen, le cceur, les os
et les poumons. Leur tissu conjonctif est trés dense et posseéde de nombreuses fibres de

collagene qui leurs donnent un réle de gaine.
Ici est présentée la liste des rbles des fascias :

¢ Importance dans le maintien de I'intégrité anatomique

e ROle de soutien de tout le systeme vasculaire et nerveux mais aussi articulaire et
musculaire.

e Organes maintenus et fixés a la structure osseuse

e Protection et amorti

¢ ROle dans la pompe de retour veineux et lymphatique

e Participe a la répartition du Mécanisme respiratoire primaire (MRP)

e ROle dans la cicatrisation

Nous allons décrire ici les fascias lata, glutéal et jambier. La cuisse est enveloppée par
le fascia lata qui se prolonge sur la jambe par le fascia jambier. La partie médiale du
fascia lata est appelée fascia fémoral. Celui-ci présente un hiatus saphéne qui permet le
passage des nerfs et vaisseaux homonymes. Le fascia lata recoit I'insertion de son
muscle tenseur mais sa délimitation proximale n’est pas précise car il se continue par le
fascia glutéal, se situant dans la région fessiére. Ce dernier prend attache sur le muscle
fessier superficiel, le sacrum et le bassin pour se raccorder au fascia thoraco-lombaire
(qui ne sera pas détaillé ici). Distalement, le fascia lata et fémoral sont en rapport avec la
lame superficielle du fascia jambier. La lame profonde de ce dernier nait caudalement
dans la région poplitée, couvre le muscle gastrocnémien et s’attache avec lui sur le fémur,
tandis que cranialement, elle est unie au systéme ligamentaire de la rotule. Plus
distalement, la lame profonde du fascia jambier est renforcée par les muscles biceps

fémoral, semi-tendineux et gracile, renforgant alors la corde du jarret.
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1.4 Vascularisation, innervation et lymphatique

Dans cette partie ne seront décrites que les artéres irrigant les muscles précédemment
étudiés.
1.4.1 La vascularisation [3]

1.4.1.1 La cuisse

L’artére glutéale caudale n’est pas une artére de la cuisse mais elle vascularise pourtant
certains muscles fémoraux caudaux tels que le biceps fémoral, semi-tendineux et le semi-
membraneux. Sa description est donc légitime. Elle se détache de I'artére iliaque interne

et s’anastomose®® aux artéres caudales de la cuisse.

L’irrigation sanguine de la cuisse provient essentiellement de 'artére fémorale. Elle fait
suite a I'artére iliaque externe, lorsque celle-ci a détaché 'artere profonde de la cuisse, a
hauteur du pubis. Elle se porte ensuite en direction caudale et distale pour croiser le bord
médial du fémur et ainsi atteindre I'origine du muscle gastrocnémien. C’est ici que I'artére
fémorale prendra le nom d’artére poplitée. Elle est accompagnée par le nerf fémoral et le
début du nerf saphéne, puis devient voisine du nerf sciatique lors de son passage contre
la surface poplitée. L’artére fémorale donne de nombreuses autres artéres : l'artére
circonflexe iliaque superficielle, circonflexe latérale de la cuisse, saphene, nourriciére du

fémur, descendante du genou et des arteres caudales de la cuisse.

De l'artére poplitée naissent des artéres géniculaires, dont une géniculaire moyenne qui
vascularise les ligaments croisés. Cependant, la vascularisation n’est pas la source
principale de nutrition des ligaments. En effet, celle-ci est majoritairement assurée par la
synovie et le coussinet adipeux infrapatellaire, qui sont eux-mémes vascularisés par les
artéres géniculaires. Il est bon de savoir que la portion moyenne des ligaments croisés

est moins bien vascularisée que les autres parties du ligament.

L’artére circonflexe iliaque superficielle se détache de l'artére fémorale dans sa partie
proximale. Elle donne des rameaux aux muscles sartorius et tenseur du fascia lata, puis

se ramifie dans la peau et les tissus sous-cutanés, au niveau de I'angle de la hanche.

Anastomoser'®. Réunie par anastomose. L'anastomose est une communication naturelle ou établie
chirurgicalement entre deux organes, deux vaisseaux, deux conduits de méme nature ou deux nerfs.
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L’artére circonflexe iliaque latérale de la cuisse nait également en partie proximale de
'artere fémorale, symétriquement a [l'artére circonflexe iliaque superficielle, mais
caudalement. Elle passe ensuite entre les chefs du muscle quadriceps fémoral : le droit
de la cuisse et le vaste latéral, ou elle se divise en trois rameaux : ascendant, descendant
et transverse. Le premier irrigue la capsule coxo-fémorale et les muscles alentours tel
que le sartorius. Le second donne des branches au chef vaste intermédiaire et latéral du
muscle quadriceps fémoral. Le troisiéme se porte jusqu’au voisinage de la rotule et donne

des ramifications au muscle quadriceps et au muscle tenseur du fascia lata.

L’artére saphéne est trés importante chez les carnivores car elle assure une part non
négligeable de lirrigation du pied. Elle nait & hauteur du tiers moyen du fémur et descend
en région sous-cutanée de la région médio-caudale du genou, avant de se poursuivre en
médial de la jambe. Elle donnera ensuite deux arteres plantaires que nous ne détaillerons

pas ici.

L’artére nourriciere du fémur nait & hauteur du milieu de la cuisse. Elle est responsable

de la vascularisation de cet os.

L’artere descendante du genou nait non loin de 'artére saphéne et est recouverte par la
partie caudale du muscle sartorius. Elle donne des rameaux au muscle quadriceps
fémoral et irrigue la face médiale du genou. Ses terminaisons se distribuent a la région

patellaire incluant parfois le corps adipeux infrapatellaire.

Les arteres caudales de la cuisse sont décrites chez les carnivores par trois artéres :
proximale, caudale et moyenne. La premiére se distribue principalement au muscle semi-
membraneux. La deuxieme se distribue, entre autre, au muscle semi-membraneux. La

derniére s’occupe de l'irrigation des deux chefs du muscle gastrocnémien.

1.4.1.2 La jambe

Outre les artéres saphéne et fémorale, la jambe est irriguée par l'artére poplitée qui
continue cette derniére et par deux terminales : I'artére tibiale caudale et craniale (que
nous ne détaillerons pas ici). L’artére poplitée prend son nom lorsqu’elle arrive au niveau
des deux chefs du muscle gastrocnémien. Elle passe ensuite entre le muscle fléchisseur
superficiel des doigts et le chef médial du fléchisseur profond des doigts. Ensuite, elle
arrive a hauteur de la capsule articulaire du grasset et se termine en caudal du tibia. Lors

de son trajet, cette artére est accompagnée par le nerf tibial. L’artére poplitée se distribue
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a la capsule articulaire du grasset et aux tissus alentours par les artéres proximale,
moyenne, distale et récurrente du genou qu’elle émet. Ce sont les rameaux musculaires
nommeés arteres surales qui irriguent les muscles gastrocnémien, poplité et fléchisseur

superficiel des doigts.

A savoir que les veines homonymes sont satellites de leurs artéres. Elles permettent le
retour du sang pauvre en oxygene et chargé en dioxyde de carbone vers le coeur et non
I'apport nutritif comme le font les arteres. Elles participent a 'osmolarité avec la circulation
lymphatique qui, elle, assure la purification et I'élimination des déchets. Si le corps ne

présente pas de pathologie, les veines agissent contre la stase vasculaire.

1.4.2 L’innervation [4] [5]

L’innervation décrite ci-dessous concerne la cuisse et la jambe.

Le nerf fémoral fait partie du plexus lombo-sacré. Celui-ci est formé par les branches
ventrales anastomosées des nerfs lombaires trois, quatre, cing, six et sept ainsi que des
nerfs sacrés un, deux et trois. A savoir également que le plexus lombo-sacré est relié au

plexus sacré par des rameaux communicants.

Le nerf fémoral est volumineux et mixte : il est donc sensitif et moteur. Il nait du nerf
lombaire trois, quatre et cing. Il détache de sa face craniale une unique collatérale qui se
nomme nerf saphéne, puis va se terminer dans le muscle quadriceps fémoral qu’il
innerve. Sa collatérale, passe en médial du muscle tenseur du fascia lata et se divise en
deux branches. Des branches musculaires, qui innervent le muscle sartorius, puis des
branches cutanées. Celles-ci sont destinées a la face médiale de la cuisse, au grasset

puis se terminent dans le pied.

Du nerf saphéne se détache le nerf articulaire médial, s’assurant de I'innervation des
ligaments croisés. Ses terminaisons nerveuses (mécanorécepteurs?® ou terminaisons
libres) sont concentrées, principalement, dans la partie proximale du ligament croisé
cranial, et, dans une moindre mesure, dans la partie distale. Ces mécanorécepteurs
activent les réflexes ligamentaires afin de protéger le ligament en cas de tension
excessive. De ce fait, le ligament participe a la stabilité fonctionnelle du grasset, en
agissant sur la contraction des muscles alentours. De maniére inconstante, les ligaments

croisés peuvent recevoir des fibres du nerf fémoral et obturateur.

Mécanorécepteurs?®: Extérocepteur situé dans le derme ou I'épiderme et sensible aux déformations de la
peau.
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Le nerf obturateur nait avec le nerf fémoral et le nerf sciatique du nerf lombaire quatre,
cing et principalement du nerf lombaire six. Il est exclusivement moteur. Il passe dans le
muscle ilio-psoas puis pénétre sous le péritoine?!, dans la cavité pelvienne. Il croise I'ilium
puis traverse la partie antérieure du trou ovalaire. Il innerve, entre autres, le muscle

gracile.

Les nerfs glutéaux sont exclusivement moteurs et sont au nombre de deux : un cranial et

un caudal.

Le nerf glutéal cranial recoit ses fibres des rameaux ventraux des deux dernieres
lombaires voire de la premiere vertebre sacrée de maniére inconstante. Il se termine dans

le muscle tenseur du fascia lata qu’il innerve par un fort rameau.

Le nerf glutéal caudal posséde les mémes origines que le précédent mais recoit, en plus,
les branches ventrales de la premiére vertebre sacrée voire de la deuxieme. Il innerve le

muscle biceps fémoral ainsi que le semi-tendineux.

Le nerf sciatique est trés complexe. C’est le plus volumineux nerf de I'organisme et il
posséde a cet effet de nombreuses distributions. C’est un nerf mixte. Il sort de I'os coxal
par la grande échancrure sciatique avec le nerf glutéal caudal puis se porte en caudal de
la cuisse. A hauteur du muscle gastrocnémien, il se divise en nerf péronier commun et
en nerf tibial. Sur son chemin, le nerf sciatique donne de nombreux rameaux articulaires
et musculaires dont certains sont destinés aux muscles biceps fémoral, semi-tendineux

et semi-membraneux.

Le nerf péronier commun est la plus petite branche terminale du nerf sciatique. Il passe
sous I'extrémité distale du biceps fémoral, puis a la surface du chef latéral du muscle
gastrocnémien. A hauteur du grasset, il détache un rameau articulaire. Il passe ensuite
entre le muscle extenseur latéral des doigts et le muscle long péronier gu'’il innerve. |l se
divise alors en deux branches : le nerf péronier superficiel (non détaillé ici) et le nerf

péronier profond.

Péritoine?' : Membrane séreuse de I'abdomen comprenant un feuillet pariétal qui tapisse la paroi et un
feuillet viscéral qui enveloppe les organes.
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Le nerf péronier profond donne a son tour trois branches destinées aux muscles de la
région craniale de la jambe et du pied. Il chemine ensuite jusqu’au tarse ou il passe entre
les tendons du muscle long extenseur des doigts et tibial cranial gu'’il innerve. Il se termine
ensuite par deux branches contribuant a l'innervation médiale (par une petite branche) et

dorsale du pied, donnant ainsi les nerfs métatarsiens dorsaux.

Le nerf tibial est la plus forte division du nerf sciatiqgue. Situé entre le muscle biceps
fémoral et le semi-tendineux, il passe ensuite entre les chefs du gastrocnémien et
descend dans la jambe, le long du fléchisseur superficiel des doigts. Il se termine ensuite
au-dessus du tarse par deux nerfs plantaires : le nerf plantaire latéral et médial. Le nerf
tibial est responsable de I'innervation du muscle gastrocnémien, poplité et du fléchisseur
superficiel des doigts. De plus, il détache des nerfs cutanés pour la face médiale du tarse.
Ce nerf est donc responsable de I'innervation de toute la région jambiére caudale. Le nerf
péronier commun est lui chargé de la région jambiére cranio-latérale. La méme

disposition est observable dans le pied.

1.4.3 Lymphatique [3]

Le systéme lymphatique agit dans la défense immunitaire de I'organisme au méme titre
que la moelle osseuse, le thymus, la rate et les formations lymphoides de I'appareil
digestif (Plaques de Peyer par exemple). Ce systéme est pourvu de ganglions assurant
le nettoyage et la filtration de la lymphe circulante, la leucopoiése??, la lymphopoiese??,

et la sécrétion de ferments.

Leurs fonctions sont considérables dans l'arrét des particules étrangéres grace a une

fonction phagocytaire?* intense, permettant la défense contre les infections.

Ces ganglions sont drainés et leur contenu ramené au cceur par différents troncs

collecteurs.

Leucopoiése?? : Formation des globules blancs.

Lymphopoiese?®: Formation, a partir des cellules souches hématopoiétiques, des différents lymphocytes
matures du sang et des organes lymphoides.

Phagocytaire?*: Relatif a la phagocytose. Propriété que possédent certains protozoaires et certaines
cellules (phagocytes) de capturer et d'ingérer des corps figurés (particules ou micro-organismes).
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De ce fait, la connaissance des territoires de drainage des ganglions lymphatiques ainsi
que celle du cheminement de la lymphe, permet de prévoir le chemin emprunté lors de
propagation d’infections. Le praticien pourra alors en assurer la prévention ou le
traitement. Au contraire, elle permet aussi de remonter jusqu’a 'organe malade a partir

de la palpation d’une Iésion sur un ganglion.

Ici seront traités les différents ganglions drainant le membre postérieur du chien. Pour ce

faire, nous décrirons le lymphocentre ilio-sacral, ilio-fémoral, inguino-fémoral et poplité.

Le lymphocentre ilio sacral possede le ganglion iliaque médial et les ganglions sacraux.
L’iliaque médial est situé en ventro-latéral de l'aorte (ou de la veine cave caudale, a
droite) et s’adosse a l'origine de 'artére iliaque externe (ou circonflexe iliaque profonde,

a droite). Ses vaisseaux afférents®® drainent :

e La peau et les plans superficiels de toute la moitié dorsale de I'abdomen, des
lombes, de la croupe et de la queue

e La face latérale et craniale de la cuisse

e Les 0s, muscles, articulations de I'abdomen, du bassin et du membre postérieur

e Les viscéres pelviens

e Les gonades et leurs annexes

Il recoit aussi les efférents?® des ganglions mésentériques caudaux (drainant la fin du
tube digestif), sacraux, ilio-fémoral, scrotaux ou mammaires et poplité superficiel. Ses

vaisseaux efférents participent a la formation des troncs lombaires.

Afférents?5; Se dit d'un vaisseau qui apporte un liquide a un organe, ou d'une voie (tractus ou nerf) qui
conduit les influx nerveux & un organe ou a un centre.

Efférents?s ; Se dit d'un vaisseau sanguin par lequel le sang quitte un organe, ou d'une fibre nerveuse dont
le message provient de cet organe.

51



Les ganglions sacraux se situent entre 'artere sacrale et iliaque interne.
Ses vaisseaux afférents drainent :

e Os, articulations et muscles profonds des régions lombaire, sacrale et fessiere, la
queue et la cuisse
e Organes pelviens
e Périnée
e Vulve/pénis
Ses vaisseaux efférents se jettent dans les ganglions iliaques médiaux décrits

précédemment.

Le lymphocentre ilio-fémoral est formé par le ganglion ilio-fémoral et fémoral et sont tous
deux tres inconstants : présents chez un chien sur trois. Le premier est proche de la
terminaison de l'artere iliaque externe. Il draine la paroi abdominale, les parties distales
du membre postérieur, et recoit les efférents des ganglions scrotaux, mammaires, poplité,
fémoral. Si ce ganglion est absent, alors ces efférents continuent leur chemin vers les

ganglions sacraux ou vers l'iliaque médial.

Le deuxieme se trouve dans le triangle fémoral (ménagé a la face médio-craniale de la
cuisse) et draine la peau des parties caudale et médiale de la cuisse et de la jambe ainsi
que les muscles alentours. Il regoit aussi les efférents des ganglions poplités superficiels.

Ses efférents se jettent dans le ganglion ilio-fémoral ou iliague médial.

Le lymphocentre inguino-fémoral est défini par les ganglions scrotaux et mammaires. Les

scrotaux se situent en dorso-latéral du pénis au niveau du prépuce. lls drainent :

e Le scrotum, le prépuce et le pénis
e La peau et les tissus sous-cutanés du ventre, de la région inguinale, du périnée,

de la queue et du membre pelvien

Les vaisseaux efférents se jettent dans les ganglions iliaques médiaux ou dans le

ganglion ilio-fémoral.

52



Les ganglions mammaires sont présents dans la derniere mamelle, proche du pubis. lls
drainent les deux ou trois dernieres mamelles ainsi que la lymphe des mémes régions

superficielles que les scrotaux :

e Lavulve, le clitoris
e La peau et les tissus sous-cutanés du ventre, de la région inguinale, du périnée,

de la queue et du membre pelvien

Ses efférents vont aux ganglions iliaques médiaux ou au ganglion ilio-fémoral, de méme

gue les ganglions scrotaux.

Le lymphocentre poplité ne possede que le ganglion poplité superficiel. 1l est situé au

bord caudal du muscle gastrocnémien. Il draine :

e La peau, les os du pied et de la jambe
e L’articulation du grasset

e Les muscles caudaux, craniaux et médiaux de la cuisse

Ses vaisseaux efférents se distribuent aux ganglions iliaques médiaux ainsi qu’aux

ganglions fémoral et ilio-fémoral (s’ils sont présents).

Les troncs collecteurs qui nous concernent ici sont les troncs lombaires. lIs sont au
nombre de deux (un gauche, un droit) formés par les efférents des ganglions iliaques
médiaux. Ces troncs lombaires se trouvent en ventral de l'aorte et de la veine cave
caudale et ils forment la partie caudale de I'importante citerne du Chyle (ou citerne de
Pecquet). Celle-ci se continue en avant par le canal thoracique qui lui se termine dans la
bifurcation des veines jugulaires. Cette citerne se situe en ventral de la premiére vertebre
lombaire jusqu’a la troisieme voire la quatrieme. Elle collecte la lymphe des ganglions
lymphatiques qui drainent les membres pelviens, le bassin ainsi que les parties
adjacentes de la paroi abdominale et tous les viscéres de 'abdomen. De ce fait, elle peut

étre assimilée a un important carrefour mais est vestigiale?’ chez le chien.

Vestigiale?” : Se dit d'un organe animal ou végétal qui semble avoir subi une régression phylogénétique.
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N.I. mandibulaires
NI. cervical profond cranial
NI. cervical profond moyen
N.I. cervicaux superficiels
NI. cervical profond caudal
N.l. médiastinaux craniaux
N.I. axillaire propre.
NI. sternal crénial

NI

N.1. parotidien
N.I. rétropharyngien latéral
N.l. rétropharyngien médial
Tronc trachéal
Conduit thoracique
N.I. trachéobronchiques

N.I. intercostal

N.I. gastrique

Planche 327

N.I. jéjunaux

N.l. hépatiques
N.I. spléniques
N.I. pancréaticoduodénaux
NI. lombo-aortiques
N.I. coliques
N.l. iliaque médial

N.I. sacraux
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N.I. poplité superficiel

- SYSTEME LYMPHATIQUE DU CHIEN

Figure n°7 : Systeme lymphatique du chien, vue latérale gauche. En rouge : vaisseaux

et ganglions lymphatiques superficiels. En bleu : ganglions lymphatiques profonds.

Source [3].

2. Biomécanique du grasset [1.1] [2]

La biomécanique se définie par I'étude des propriétés mécaniques de chaque structures

présentes dans un organisme vivant. Ces mouvements sont mis en place par relation et

interrelation des systémes comme le veut le principe d’unité du corps. Elle est influencée

par les forces inhérentes de celui-ci ainsi que par des facteurs extérieurs. Ce mécanisme

est mis en place grace aux relations qu’entretiennent les tissus les uns avec les autres

par leur structure et leur fonction, qu'ils soient solides, fluides ou viscoélastiques?®.

Viscoélastiques?® : Relatif a la viscoélasticité. Ensemble des phénomeénes caractérisant les polymeéres qui,
sous l'action d'une contrainte, subissent des déformations permanentes.
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La biomécanique se comprend et se modélise grace a trois axes : I'axe transverse,

vertical et horizontal.
Ainsi que par rapport a trois plans : le plan sagittal, horizontal et frontal.

Les rotations sagittales sont définies par une piéce osseuse qui tourne dans le plan
sagittal autour d’un axe transverse en direction antérieure ou postérieure (notées RSA
ou RSP).

Les translations verticales sont définies par une piéce osseuse qui glisse dans le plan

sagittal selon un axe vertical en direction supérieure ou inférieure (notées TVS ou TVI).

Les translations transverses sont définies par une piéce osseuse qui glisse dans le plan

frontal selon un axe transverse en direction interne ou externe (notées TTl ou TTE).

Les rotations horizontales sont définies par une piéce osseuse qui tourne autour de I'axe
vertical dans un plan horizontal en direction interne ou externe pour le squelette abaxial®®
(notées RHI ou RHE). Elles peuvent étre en direction gauche ou droite s’il s’agit du

squelette axial®°,

Les rotations frontales sont définies par une piéce osseuse qui tourne autour d’'un axe
horizontal dans le plan frontal, en direction interne ou externe pour le squelette abaxial
(notées RFI ou RFE). Elles peuvent étre en direction gauche ou droite s’il s’agit du

squelette axial.

Les rotations horizontales et frontales gauches et droites ne seront pas utilisées dans le

tableau car le membre postérieur correspond au squelette abaxial.

Comme détaillé dans la myologie, le tendon calcanéen commun met en lien la partie
caudale du grasset avec I'os calcanéum du tarse. De ce fait, la biomécanique du tarse

est présente dans le tableau ci-dessous.

Ce tableau reprend la biomécanique osseuse de I'articulation coxo-fémorale, fémoro-

tibio-patellaire, de la rotule et des os du tarse.

Squelette abaxial?®®: Le squelette abaxial désigne les membres.

Squelette axial®®: Le squelette axial est la partie du squelette des vertébrés constituée par la colonne
vertébrale, les arcs branchiaux (os hyoide, mandibules, etc.) et le crane. Ce terme recouvre parfois aussi
le squelette paraxial qui constitue la cage thoracique.
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Flexion Muscles fléchisseurs | Extension Muscles extenseurs
Articulation | RSP du Tenseur du fascia lata RSA du Biceps fémoral (+RHE et
COXo0- fémur par Sartorius fémur par RFE du fémur)
fémorale rapporta | Quadriceps fémoral de rapport a Semi-tendineux Semi-
I'os coxal facon légére 'os coxal | membraneux (+RHI et RFI
du fémur)
Articulation Biceps fémoral (+RHE
fémoro- et RFE du tibia)
tibio- Semi-tendineux (+RHI RSP du
patellaire RSA du et RFI du tibia) tibia par
tibia par Semi-membraneux rapport au Quadriceps fémoral
rapport au (+RHI et RFI du tibia) fémur Tenseur du fascia lata
fémur Sartorius (+RHI et RFI
du tibia)
Gastrocnémien
Poplité
Rotule TVI+ TTI Sartorius TVS + TTE Quadriceps fémoral
Tenseur du fascia lata
Ligaments Le Le
croiseés ligament ligament
croisé croisé
cranial caudal
limite / limite /
I'hyper- I'hyper
extension, extension,
réduit la réduit la
THA et la THP et la
RHI du RHE
tibia par du tibia
rapport au par rapport
fémur au fémur
Tarse RSP des Tibial cranial RSA des | Gastrocnémien (+ RHI du
os du tarse Long extenseur des os du tarse | tarse si contraction du chef
par rapport doigts par rapport latéral et RHE du tarse si
au tibia Long fibulaire au tibia | contraction du chef médial)

Court fibulaire
Extenseur latéral des
doigts

Fléchisseur superficiel et

profond des doigts
Tibial caudal

Tableau n°1 : Tableau de la biomécanique osseuse, en flexion et en extension, de
l'articulation coxo-fémorale, fémoro-tibio-patellaire, de la rotule et des os du tarse.
Source auteure.
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2.1 Dans la locomotion

On distingue chez le chien des allures régulieres, pour lesquelles le posé des membres
au sol est défini et répété sans changement au cours du déplacement. Ces allures
comptent la marche, le trot et le galop. On lui attribue également une allure irréguliere qui
est le saut.

Les allures peuvent également étre classées en fonction de leur symétrie. En effet, si les
mouvements du membre d’un c6té du corps sont répétés de fagon identique par le
membre controlatéral®, a la méme fréquence, ils sont alors décrits comme des allures
symétriques. Cependant, il est a noté que lorsque le postérieur est en flexion, son opposé
est a 'appui et inversement. Leurs mouvements sont antagonistes au moment de I'action.
C’est le cas de la marche, du trot et de I'amble. Au contraire, si les mouvements ne sont

pas identiques d’'un membre a celui opposé, c’est une allure asymétrique, tel que le galop.

La locomotion du membre postérieur se traduit par I'étude de deux phases, la phase
d’appui, qui regroupe le contact avec le sol et la premiére phase propulsion, et la phase
de soutien, qui compte la rétraction et 'engagement. Elles sont identifiables et identiques

pour la marche, le trot et le galop.

La phase d’appui : le membre est d’abord en contact avec le sol, puis le centre de gravité
du corps se déplace vers I'avant, entrainant une extension passive du membre. S’en suit
alors la premiere phase de la propulsion dans laquelle les phalanges proximales ne sont
plus en appui, contrairement aux phalanges distales. Ce phénoméne est rendu possible
par la contraction des muscles fléchisseurs, qui assureront, la deuxieme phase de la

propulsion.

La phase de soutien : elle fait suite a la propulsion et se poursuit jusqu'a ce que le
membre soit & nouveau en contact avec le sol. Le membre est alors en extension active
en direction caudale, assurée par les muscles caudaux de la cuisse, et le bassin se porte
en RSA (1). Puis, le postérieur se fléchit pour passer sous la masse de I'animal : c’est la
rétraction (2). Le centre de gravité est ensuite déplacé vers l'arriére, se témoignant alors
par la contraction des muscles craniaux de la cuisse, amenant le membre en direction
craniale et le bassin en RSP : c’est 'engagement (3). Puis le membre se pose a nouveau

au sol, répétant alors ce schéma (4).

Controlatéral®! : Dont I'effet se manifeste du c6té opposé au cété atteint.
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(1) : RSA du fémur sur I'os coxal, RSP du tibia sur le fémur et RSA du tarse : extension

des trois angles articulaires.

(2) : RSP du fémur sur I'os coxal, RSA du tibia sur le fémur et RSP du tarse : flexion des

trois angles articulaires.

(3) : RSP du fémur sur I'os coxal, RSP du tibia sur le fémur et une RSP du tarse : flexion
de l'articulation coxo-fémorale, extension de l'articulation fémoro-tibio-patellaire et flexion

du tarse pour préparer le posé du membre.

(4) : Membre a I'appui, puis extension passive.

Figure n°8 : Décomposition de la biomécanique du chien au galop. Source [35].
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Muscles Créniaux:Engagement| , ‘

Muscle tenseur du fascia lata

Muscle quadriceps fémoral

Muscle semi-membraneux
Muscle semi-tendineux
Muscle biceps-fémoral

\
\
k()

- Muscle gastrocnémien

W-Muscle fléchisseur
superficiel des doigts

Muscle long extenseur des
doigts

Figure n°9 : Schéma illustrant les forces de traction exercées par les muscles du genou.

Source auteure.

2.2 En position statique

Lorsque le chien est a l'arrét, ses membres postérieurs sont en position semi-fléchie,
permettant le maintien et I'équilibre du membre dans un moindre effort musculaire (selon
la théorie du rendement maximum). Afin d’assurer cette semi-flexion, le membre doit étre
sain et les systéemes articulaire, ligamentaire, tendineux et musculaire doivent étre en
harmonie et fonctionner ensemble, comme le veut le principe d’ostéopathie : I'unité du
corps. Lors de dysfonctionnement de 'un de ces systémes, le corps doit alors engendrer

une contraction musculaire supérieure afin de maintenir le corps en position debout.
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Ceci se traduira alors par une fatigue du chien a rester ainsi et il sera alors contraint de

s’assoir ou de se coucher plus rapidement qu’un animal sain.

Tous les muscles du corps permettent a I'animal de s’équilibrer pour rester debout. Les
muscles profonds, superficiels et de contention, par leurs roles agonistes ou antagonistes
les uns par rapports aux autres, assurent les ajustements posturaux indispensables a la

locomotion et a l'arrét.
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Partie 2 : Atteinte du ligament croisé cranial
2. Description de la mise en place de I'atteinte du ligament croisé cranial
2.1 Définition

La déchirure ou rupture des ligaments croisés est une rupture partielle ou totale de I'un
ou des deux ligaments. Le ligament croisé cranial est le plus souvent concerné car il est
plus fin et plus exposé que son opposé. De plus, la position semi-fléchie du chien,
entrainant naturellement une translation horizontale antérieure du tibia par rapport au
fémur, tend a favoriser 'usure prématurée du ligament croisé cranial aillant pour fonction

de limiter ce mouvement.

1.2- Etiologie [27]

D’aprés une étude rétrospective de 400 cas, Drapé et al. ont mis en évidence une origine
majoritairement dégénérative de la rupture du ligament croisé cranial : 77% des cas sont
concernés par l'aspect dégénératif de cette affection, tandis que l'origine traumatique

n’est retenue que dans 23% des cas. [14]
Les facteurs favorisants I'étiologie dégénérative sont :

e L’age : 61% des chiens étudiés ont plus de 6 ans et 45% ont entre 6 et 9 ans.

e Lafréquence des lésions bilatérales : en moins d’un an, une Iésion controlatérale
est observée pour 25% des chiens.

e Arthrose avec présence d’ostéophytes® et de lésions cartilagineuses chez des
chiens présentant des signes cliniques depuis moins de 15 jours.

e L’aspect lésionnel du ligament croisé cranial observé lors d’arthrotomie3?,
d’arthroscopie®* ou d’endoscopie®.

e D’aprés les commémoratifs des propriétaires, I'origine de la rupture serait plutét

issue d’'un traumatisme mineur ou indéterminée.
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Dans cette méme étude, il a été établi une classification étiopathogénique des ruptures

du ligament croisé cranial (Fig n°11) :

e Fragilisation des surfaces articulaires : rupture survenant lors d’'un traumatisme
mineur sur des structures déja fragilisées (exemples : mauvaise posture/ probléme
de conformation avec le facteur temps, traumatismes répétés comme les luxations
de la rotule -mettant alors a I'épreuve, de fagcon exagérée, le ligament croisé
cranial, car le grasset est privé du soutien fourni par le mécanisme quadricipital et

le ligament rotulien-, maladie systémique?®, vieillissement).
% Cette classification concerne 44% des cas.

e Dégénérescence des structures articulaires : rupture survenant lors d'un
mouvement normal du chien mais chez des sujets agés, sédentaires®’, et souvent

obéses.
% Cette classification concerne 33% des cas.

e Traumatismes fonctionnels : exercices violents chez de jeunes chiens vigoureux
sans antécédent de pathologie®® dégénérative (exemples : rotation brusque du
grasset en flexion ou hyperextension du membre lorsque le chien met le pied dans
un trou).

% Ces traumatismes représentent 19% des cas.

Ostéophytes®? : Excroissance osseuse développée au pourtour d'une surface articulaire dont le cartilage
est altéré par l'arthrose.

Arthrotomie®3 ; Intervention chirurgicale consistant a ouvrir une articulation.

Arthroscopie 34 Examen endoscopique de l'intérieur d'une articulation permettant d'établir un diagnostic,
généralement par une biopsie dirigée, et de traiter les lésions.

Endoscopie® : Examen d'une cavité interne du corps humain au moyen d'un endoscope, pendant lequel
on peut effectuer certains traitements (extraction d'un corps étranger, ablation d'une tumeur, etc.).
Maladie systémique3® : Se dit d'une affection qui atteint électivement les tissus d'un systéme anatomique
donné (osseux, nerveux, conjonctif, etc.) dans leurs diverses localisations.

Sédentaire®’ : Qui reste le plus souvent a son domicile, sort peu.

Pathologie®® : Ensemble des manifestations d'une maladie et des effets morbides qu'elle entraine.
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e Traumatismes directs : ceux-ci se produisent lors d’'une rotation horizontale interne
brutale alors que l'articulation est fléchie entre 20 et 50 degrés, ou si le membre
est en hyperextension. La premiere situation survient lorsque I'animal fait
brutalement demi-tour alors que son membre postérieur est maintenu au sol par
son pied. La rotation horizontale interne du tibia qui s’en suit met brutalement le
ligament croisé cranial en tension. L’hyperextension survient quant a elle durant
une course rapide lorsque le chien tombe dans un trou ou un fosseé.

X/

% Dans cette étude, cette |ésion ne représente que 4% des cas.

Classification étiopathogéniques et leur fréquence

@ Secondaire a une fragilisation des surfaces articulaires
B Secondaire a une dégénérescence des surfaces articulaires
B Traumatisme fonctionnel

DO Traumatisme direct

Figure n°10 : Classification étiopathogénique des ruptures du ligament croisé cranial.

Source auteure.

Il semblerait alors que la rupture du ligament croisé cranial chez le chien serait, au
contraire de ’homme, majoritairement d’origine dégénérative. En effet, chez 'homme,
elle se produit principalement suite a un traumatisme lors de sports a pivot (ski, football
par exemple).
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1.3 Histopathogénie de la rupture du ligament croisé cranial [8] [20] [27]

En 1985, Vasseur et al. ont décrit les modifications histologiques3® microscopiques
affectant le ligament croisé cranial en fonction de la race du chien et de son age. lls ont
alors conclus que ces modifications pouvaient se manifester chez tous les chiens de
I'étude pesant 15 kg ou plus et étant &gés de 5 ans minimum. Les Iésions microscopiques
sont définies par une désorganisation spatiale des fibres de collagéne se traduisant par
la perte de leur agencement linéaire en faisceaux. Les lésions sont également
représentées par la disparition de fibroblastes et I'apparition de nombreuses plages sans
cellules. Ce sont alors des chondrocytes*® accompagnées d’'une matrice cartilagineuse

qui apparaissent dans le ligament dégénératif.

'y a aussi une diminution du nombre de vaisseaux sanguins dans les coupes
histologiques du ligament croisé cranial. D’apres de Vasseur et al., cette dégénérescence
serait due a un défaut d’apport vasculaire a l'intérieur du ligament. De plus, dans son
étude, il a été constaté que la dégénérescence est plus marguée dans la partie centrale
du ligament et que les Iésions histologiques étaient plus importantes en profondeur qu’a

la surface du ligament croisé cranial.

De plus, les coupes histologigues montrent que le nombre de vaisseaux est moins
conséquent dans la partie centrale du ligament qu’au niveau de ses extrémités et moins
important en profondeur qu’en périphérie. Ceci est expliqué par la vascularisation des

ligaments croisés de la périphérie vers le centre.

Paatsama, avait déja observé que le site de rupture du ligament croisé cranial était
principalement central. C’est effectivement dans cette zone que s’enroulent partiellement
le ligament croisé cranial et caudal, lors de la flexion. Cette enroulement pourrait alors
étre a l'origine de la compression vasculaire et donc, du ralentissement du flux sanguin

au centre des ligaments croisés.

Histologiques®®: Relatif a I'histologie. Spécialité médicale ou biologique qui étudie au microscope la
structure des tissus des étres vivants.

Chondrcytes*: Cellule ovoide a noyau excentré, constitutive du cartilage adulte, dérivant du
chondroblaste.
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Il est alors possible de supposer qu’'un défaut d’apport vasculaire entraine un état
d’ischémie*! en zone centrale du ligament, entrainant alors la mort des fibroblastes ou
leur transformation en chondrocytes vivant en anaérobiose*?. La disparition des
fibroblastes serait a l'origine d’'une diminution de la synthése de collagéne, fragilisant
alors le ligament et le prédisposant a la rupture. C’est ainsi qu’une rupture du ligament

croisé cranial peut survenir suite & un traumatisme mineur. [20]

1.3- Facteurs favorisants [27]

a) Influence de la race [20]

Les atteintes du ligament croisé cranial ne sont pas en relation directe avec la race. Les
chiens de toutes races et de toutes tailles peuvent étre touchés par la rupture de ligament
croisé mais dans des proportions différentes et avec un pronostic de récupération

fonctionnelle spontanée différent.

Dans une étude menée par Whitehair et al. en 1993, il a été démontré que les chiens de
grandes races, pesant plus de 22kg avaient une prévalence de rupture du ligament croisé
cranial plus conséquente que les chiens pesant moins de 22kg. Parmi eux sont comptés
le Saint- Bernard, le Labrador, le Rottweiler, le Mastiff, le Terre-neuve, le Retriever de la
baie de Chesapeake, le Matin napolitain, les American Staffordshire Terriers, I'Akita Inu,
et le Bulldog anglais par exemple. Ces races ont aussi et surtout un grasset en hyper

extension, ce qui favorise la rupture du ligament croisé.

Ischémie?! : Diminution ou arrét de la circulation artérielle dans une région plus ou moins étendue d'un
organe ou d'un tissu.

Anaérobiose*?: Condition nécessaire a la vie des micro-organismes dont le métabolisme peut s'effectuer
en absence d'oxygéne (anaérobiose facultative) ou est inhibé par la présence d'oxygéne (anaérobiose
stricte).
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Figure n°11 : Hyperextension de grasset. A gauche : Mastiff. A droite : Retriever de la
baie de Chesapeake. Source [39] et [46].

Par ailleurs, en 1979, Vasseur a montré qu’une récupération fonctionnelle correcte suite
a un traitement conservateur était possible chez les chiens de petits formats (moins de
15 kg), ce qui n'est pas le cas pour les chiens de grandes tailles (plus de 15kg). De fait,
suite a un traitement conservateur, il a été observé une amélioration de 85% apres 6 mois
chez les chiens de petits formats tandis que pour les grands chiens, I'amélioration ne

s’éléve qu’'a 19%.

Strande, dans son étude de 1967, avait obtenu des résultats similaires sur des chiens de
plus de 22kg avec au taux d’échec du traitement conservateur de 70%. C’est pour cela
que les interventions chirurgicales sont préconisées lors de rupture du ligament croisé

cranial chez les grands chiens.

b) Influence des aplombs

La rupture du ligament croisé cranial s’explique par le poids et la taille mais également
par la morphologie de certaines races ainsi que par la posture adoptée par certaines
d’entre elles lors de leurs déplacements. Les genoux tres ouverts (dits, « genoux en
tonneau ») et/ou en hyperextension, engendrent une déviation de 'axe du membre et
donc, une modification des forces exercées sur le grasset, ainsi qu’une stimulation directe
du ligament croisé cranial, le prédisposant alors a la rupture. C’est le cas pour les

American Staffordshire ou les Bulldogs par exemple. Pareillement, une croupe affaissée
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traduisant d’'un grasset trop fléchi, stimule le muscle quadriceps de fagon excessive,
accentuant alors la poussée tibiale craniale et donc, le risque de rupture. C’est le cas

pour les Rottweilers ou les Labradors par exemple.

c) Influence de la surcharge pondérale [15]

Comme vu précédemment, le poids influence la prévalence aux lésions du ligament
croisé cranial car il intensifie la poussé tibiale craniale. Dans I'étude épidémiologique de
Duval et al., le poids de deux populations de chiens a été comparé. La premiéere
population concernent 201 chiens de moins de 2 ans, atteints de rupture du ligament
croisé cranial. Le deuxiéme est une population contréle (dépourvu de rupture) de 804
chiens agés de moins de 2 ans. Il a alors été démontré que le poids est plus élevé pour
la premiere population que pour la seconde. Il semblerait donc que les sujets atteints de

rupture du ligament croisé cranial soient en surcharge pondérale.

Dans cette méme étude, Duval et al. ont mis en avant I'influence de la stérilisation*?® sur
le risque de lésions du ligament croisé cranial. Il en a résulté que la prévalence a cette
atteinte est plus important chez des animaux stérilisés (males ou femelles) que chez des
animaux non stérilisés. Ces résultats peuvent en partie s’expliquer par la tendance des

animaux stérilisés a prendre du poids.

Stérilisation*® : Acte de stériliser. Rendre un étre vivant impropre a la génération, a la reproduction.
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d) Influence de I'exercice physique

Dans I'étude d’Akeson WH, il a été montré que I'activité physique quotidienne du chien
est importante afin de préserver ses structures articulaires. Au contraire, une privation de
stimulations de ces structures entraine leur fragilisation par la modification des cellules
articulaires. De plus, comme le montre I'’étude d’Arnoczky et Marshall, en I'absence de
sollicitation des ligaments, le catabolisme** du collagéne s’accroit et engendre une perte
ligamentaire, et donc, une fragilisation de celui-ci. Ainsi, une sédentarité importante de
I'animal doit étre considérée comme un facteur favorisant de la rupture du ligament croisé

cranial.

Cependant, il est important de bien choisir les exercices demandés au chien, en fonction
de son age. En effet, lors de la croissance, l'ossification des os et la maturation des
structures du chien ne sont pas terminées et peuvent alors étre endommagées si
I'exercice physique est trop conséquent. Il est donc préférable d’attendre que le chiot soit
ageé de 12 mois avant de commencer I'Agility, le Canicross, le Flyball etc. & une durée et

intensité adaptées.

Cette analyse permet de mettre en avant le deuxieme principe fondamental de
I'ostéopathie : la structure/fonction : la structure gouverne la fonction et la fonction
détermine la structure. C’est la théorie de rendement maximum. Ici, si la structure du

ligament est |ésée, sa fonction en sera alors altérée.

Catabolisme?**: Ensemble des réactions de dégradation biochimique de substances organiques. (Le
catabolisme permet d'éliminer des substances ou de produire de I'énergie, et aboutit a la formation de
déchets.)
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e) Influence de l'alimentation [54]

Afin d’assurer I'intégrité tissulaire, il est important d’apporter une nourriture équilibrée au
chien ainsi qu’un apport en eau suffisant. Les protéines sont le constituant majeur du
corps (20% de I'organisme) ainsi que celui des ligaments (présence majoritaire de fibres
de collagene, celui-ci étant une protéine). Il est alors indispensable que son apport soit
présent, au quotidien, dans I'alimentation du chien, afin d’éviter la fragilisation et donc,
les lésions du ligament croisé cranial. A titre indicatif, un chien adulte a besoinde 2 26 g

de protéines/kg de poids/jour.

Les matieres grasses sont également indiquées car elles contiennent des acides gras
essentiels, permettant d’éviter, par exemple, les problemes de peau, les troubles de la
cicatrisation ou de la coagulation®. Le rapport oméga6/oméga3 doit &tre compris entre 5
et 10.

Les minéraux sont trés importants et incluent :

- Le calcium, nutriment essentiel devant étre présent a hauteur de 100 a 200 mg
par kg de poids corporel par jour pour le chien. Il intervient dans la formation
osseuse, la contraction musculaire, la coagulation et la transmission des
messages intracellulaires. Toutefois, attention a I'excés de calcium qui provoque
une calcification trop rapide chez le jeune chien et qui, par compétition au niveau

intestinal, diminue I'absorption du fer, du manganese, du cuivre et du zinc.

- Le phosphore assure, avec le calcium, l'ossification et la formation de I'émail

dentaire.

Les deux minéraux cités plus haut entretiennent un rapport calcium/phosphore compris
entre 1.2 et 2.

Coagulation*® ; Transformation du sang liquide en gel semi-solide.
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- Le magnésium est un nutriment important, il aide a la formation des os et protége
le corps contre les infections. Il intervient aussi dans le métabolisme*® des lipides,
du calcium, du phosphore et du potassium, dans la dégradation du glucose en
énergie de la synthétisation de protéines. De plus, c’est un régulateur neuronal, il
agit aussi dans la contraction musculaire et contribue a l'activité de certaines
hormones comme l'insuline.

- Le fer, élément constitutif de I'hnémoglobine*’.

- Le zinc, joue un réle dans la croissance, 'immunité, la reproduction et la qualité
du pelage.

- Le cuivre, élément constitutif de I'élastine, du collagene, de la kératine*® et de la
myéline*°,

Le cuivre et le zinc doivent avoir un rapport cuivre/zinc d’environ 0.25.

- L’iode, élément essentiel a la synthése des hormones thyroidiennes,
indispensables pour la croissance et la reproduction.

- Le chrome, important pour le métabolisme du glucose. C’est le principal minéral
utilisé pour la production de l'insuline®°.

- Le manganése, participe a I'ossification et a la fertilité
- Le cobalt, la flore intestinale utilise le cobalt afin de synthétiser la vitamine B12

- Le fluor, nécessaire a la formation de I'émail dentaire.

De plus, les vitamines sont essentielles au fonctionnement de I'organisme : vitamine A,
D, K, E, B12.

Tous les éléments cités permettent d’assurer les fonctions vitales du corps du chien et
sa bonne santé. Une mauvaise alimentation semblerait donc jouer un réle dans la rupture

du ligament croisé cranial.

Métabolisme?*®: Ensemble des processus complexes et incessants de transformation de matiére et
d'énergie par la cellule ou l'organisme, au cours des phénoménes d'édification et de dégradation
organiques (anabolisme et catabolisme).

Hémoglobine*” : Pigment protéique des globules rouges du sang, assurant le transport de I'oxygéne entre
I'appareil respiratoire et les cellules de I'organisme.

Kératine*® ; Scléroprotéine imperméable a I'eau, riche en soufre, composant fondamental de la couche
superficielle de I'épiderme et des phanéres (poils, ongles, etc.).

Myéline*® : Substance lipidique et protéique formant une gaine autour de certaines fibres nerveuses et
servant a accélérer la conduction des messages nerveux.
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Insuline®® : Hormone hypoglycémiante (diminuant le taux de glucose dans le sang) sécrétée par le pancréas
et dont l'insuffisance provoque le diabéte.

) Influence d’affections concomitantes [27]
a) Luxation de la rotule [19]

La luxation médiale de la rotule entraine un déplacement de I'axe de transmission des
forces exercées par le muscle quadriceps. Dans I'étude d’Arnoczky et Marshall, il
semblerait que cette modification soit un facteur prédisposant a la rupture du ligament
croisé cranial. De plus, la luxation de la rotule créer une inflammation au sein de
I'articulation, modifiant alors la composition du liquide synovial dans lequel baignent les
ligaments croisés, diminuant ainsi leur résistance. De fait, les petites races -elles-mémes
prédisposées aux luxations, majoritairement médiales, de la rotule- sont souvent atteintes

d’une rupture du ligament croisé cranial.

b) Sténose de la fosse intercondylaire [16] [17]

Comme décrite dans l'ostéologie de ce mémoire, la fosse intercondylaire se situe entre
les deux condyles fémoraux qu’elle sépare et accueille les parties proximales des
ligaments croisés. Dans cette fosse se trouve une petite surface parfaitement lisse chez
un animal sain. C’est alors sur le rebord cranial de cette fosse que vient buter le ligament
croisé cranial lors de I'extension du genou. De fait, d’aprés I'étude de Fitch et al., et I'étude
de Vasser, des sténoses®! congénitales®? ou acquises de la fosse intercondylaire peuvent
étre associées a des lésions du ligament croisé cranial. Le test suivant permet d’évaluer

l'intégrité de la fosse intercondylaire (Fig n°12).

Sténoses®! : Rétrécissement pathologique, congénital ou acquis, du calibre d'un organe, d'un canal ou
d'un vaisseau.
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Congénital®?: Qui existe, est présent a la naissance.

Figure n°12 : Schématisation du test de compression tibial utilisé afin d’évaluer
lintégrité de la fosse intercondylaire. Vue latérale d’'un membre pelvien gauche de

chien.

Une main se porte en coupole sur le grasset avec l'index sur la créte tibiale, tandis que
I'autre main exerce une légeére flexion du grasset afin d’obtenir une mise sous tension
du muscle gastrocnémien. Si le ligament croisé cranial est |ésé, le tibia s’avance

cranialement et le fémur, caudalement. Source [9]

c) Les déformations osseuses

Lors d’'une déformation osseuse, les diverses forces exercées sur I'os sont modifiées. De
fait, les forces exercées sur les structures correspondantes, le sont également et
provoquent alors leur fragilisation prématurée. Ici, si un os du membre postérieur est

déformé (fémur ou tibia par exemple), alors les forces exercées sur le ligament croisé
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cranial seront modifiées et souvent exacerbées car la structure ne pourra subvenir a la

fonction. C’est d’ailleurs I'un des principes fondamentaux de I'ostéopathie.

d) Effets compensatoires

Lors d’une premiére instabilité de grasset ou suite a une opération chirurgicale, I'animal
reporte son poids sur 'autre membre afin de se soulager. Il sursollicite alors I'articulation
saine jusqu’a la fragiliser et la prédisposer, elle aussi, a la rupture du ligament croisé
cranial. Cela explique, en partie, pourquoi il est souvent préconisé d’opérer les deux

membres, a des fins de prévention.

1.4

Signes cliniques [8] [9]

- Douleur

- Boiterie d’apparition brutale, aigue, sévére avec suppression d’appui lors de
rupture d’origine traumatique

- Boiterie insidieuse, progressive et souvent plus marquée apres le repos ou un
effort lors de rupture partielle.

- Lors d’atteinte bilatérale : report de poids sur les membres antérieurs, dos vouté

- Difficulté a se lever et a sauter

- Activité diminuée

- Diminution de 'amplitude de mouvement du grasset

- Epanchement articulaire

- Epaississement voire sclérose des tissus péri articulaires

- Le chien ne s’assoit pas sur ses deux ischions : il ne s’assoit que du cété ou le
membre n’est pas Iésé et on observe le postérieur atteint en rotation horizontale
externe ainsi qu’une flexion incompléte

- Atrophie musculaire du postérieur atteint

- Un claguement peut parfois étre entendu lors de la marche du chien,
correspondant souvent a une lésion méniscale (la rupture du ligament croisé
cranial pouvant se faire au détriment de I'intégrité d’autres structures du grasset

et inversement (comme nous le verrons dans le 1.5 Diagnostic, page 74).
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1.5 Diagnostic [7] [13]

Le diagnostic d’'une atteinte des ligaments croisés se fait par palpation, par échographie,
par radiographie, par arthroscopie, par IRM®3, ou encore par scanner. La radiographie
permet d’évaluer le degré d’arthrose, de mesurer la pente d’inclinaison du plateau tibial

et de vérifier s’il y a d’autres |ésions qui pourraient nuire a l'intégrité articulaire.

De fait, pour le ligament croisé cranial, les radiographies sembleraient jouer un role plus
important quant au pronostic plutdt qu’au diagnostic, contrairement a la Iésion du ligament
croisé caudal. En effet, les radiographies y jouent un réle primordial dans le diagnostic
de sa lésion, en raison de l'association fréquente a d’autres traumatismes et du
pourcentage de lésions par arrachement plus fort qu’au niveau du ligament cranial. Cette
prédominance est due a ce que le ligament caudal soit plus fort et plus solide que le

cranial, résistant alors a la rupture mais étant prédisposé a I'arrachement.

Lors du diagnostic de déchirure(s) ou de rupture des ligaments croisés, les ligaments
collatéraux ainsi que les ménisques de l'articulation fémoro-tibiale sont rigoureusement
auscultés afin de s’assurer de leur intégrité. En effet, les ligaments collatéraux sont
souvent lésés suite a un traumatisme. Les ménisques quant a eux (avec une prévalence
pour le médial) peuvent étre atteints suite au traumatisme direct ou a linstabilité
chronique de I'articulation entrainant un écrasement du ménisque lors du glissement vers

'avant du tibia, au cours de la marche.

Les lésions précédemment citées peuvent également causer la rupture du ligament
croisé caudal. En effet, il est possible que la rupture du ligament croisé caudal soit isolée
mais souvent, elle survient suite a la rupture du ligament croisé cranial et du ligament

collatéral médial.

IRM®3: Imagerie par Résonance Magnétique.
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Détection d’'une lésion par le « test tiroir » : Le ligament croisé cranial :

Figure n°13 : Schématisation du test tiroir. Vue latérale d'un membre pelvien gauche de
chien. Une main palpe la rotule et la fabellae latérale tandis que I'autre est sur la créte
tibiale et sur la téte fibulaire. L’articulation est testée en totale extension ainsi qu’a 30%

de flexion. Source [9].

Si la bande cranio-médiale du ligament croisé cranial est Iésée, ce qui est le cas le plus
fréquent chez le chien, le praticien observera un mouvement de « tiroir » antérieur

uniquement en flexion car la bande caudo-latérale est relachée dans cette position.

Si la bande caudo-latérale est rompue, il N’y a pas toujours de signe du « tiroir » car la
bande cranio-médiale exerce toujours son role et est tendue aussi bien en flexion qu’en

extension.

Si les deux bandes sont déchirées, le signe du « tiroir » est aussi bien observé en flexion

gu’en extension.

Le signe du « tiroir » antérieur peut étre gradué de | a IV. Le degré | est faible. Le degré

Il permet le déplacement du tibia vers I'avant d’environ 1 cm. Le degré Ill se traduit par
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un déplacement de 2 ou 3 cm du tibia vers I'avant. Le degré IV correspond a un

déplacement complet du tibia vers I'avant.

Le signe du « tiroir » peut étre effectué par les vétérinaires sous anesthésie partielle ou
sous tranquillisants si le chien posséde un muscle quadriceps fémoral trop contracté ou

si 'animal bouge excessivement lors de la palpation.

De plus, une rotation horizontale interne exagérée du tibia peut étre mise en évidence
(ttmoignant généralement d’une rupture du ligament croisé cranial) ainsi qu’une
distension ou une rupture de la partie postérieure et externe de la capsule articulaire.
Lors de déplacement complet du tibia, la partie postérieure et interne de la capsule est

distendue ou déchirée.

1.6 Traitement vétérinaire du ligament croisé cranial [7] [13]

Dans ce mémoire n’est expliqué en détails, que les techniques chirurgicales du
ligament croisé cranial. Cependant, il est important de souligner que des traitements
alternatifs peuvent étre proposés au chien. En effet, selon I'age du chien, son état de
santé, ses éventuels antécédents, son activité, son environnement ou selon le choix des

propriétaires, des solutions alternatives peuvent apporter du confort a I'animal.

Les traitements médicaux tels que les anti-inflammatoires peuvent apporter un
soulagement transitoire, ne limitant tout de méme pas l'installation de I'arthrose. De plus,
ils permettent un usage accru du membre |ésé, par diminution de la douleur et du

gonflement. [7]

Une limitation de I'activité permet de soulager le grasset et la surveillance accrue du

surpoids optimise le confort de I'animal.

L’hydrothérapie peut également étre proposée afin de réaliser une rééducation indolore
et donc, de renforcer la stabilité du chien. Cette technique est proposée si aucune lésion
meéniscale n’est observée. Attention, les exercices sur une articulation instable peuvent
aussi engendrer des lésions méniscales, une augmentation de linflammation et un

processus arthrosique. [7]

Une immobilisation avec un platre peut étre conseillée mais celui-ci ne permet pas une
stabilité suffisante. [7] De plus, I'immobilisation externe ne semble efficace que sur les

chiens de petits formats. [13]
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Comme décrit ci-dessus, les techniques alternatives, souvent proposées chez 'homme,
peuvent se révéler moins concluantes sur le chien car le port du genou est différent. Sa
flexion constante créée sur lui, de fortes contraintes. De fait, le corps vétérinaire privilégie

un traitement chirurgical.

Dans cette partie seront traitées les techniques de stabilisation statique et
dynamique. La premiéere consiste a remplacer I'action du ligament croisé cranial par des

prothéses, la seconde comprend les ostéotomies.

1.6.1 Les techniques de stabilisation statique

Les techniques traditionnelles visent a stabiliser le grasset en remplagant I'action du
ligament croisé cranial rompu par une prothése intra ou extra articulaire. Cette prothése
peut étre biologique (fascia lata) ou synthétique (nylon, fil d’acier, fil tressé etc..). Elle
permet de stabiliser le grasset en réduisant le mouvement de translation horizontale
antérieure du tibia par rapport au fémur, appelée « signe tiroir », et en prévenant la

rotation horizontale interne excessive du tibia.

Ces techniques sont généralement associées a une fibrose® péricapsulaire permettant
alors de diminuer l'instabilité articulaire. [7] Dans certaines techniques, des forages sont

utilisés, provoquant alors de I'arthrose chez I'animal opéré, suite a 'atteinte du cartilage.

Le principal risque pour ces prothéses est celui de rupture de la prothése avant I'obtention
d’'une bonne stabilisation du grasset par le phénoméne de fibrose articulaire. [9] Cette
seconde instabilité du grasset peut s’avérer plus ou moins invalidante selon 'ampleur de

la fibrose capsulaire et peut donc engendrer une nouvelle fois, une algie®® conséquente.

De fait, les prothéses utilisées pour stabiliser le grasset, qu’elles soient biologiques ou
synthétiques, ne semblent pas répondre aux contraintes mécaniques de celui-ci. De plus,
la résistance mécanique ne reproduirait que 70% de la résistance naturelle du ligament

croisé cranial. [35]

Fibrose® : Augmentation pathologique du tissu conjonctif contenu dans un organe.
Algie55: Douleur localisée, régionale ou viscérale, quelle qu'en soit la cause.
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1. Les techniques intra-capsulaires [26]

Les techniques intra-capsulaires ont pour objectif de remplacer le ligament croisé cranial

rompu par une autogreffe, placée en position intra articulaire.

1.1. Prothéses de fascia lata [19]

L’autogreffe de fascia lata a été inventée par Paatsama en 1952 avant d’étre améliorée

par Arnoczky et al. en 1979.

femoral
tunnel

tibial
== tunnel

Figure n°14 : Technique intra-capsulaire de prothése de fascia lata par Paatsama.
Incision de la bandelette de fascia lata (a) avec son passage dans les tunnels fémoral
(bleu) et tibial (rouge) (b). De gauche a droite : vue latérale et vue craniale d’'un membre

pelvien droit de chien. Modifié d’aprés la source [19].

Son mode opératoire consiste en un prélevement d’'une bandelette de fascia lata d'1-2
cm pour les chiens de grande taille, incisée en latéral du grasset. Il est prélevé au-dessus
du ligament collatéral latéral, jusqu’a la base du ligament patellaire. Cependant, le fascia
n’est pas prélevé entierement puisque son attache distale est maintenue. L’incision longe
le bord cranial du muscle biceps fémoral. Ensuite, le fascia passe dans un tunnel fémoral

au préalablement foré, au travers du condyle latéral. Son chemin se poursuit dans un
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tunnel tibial, foré de la partie médiale de la créte tibiale a 'aire intercondylaire caudale.
Le greffon recouvre le ligament patellaire avant d’y étre suturé. Par cette méthode,
I'autogreffe comble la place laissée vacante par le ligament croisé cranial, pouvant alors

mimer ses fonctions.
1.2. Technique « over the top » [19]
Par la suite, la technique a été modifiée par Arnoczky, diminuant les risques d’un mauvais

positionnement des forages ainsi que d’éventuelles Iésions lors du passage de la greffe

dans les tunnels. Cependant, elle nécessite le prélévement d’une partie de la rotule.

‘;IJ:'?A(YEW

Figure n°15 : Technigue « over-the-top » d’Arnoczky.Vues craniales d’'un membre
pelvien droit de chien.(a) Incision de la bandelette de fascia lata et d’'une partie de la
rotule. (b) Prélévement du tiers proximo-médial ou latéral de la rotule. (c) Bandelette de
fascia lata pourvue du prélévement de la rotule et de son ligament patellaire. (d) La
greffe est libérée par une incision parallele mais laissée attachée a la tubérosité tibiale.
(e) Le membre est maintenu en flexion, le greffon est passé a la face caudo-latéral du

condyle fémoral latéral, dans la fosse intercondylaire. Source [19].
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La technique nécessite la découpe du fascia lata en face latérale du grasset ainsi qu'une
partie du ligament patellaire et de la rotule. La bandelette passe ensuite au travers de
I'articulation (avec ou sans tunnelisation®®) puis au-dessus du condyle latéral du fémur

avant d’étre fixée au périoste®’, au fascia lata et au ligament collatéral latéral.

Concernant la tunnelisation, soit 'autogreffe est passée sous le ligament inter-méniscal
puis rejoint le condyle latéral, soit elle est guidée par un tunnel tibial (foré de la partie
médiale de la créte tibiale a I'aire intercondylaire caudale) avant de suivre le méme

chemin.

Les principaux inconvénients de ces techniques d’autogreffe se trouvent dans sa fragilité
durant les premiéres semaines. Il peut s’en suivre une nécrose®® de la greffe et ainsi, une
perte de résistance pendant la convalescence. Apres 26 semaines, elle diminue pour ne
représenter que 26% de la résistance du ligament croisé cranial physiologique.

2. Les techniques extra-capsulaires

Ces technigues ont pour but de neutraliser le « signe tiroir » du tibia par rapport au fémur.
Pour cela, les structures extra-capsulaires sont resserrées ou modifiées. Elles sont plus
simples a utiliser et moins invasives que les techniques intra-capsulaires. Dans un
premier temps, ce sont les prothéses qui réduisent, voire annulent, le « signe tiroir »,
ensuite, c’est la fibrose péri-capsulaire qui se charge du maintien de I'articulation. [13] De
plus, il semblerait que les techniques extra-capsulaires soient la méthode de choix si la

|ésion concerne les petits chiens.

Chez les chiens lourds ou avec une pente tibiale® plus importante que la moyenne
(supérieure a 25°), la prothese peut se distendre ou se rompre plus rapidement. De ce
fait, ces opérations sont majoritairement utilisées sur les chiens de petits formats, pesant
entre 15 et 20 kg afin d’'augmenter les chances de maintien des fils. [13]

Tunnelisation®8 : En chirurgie, fait de créer un conduit artificiel dans un tissu.

Périoste®” : Membrane fibreuse blanchatre gainant I'os, a I'exception de ses surfaces articulaires.
Nécrose>® ; Mortification tissulaire et cellulaire se produisant au niveau d'un tissu, d'un organe, d'une
région anatomique, alors que le reste de I'organisme continue a vivre.

Pente tibiale® : En médecine orthopédique et en biomécanique, la pente tibiale correspond a la mesure
de I'angle, en degrés, formé entre I'axe des plateaux tibiaux et la perpendiculaire de I'axe de symétrie
du tibia.
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2.1. Greffe de fascia lata

En 1992, Aiken et al. ont adapté la greffe de fascia en position extra-capsulaire.

Leur technique opératoire consiste en une découpe rectangulaire de 6 a 10 mm de large
dans le fascia lata et d’un tiers latéral du ligament patellaire. Son insertion distale est

toujours conservee.

Le greffon est ensuite passé, dans le sens cranio-caudal, médialement a linsertion
terminale du muscle gastrocnémien puis fait le tour du fabellae latéral. Il traverse ensuite,
de facon caudo-craniale, [lincision pratiquée dans [linsertion tendineuse du

gastrocnémien, entre le fémur et le fabellae.

L’extrémité de la greffe est ensuite suturée en distal du ligament patellaire. De plus, une
suture est prodiguée entre la greffe et le tendon du gastrocnémien, en regard de son

émergence a travers ce muscle.

Les résultats obtenus pour cette méthode sont satisfaisants méme si I'étude ne portait
gue sur sept chiens pesant moins de quinze kilos. Pour pouvoir proposer I'opération a
des chiens d’'une vingtaine de kilos, Dickelé et al. ont proposés la méme technique en

remplacant la suture biologique par une suture métallique.

81



2.2. Les prothéeses synthétiques
2.2.1 Technique rétinaculaire de DeAngelis et Lau

En 1970, DeAngelis et Lau mettent au point une opération comportant une ou deux
prothéses synthétiques. Celles-ci font le tour du fabellae latéral et sont ensuite suturées

dans l'insertion distale du ligament patellaire.

patellar

Figure n°16 : Technique rétinaculaire de DeAngelis et Lau. Vues latérales d’'un membre
pelvien droit de chien. (a) Mise en place d’une suture d’'imbrication dans le tissu
conjonctif entourant le fabellae latéral. (b) La prothese est dirigée cranio-distalement,
apres étre passe dans la partie disto-latérale du ligament patellaire, vers le fabellae
latéral. (c) La prothése est passée dans le tissu conjonctif situé en caudo-ventral du

fabellae latéral, avec le membre maintenu en position fléchie. Source [19].

Cette opération révéle de tres bons résultats : dans 85.7% des cas, I'opération est un
succes.
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2.2.2 Madification de la technique d’imbrication du rétinacle, d’aprés Flo [19]

En 1975, la technique rétinaculaire de DeAngelis et Lau est reprise et modifiée en utilisant
des prothéses bilatérales. Celles-ci sont suturées au travers d’un tunnel foré, dans la

tubérosité tibiale, remplagant alors I'ancrage de la prothése dans le ligament patellaire.

Figure n°17 : Modification de la technique d’imbrication du rétinacle d’aprés Flo. Vues
craniales d’'un membre pelvien droit de chien. Mise en place de la suture d’imbrication
latérale et médiale autour des fabellas a travers un trou de forage. La suture latérale est
réalisée la premiere. Aprés que l'intégrité de I'articulation eut été vérifiée, la capsule
articulaire est refermée puis le fabellae médial est dégageé par incision des muscles et
tissus le recouvrant. A I'aide d’une aiguille semi-courbe, la suture est passée entre le
fabellae médial et le condyle fémoral. La méme opération est observée en latéral mais
ici, le fil est doublé. Le fil est coupé derriére le chas de l'aiguille afin d’obtenir deux
brins. Un forage de 2mm est ensuite réalisé au travers la créte tibiale, sous l'insertion

distale du ligament patellaire. Source [19] [8].
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Le premier brin de la suture latérale part du fabellae latéral et passe a travers un tunnel,
foré dans la tubérosité tibiale, dans le sens latéro-médial. Le deuxiéme passe derriere
l'os sésamoide médial puis a travers le tunnel tibial dans le sens médio-latéral. Le
membre du chien est ensuite maintenu en semi-flexion, accompagnée d’'une rotation
horizontale externe ainsi que d’'une translation horizontale postérieure du tibia par rapport
au fémur. Le chirurgien fait un nceud avec les deux brins de la suture latérale et le serre.
Ensuite, le geste est répété avec les brins de la suture médiale. Une troisiéme suture est

observée entre le fabellae latéral et la rotule, afin d’assurer un soutien supplémentaire.

Cette opération obtient de bons résultats: 92.6% des opérations sont jugées
satisfaisantes. Cependant, les complications rencontrées sur deux sujets résident dans

la rupture de la prothése et le retour d’'une forte boiterie.

3. Les variantes pour les techniques extra-capsulaires
3.1 Les variantes de procédures

De nombreuses variantes au sein des techniques ont été réalisées. En effet, une étude
menée par Korvick et al en 1994 montre la diversité des techniques extra-capsulaires a
sutures latérales utilisées : 34% des chirurgiens n’utilisent qu’une seule technique a la
fois tandis que 40% en couplent deux, 17% en utilisent trois et enfin, 9% en combinent
quatre voire plus. Il est intéressant de noter également que 79% des chirurgiens n’utilisent
que la suture latérale afin de stabiliser le grasset alors que 21% le stabilisent latéralement
et médialement. Comme dit précédemment, les opérations réalisées sur des chiens
lourds sont délicates car les risques de rupture de la prothése sont conséquents. De fait,
pour les chiens de grande taille, 22% des chirurgiens utilisent une simple suture
prothétique et 13% l'associent a I'imbrication de fascia. Les variantes de procédure

concernent aussi le nombre de tunnels forés au sein de la créte tibiale.

3.2 Les variantes des fils

Toujours d’apres I'étude de Korvick et al, il y est démontré que I'utilisation de fils différents
pour fixer les protheses ou pour en faire office, joue un réle majeur dans la convalescence
faisant suite a 'opération. Ce sont les fils en nylon qui sont utilisés en majorité, suivi par

les fils en polypropyléne puis par les fils en polyester tressés. Le nylon posséde des
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propriétés mécaniques et de résistance a la désinfection plus importantes que les autres
catégories de fils. Il est plus toléré par le corps du chien. Cependant, les fils synthétiques
sont souvent a l'origine d’infections secondaires. Une étude menée par Dulisch en 1981,
montre que 21% des infections sont causeées par les fils tressés et gainés en polyamide
lors de leur utilisation comme prothése extra-capsulaire. Des fils métalligues ont été
testés dans le but d’éliminer les risques d’infections et d’inflammations tissulaires.
L’inconveénient réside dans leur rigidité. De ce fait, sila suture est trop serrée, 'articulation
sera figée, sans aucune possibilité pour les fils de se détendre. De plus, six semaines
aprés l'opération, 82% des fils se rompent tandis que 11% perdent leur ancrage au
fabellae, entrainant alors une seconde instabilité du grasset et donc, une seconde
inflammation, boiterie et douleur. Des morceaux de fils peuvent migrer dans I'articulation

et étre a I'origine de dommages dans celle-ci, parfois irréversibles, telle que 'arthrose.

3.3 Les variantes des fixations de sutures

Les nceuds présentent l'inconvénient de glisser, faisant alors perdre de son efficacité a
la suture. Souvent volumineux, les nceuds peuvent étre a lorigine d’infections
secondaires par l'irritation des tissus alentours. Pour éviter ces complications, certains

auteurs proposent de clamper la suture plutét que de la nouer.

En effet, les clamps permettraient une meilleure tenue a I'élongation. Cependant, leur
limite de rupture a la charge par rapport a un nceud fait encore débat. Le choix de la
qualité du clamp (commercial, Securos) semble donc étre important, afin d’'augmenter les

chances de résistance de ces-derniers a la charge de I'animal.

3.4 Les variantes concernant les points d’ancrage des prothéses

Une étude menée par Roe et al cherche a montrer les meilleurs points d’ancrage des
sutures. Le but est d’avoir une isométrie la plus précise possible entre le fabellae et la
créte tibiale, suivant les degrés de flexion du grasset. Cette isométrie permet a la suture
de ne pas se relacher et de limiter de mouvement de « tiroir » du tibia lorsque les deux
points d’ancrage se rapprochent. Au contraire, elle ne se tendrait que modérément
lorsque les deux points s’éloignent, permettant alors une bonne mobilité du grasset et

diminuant le risque de rupture par surcharge.
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4. Technique extra-capsulaire combinée

Cette technique a été décrite par Tao en 2003. Elle rassemble les protheses extra-
capsulaires et la greffe de fascia lata, utilisée en technigue extra-capsulaire. Il s’agit de
placer deux protheses synthétiques entre le fabellae latéral et la créte tibiale.
Parallelement, une bandelette de fascia lata est placée en position extra-capsulaire. Deux
tunnels sont forés dans la créte tibiale, accueillant la premiére prothése dans le sens
latéro-médial puis médio-latéral. La deuxieme passe dans le tunnel proximal puis dans

I'épaisseur du ligament patellaire, dans le sens médio-latéral.

Quant a la bandelette de fascia lata, elle est passée autour du fabellae latéral puis revient
caudo-cranialement, a travers le tendon du muscle gastrocnémien. L’extrémité de la

greffe se suture proche de son insertion distale : sur la créte tibiale.

Cette technique se révele concluante avec 85% de réussite et 5,7% de complications

telle que la rupture des protheses synthétiques et des infections.

5. Technique « TightRope » (TR) [21]

Cette technique de stabilisation est récente et utilise une prothese extra-capsulaire. Elle
a été mise au point par Cook et al en 2010 et se veut étre moins colteuse et mieux
tolérée par le patient en limitant les complications, tout en augmentant la rapidité
d’exécution de I'opération. Cette opération est indiquée pour la rupture du ligament croisé

cranial des chiens de moyens a grands formats (Fig n°18).
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Figure n°18 : Schématisation de la technique opératoire « TightRope ». Vue craniale

d’un membre pelvien droit de chien. Source [8].

Apres une incision latérale du fabellae latéral a la tubérosité latérale d’insertion du tibia,
un cable de guidage est installé dans le condyle fémoral latéral, cranio-distalement a sa

jonction avec le fabellae correspondant.

Ce méme céble est ensuite enfoncé dans la partie distale du fémur a I'aide d’'un foret,

tout en maintenant le grasset dans un angle de 140° (angle lors de la station debout).

Il est ensuite avancé en direction proximale afin qu'il ressorte médialement au niveau de
la diaphyse® distale du fémur, caudalement au muscle vaste médial et a hauteur du pole
proximal de la rotule. Le chirurgien doit ensuite s’assurer que le cable ne passe pas dans
I'articulation avant de pratiquer une incision de 1,5 voire 2 cm au point de sortie de ce-
dernier afin de dégager un emplacement pour le bouton de fixation sur la corticale®!

fémorale. L’incision est pratiquée avec un grasset en extension.

Diaphyse®?: Partie moyenne du corps d'un os long.
Corticale®! : Relatif au cortex. En biologie, le cortex désigne la couche superficielle ou périphérique
d'un tissu organique.
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Ensuite, un forage est réalisé a travers le fémur en y faisant passer la bande et le bouton
a bascule de fagon médio-latérale. Un autre tunnel est foré dans la partie proximale du
tibia, distalement au condyle latéral de cet os. Ce tunnel se dirige cranio-distalement
jusqu’au point de sortie présent sur la face médiale de la métaphyse®? tibiale, sans
traverser la peau. La bande et le second bouton a bascule sont passés dans ce tunnel
tibial dans le sens latéro-médial. Suite & cela, le bouton est basculé a travers la peau afin
qu'il se place perpendiculairement au tunnel, puis il est fermement ancré dans le cortex
tibial médial, en tirant sur la bande du coté latéral. Les éventuelles torsions de la bande
latérale sont supprimées. Une traction est faite sur la bande du cété médial du fémur
avant d’ancrer le bouton, de la méme facon que le précédent, sur le cortex du fémur
distal. L'opération se finalise par un nouage des chefs libres de la bande sur le bouton,

s’assurant que I'angle du grasset est de 140°.

Métaphyse®? : Partie des os longs située a la limite entre la diaphyse et une des épiphyses.
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6. Transposition de la téte fibulaire [13]

Cette technique de stabilisation articulaire a été développée afin d’étre adaptée pour des
chiens de grande taille et a été décrite par Smith et Torg en 1985. L’'opération permet de
modifier I'orientation du ligament collatéral latéral et de le mettre sous tension, en
déplacant la téte fibulaire. C’est alors le ligament collatéral latéral qui prend le réle d’'une
éventuelle prothese, réduisant le mouvement de tiroir et de rotation horizontale interne

du tibia par rapport au fémur.

ligament collatéral latéral

tendon proximal
du muscle long ‘extenseur des doigts

de Kirschner position de la fibula

apres transposition
) position de la fibula
:#‘"’ avant transposition

muscle tibial cranial

Figure n°19 : Schématisation de la technique de transposition fibulaire. Vue latérale
d’'un membre pelvien gauche de chien. La téte de la fibula est libérée du ligament
collatéral. La téte de la fibula est déplacée cranialement sous le bord caudal du muscle
tibial cranial. Lorsque le ligament collatéral latéral est sous tension, la téte fibulaire est

fixée a l'aide d'une broche de Kirschner et d'un haubanage. Source [13].

Pour réaliser cette opération, une arthrotomie latérale est effectuée afin de libérer la téte
fibulaire du ligament collatéral latéral sur laquelle il s'insere. Les deux tissus sont alors
déplacés cranialement et fixés par une broche de Kirschner en rotation horizontale
externe afin d’exercer une tension sur le ligament. Sur la broche est fixé un haubanage,

passé dans un forage percé dans la tubérosité tibiale.
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Cette technique est abandonnée car le taux d’accidents et de complications est trop
éleve : entre 16,5% et 27%. Des fractures de la téte ou du col fibulaire, des sections du
ligament collatéral ou du nerf péronier sont retrouvées ainsi que des lésions post-
opératoires tels que des épanchements en regard de la broche, une instabilité du genou,
des lésions méniscales, la rupture des sutures métalliques, la migration des clous. Le

phénoméne arthrosique est tres €levé, il est retrouvé dans 33% des cas.

1.6.2 Les techniques a stabilisation dynamique

Les techniques a stabilisation dynamique reposent sur I'élimination de linstabilité du
grasset lorsque le membre est a I'appui en modifiant sa biomécanique. De fait, ces
techniques prennent en compte les forces actives exercées sur le grasset par les muscles

environnants, au contraire des précédentes techniques.

La mise en charge de l'articulation crée une force de compression axiale ainsi qu’'une
poussée tibiale craniale induites par la compression entre le tibia et le fémur.
L’'importance de celles-ci est proportionnelle au poids du chien, a l'intensité de I'appui, au
type d’'activité, a la pente du plateau tibial, au type de sol (profond ou non, pentu) et a
'angulation du grasset. Le but de ces techniques est donc de supprimer les effets
délétéres d'une poussée tibiale craniale trop importante et incontrélée, en modifiant

I'efficacité des forces actives.

1.6.2.1 Tibial plateau lowering osteotomy (TPLO) ou tibial wedge osteotomy (TWO) [8] [26] [36]

L’ostéotomie de nivellement du plateau tibial, aussi appelée TPLO, a été mise au point
par Slocum et Devine Slocum en 1993. Le principe de cette ostéotomie est d’éliminer la

force de poussée tibiale craniale.

Pour ce faire, la pente du plateau tibial est nivelée afin d’obtenir une poussée articulaire
paralléle a la force de compression tibiale. Les forces exercées sur le ligament croisé
cranial sont alors transferées sur le ligament croisé caudal. L’harmonisation entre les
contraintes transférées sur le ligament croisé caudal et la stabilité dynamique semble
atteinte lorsque la pente du tibia s’approche de 6,5° = 0,9° et que la rotation sagittale

antérieure de la partie proximale du tibiale est de 37,7° + 17,4°.
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Cette technique est trés convoitée car elle limite I'évolution arthrosique de l'articulation
opérée. Elle est indiquée en cas de rupture partielle, totale ou bilatérale du ligament
croisé cranial, si la pente tibiale est supérieure a 25°, sur un chien de petite taille (leur
pente tibiale est souvent supérieure a 30°), comme de grande taille (les techniques a
stabilisation passive n’étant souvent pas concluantes), en cas de grasset arthrosique,

d’obésité.

De plus, la TPLO est préconisée pour les chiens ayant naturellement le grasset en hyper-
extension tels que les Boxer, Rottweiler, Cane Corso, Chowchow et Dogue Argentin ou

lors d’une reprise de technique passive.

1.6.2.1.1. Calcul de I'angle de la pente tibiale

Avant de procéder a I'opération, I'angle de la pente tibiale doit étre calculé. Pour ce, une
radiographie préopératoire médio-latérale du membre pelvien atteint est réalisée (Fig

n°20). Le grasset et le tarse doivent étre positionnés a 90° de flexion pour la radiographie.

Les chirurgiens tracent une ligne entre le centre de la trochlée du talus et le centre de
I’éminence intercondylaire du plateau tibial (tibial functional axis) puis une ligne tangente
au plateau tibial (TPS). Au point d’'intersection est tracée une tierce ligne perpendiculaire
a la premiére ligne. L'angle formé entre la TPS et la perpendiculaire de la tibial functional

axis est ensuite mesuré et correspond a la pente du plateau tibial (TPA).
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tibial functional axis

Figure n°20 : Mesure de la pente du tibia d’'un membre pelvien droit de chien a l'aide
d'une radiographie médio-latérale, ce grace a I'appréciation des divers angles illustrés
ci-dessus : Tibial functional axis : axe fonctionnel du tibia. TPS : tangente au plateau
tibial. TPA : angle du plateau tibial formé par la perpendiculaire de I'axe fonctionnel du
tibia, passant par l'intersection de la TPS et de I'axe fonctionnel du tibia. Source [12].

1.6.2.1.2 Mode opératoire

Suite a ce calcul, 'opération peut alors commencer. Les insertions des muscles gracile,
semi-tendineux et la partie caudale du muscle couturier, présents proximalement et
meédialement au tibia, sont incisées sans léser le ligament collatéral latéral. L’ostéotomie
du tibia est alors réalisée par une découpe circulaire a la scie radiale.

Le segment découpé subit ensuite une rotation sagittale antérieure, de facon a ce que

I'angle de la pente tibiale soit de 6,5° + 0,9°.
Le fragment est ensuite stabilisé temporairement au moyen d’'une broche avant d’étre

définitivement fixé par une plaque a TPLO.
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Figure n°21 : Représentation tridimensionnelle de la technique « Tibial plateau lowering
osteotomy » avec schématisation du changement des forces tibio-fémorales résultant
de cette intervention (A : forces en pré-opératoire ; B : et en post-opératoire). Il y a une
réduction de I'angle du plateau tibial (diagonale verte : en pré-opératoire ; diagonale
jaune : en post-opératoire) a la suite d’'une ostéotomie de nivellement du plateau tibial
et du changement de ces forces. Vues latérales d’'un membre pelvien gauche de chien.
(A) Les forces tibiofémorales se décomposent en une force perpendiculaire et une
force parallele par rapport au plateau tibial (fleches bleues). (B) Rotation sagittale
antérieure du plateau tibial. La force de compression résultante reste inchangée et est
représentée par la fleche blanche dans les deux cas, au contraire des fléeches bleues :
la force perpendiculaire au plateau tibial est identique a la force de compression.
Source [8].

Les conduites post-opératoires a tenir et conseillées par les vétérinaires sont les
suivantes :
e Repos strict jusqu’a la cicatrisation osseuse (durant deux a quatre mois) : marche

en laisse pendant un mois. Suite au premier contrdle radiographique (a partir de
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la quatrieme a la sixieme semaine), la natation soutenue et la marche sur des sols
meubles sont conseillées.

Le second contrble radiographique est réalisé entre la huitieme et la douzieme

semaine et permet de s’assurer de la cicatrisation osseuse compléte de I'ostéotomie.

e Une forte boiterie du membre opéré est observée pendant les dix premiers jours.
De quinze jours a un mois, la boiterie est Iégere a modérée et disparait lors de la
cicatrisation osseuse : entre deux et quatre mois.

e Lorsque celle-ci est totale et confirmée, d’autres exercices de rééducation sont
proposeés afin de remuscler la zone et le membre Iésé permettant la stabilité du
grasset. Celle-ci acquise, le corps vétérinaire considere donc que I'opération est

un succes.

1.6.2.1.3. Accidents et complications [12]

Une grande variété de complications a été rapportée pour les opérations de TPLO. Des
complications intra-opératoires peuvent survenir telles que des hémorragies de l'artére
poplitée, le placement intra-articulaire d’une vis et la fracture du tibia. Apres I'opération,
des lésions des tissus mous sont observées tels que des hématomes, une infection
superficielle ou secondaire au pansement ainsi qu’'une déhiscence de la paie. Les

complications post-opératoires les plus séveres sont les :

e Lésions méniscales
e Retraits d'implants associés a 0,6% d’infections
e Fractures de la tubérosité tibiale
e Luxations patellaires
e Migrations ou fractures d’'implants
Les complications se poursuivent sur le long terme, en général quatorze jours apres la
chirurgie :
e Tendinite du tendon patellaire et épaississement important du tendon patellaire
dans 80% des cas
¢ Infections
e Fractures de la tubérosité tibiale, du tibia et de la fibula
« Implants qui se desserrent ou se rompent entrainant une instabilité articulaire tres
importante

« Lésions méniscales
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1.6.2.1.4. Résultats

L’utilisation de la TPLO semble obtenir de bons résultats vis-a-vis de la récupération
fonctionnelle et de la reprise d’activité rapide. Une étude menée par Priddy et al compte
78,8% de chiens n’ayant plus de boiterie suite a la chirurgie contre 15,9% avec une
boiterie intermittente et 5,3% avec une boiterie permanente. Enfin, il est intéressant de
préciser que dans I'étude de Conzemius et al en 2005 [48], il a été démontré que la TPLO
obtient des résultats similaires aux techniques extra-capsulaires mais nettement
supérieurs a celles dites intra-capsulaires. De plus, il semblerait que la TPLO limite

I'évolution arthrosique du grasset.

1.6.2.2 Tibial tuberosity advancement (TTA)

La technique d’avancement de la tubérosité tibiale (TTA) a été présentée en 2002 par
Montavon et al. Elle se base sur le fait que la force de compression tibio-fémorale, ainsi
que son intensité et lorientation de la force du tendon patellaire doit étre
approximativement similaire. Cette intensité et orientation de la force exercée sont
déterminées par I'angle que forme le tendon patellaire avec le plateau tibial (PTA). Chez
les chiens, il semblerait que lorsque le PTA > 90° par rapport au tendon patellaire, cela
engendrerait une poussée tibiale craniale. Au contraire, il provoquerait une poussée
tibiale caudale si le PTA <90°. De fait, la TTA a pour objectif de neutraliser la poussée
tibiale craniale, responsable de linstabilité du grasset, en ne laissant possible que la
pousseée tibiale caudale. Pour ce faire, la position du ligament patellaire est modifiée et
placée perpendiculairement a la pente du plateau tibial en avancant son insertion distale
en direction créniale afin d’obtenir un PTA < 90°.

Une radiographie du grasset a 135° d’extension est effectuée avant I'opération afin de
déterminer 'avancement nécessaire de la tubérosité tibiale et ainsi choisir la taille de la

cage et de la plaque utilisées (Fig n°22).

L’angle est calculé selon deux droites : I'une est la tangente du plateau tibial et 'autre est
sa perpendiculaire. La distance entre celle-ci et le bord cranial de la tubérosité tibiale

donne I'avancement a effectuer.
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Figure n°22 : Radiographie en vue latérale du grasset a 135,5° d'extension. Les axes

tibial et fémoral sont déterminés par les diaphyses. On trace la tangente au plateau

tibial et sa perpendiculaire passant par le bord cranial du tendon patellaire. Dans cet
exemple la cage a utiliser est de 8 mm. Source [38].

L’opération débute alors par le dégagement de la partie cranio-médiale de la tubérosité
tibiale. Les insertions du chef caudal du muscle couturier, du gracile, semi-tendineux et
semi-membraneux sont incisées. Ensuite, la plague est orientée de sorte a ce que sa
partie distale finisse Iégérement en avant de I'axe central du tibia, afin que ses trous
distaux recouvrent parfaitement I'axe central du tibia, une fois I'avancement de la
tubérosité tibiale terminé. Les trous de la plaque sont ensuite forés a l'aide d’un guide,
parallelement au bord créanial de la tubérosité tibiale, le premier trou devant étre aligné

avec l'insertion du tendon patellaire sur la tubérosité.

La créte tibiale est ensuite découpée selon un plan perpendiculaire au plan sagittal et
paralléle au plan frontal du tibia.

La plague est modelée pour lui donner une rotation caudale ainsi qu'une incurvation disto-

médiale avant qu’elle ne soit fixée sur la créte tibiale.
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La cage est insérée dans I'espace laissé vacant entre la créte tibiale et le tibia selon la
mesure prédéterminée par la radiographie. Elle est ensuite vissée et une greffe osseuse

est pratiquée et insérée dans I'espace créé entre la créte tibiale et le tibia.

Figure n°23 : Représentation sur modele osseux de la technique opératoire « Tibial
tuberosisty advancement ». Vue médiale d’'un membre pelvien droit de chien. Source
[40].

1.6.2.2.1 Accidents et complications

Une moyenne de 32,6% de complications est exprimée dans différentes études. Les
principales complications sont les Iésions méniscales post-opératoires, les problémes
d'implants (mauvais placement, faillites), les fractures tibiales avec déplacement de

celles-ci, les infections.

1.6.2.2.2 Résultats

Les résultats semblent satisfaisants avec un retour a 'activité assez rapide, ce qui fait de

la TTA, une technique fréquemment préconisée par les vétérinaires.

De plus, la cicatrisation radiographique a été signalée comme partiellement terminée sept

a huit semaines apres I'opération et complétement terminée sous huit a dix semaines.
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1.6.2.3 Triple tibial osteotomy (TTO) [24]

La triple tibial osteotomy est une technique décrite par Bruce et al. en 2007 et combine
deux techniques opératoires : la TPLO et la TTA. En effet, la triple tibial osteotomy
change la pente du plateau tibial grace a une ostéotomie en coin de la portion craniale
du tibia (CTWO) et change l'orientation du tendon patellaire. Le résultat souhaité est
d’obtenir, comme les deux techniques précédentes, un PTA de 90°. Comme son nom
l'indique, cette technique nécessite trois coupes sur la partie proximale du tibia afin de
réaliser une ostéotomie partielle en coin, caudalement & une seconde ostéotomie
partielle de la créte tibiale (Fig n°24). Une rotation sagittale antérieure du fragment cranial
du tibia est effectuée afin de refermer I'ostéotomie en coin, conjointement a 'avancement
de la créte tibiale, afin que le plateau tibial soit perpendiculaire au ligament patellaire (Fig
n°25). L’angle de I'ostéotomie en coin est défini par les 2/3 de I'angle de correction (angle

présent entre 'axe du ligament patellaire et la perpendiculaire a la pente du plateau tibial).
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Figure n°® 24 : Reperes pour la « Triple tibial osteotomy ». Vue latérale d’'un membre
pelvien gauche de chien. La tangente au plateau tibial est tracée (TPS : Tibial Plateau
Slope) ainsi que la perpendiculaire a la TPS passant par la ligne figurant le tendon

patellaire. L'angle de correction (CA : Correction Angle) est I'angle entre la
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perpendiculaire et le tendon patellaire. L'angle de l'ostéotomie en coin (WA : Wedge
Angle) est défini par les 2/3 de CA. Les 3 fleches blanches indiquent la longueur du
ligament patellaire ainsi que I'endroit ou s'arréte I'ostéotomie de la créte tibiale (TCO :

Tibial Crest Osteotomy) située a un point équidistant distalement. Source [24].

L’opération débute par le forage d’'un trou caudalement au cortex cranial du tibia a une
distance égale a la longueur du ligament patellaire a partir de son insertion. L’ostéotomie
de la créte tibiale est ensuite réalisée a partir de ce trou, en remontant proximalement et
parallélement a I'aspect cranial de la créte tibiale. L’'ostéotomie se termine caudalement
au ligament patellaire. A la moitié de l'ostéotomie de la créte tibiale est réalisée

I'ostéotomie en coin.

Une rotation sagittale antérieure du fragment créanial du tibial est effectuée, tout en

avancgant la tubérosité tibiale. L’ensemble est alors fixé a I'aide d’'une plaque.

A) B)

Figure n°25 : Principe de la « Triple tibial osteotomy ». Vue latérale d'un membre
pelvien gauche de chien. A : Les trois ostéotomies sont représentées. 1 : ostéotomie de
la créte tibiale. 2-3 : ostéotomie en coin. B : 'avancement de la créte tibiale est illustré a

la suite de la réduction de I'ostéotomie en coin. Ici, le plateau tibial est perpendiculaire

au ligament patellaire. Source [24].
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1.6.2.3.1 Les accidents et complications

Différentes études révelent un taux de complications oscillant entre 23% et 36%. Celles-
ci comptent une majorité d’avulsions®® de la créte tibiale, des fractures distales en fin
d’ostéotomie de la créte tibiale, des fractures fibulaires post-opératoires, des infections
liees a I'implant, des tendinites patellaire, des |ésions méniscales post-opératoires ainsi
que des fractures patellaire et de I'arthrite septique®*. Certaines opérations nécessitent

une deuxieme intervention chirurgicale.

1.6.2.3.2. Résultats

Cette opération semble obtenir de bons résultats quant a la récupération fonctionnelle de
I'animal avec amélioration de sa qualité de vie. Aucune boiterie n’est observée en post-
opératoire et apres onze a vingt-six mois, il n’y aurait pas d’augmentation significative du

processus arthrosique.

1.7 Suite opératoire [33]

1.7.1 Contr6le post-opératoire

Une visite de contrble est effectuée six semaines aprés la chirurgie afin d’évaluer la
récupération post-opératoire. Cette visite permet de noter la présence ainsi que le degré
d’'une éventuelle boiterie résiduelle, I'utilisation du membre par le chien et I'évolution
musculaire du membre postérieur. Le vétérinaire réalise également une palpation afin de

juger des possibles douleurs ou anomalies concernant le jeu articulaire.

Une deuxiéme visite est préconisée lors du troisieme mois postopératoire afin de

s’assurer que les améliorations notées lors de la premiére consultation, ont perdurées.

Avulsion®3: Fait de retirer, de séparer, d'arracher de maniére brutale ou chirurgicale une partie d'un
corps, animal ou humain.
Septique®4: Se dit de ce qui est souillé ou porteur de germes.
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1.7.2 Conseils et rééducation préconisés par les vétérinaires

S’il 'y a pas de complications, le chien opéré est rendu aux propriétaires des le
lendemain de I'opération. Le vétérinaire leur fournit donc des consignes a respecter afin

d’obtenir une bonne récupération post-opératoire :

% Les activités physiques sont interdites durant les trois premieres semaines : les
seules sorties autorisées doivent étre courtes et s’effectuer en laisse courte.

« En Tl'absence dune anomalie quelconque, [I'exercice est repris
progressivement durant trois semaines : marche en laisse courte avec
augmentation progressive du degré de liberté de I'animal ainsi que de la durée
de I'exercice.

¢+ Visite de contrdle dés six semaines

« Si la récupération est satisfaisante, 'animal peut prétendre a un retour

progressif vers une activité normale

1.7.3 Traitement médicamenteux

En I'absence de complications post-opératoire, les vétérinaires prescrivent des anti-
inflammatoires non stéroidiens durant les dix premiers jours suivants la chirurgie (tel que
Métacam®, Agilium®, Késium® et Cimalgex®). Des anti-inflammatoires peuvent
également étre administrés (sous prescription vétérinaire), lors de la reprise de I'activité
du chien. Ce traitement permet de limiter I'inflammation du grasset et d’optimiser la

reprise d’'une activité par le chien.

Des chondroprotecteurs peuvent étre conseillés selon les constatations faites lors de la

chirurgie.
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1.8 Pronostic

Comme détaillé précédemment, la récupération du chien suite a une opération du

ligament croisé cranial dépend de plusieurs facteurs :

- De la réalisation de I'opération

- Des soins post-opératoires

- De la gravité des lésions associées
- De I'dge du chien

- De la rééducation

- Des activités du chien

- De sa corpulence

- De son état physiologique

Le pronostic sportif du chien peut donc étre réservé comme favorable ou défavorable a

un retour aux activités normales du chien.

1.9 Prévention

Comme expliqué dans [I'étiologie de la rupture du ligament croisé, celle-ci est
majoritairement due a une dégénérescence du ligament, rendant alors sa prévention
difficile.

En revanche, concernant les causes traumatiques, la prévention réside dans la restriction

de certains exercices ou activités trop violents pour le chien. lls doivent étre adaptés a sa

morphologie et a son age.

De plus, il est important de conserver une bonne musculature de I'arriere-main du chien
afin d’assurer le maintien du grasset, évitant ainsi de Iéser les structures intra articulaires.
Marcher dans I'eau peut aider au renfort musculaire, a condition que I'eau ne dépasse
pas les carpes afin de ne pas sursolliciter le chien et de le fatiguer mais, au contraire, de

le muscler.

102



Partie 3 : Vision ostéopathique de I'atteinte du ligament
croisé cranial et de I’'approche chirurgicale

1. Vision ostéopathique de I'atteinte du ligament croisé cranial

Avant de voir I'impact d’'une chirurgie du ligament croisé crénial chez le chien, il est
fondamental en tant qu’'ostéopathe, dont le réle est principalement préventif avant d’étre
curatif, de déceler la cause de la rupture du ligament croisé cranial, si celle-ci n’est pas
d’origine traumatique connue. Comme nous I'avons vu dans I'étiologie, plusieurs facteurs
sont responsables de sa dégénérescence mais il me semble important de reprendre
certains facteurs selon la vision ostéopathique. Il est primordial de savoir comment cette
dégénérescence s’est mise en place afin de connaitre la cause principale, et la D.O.P
gue je devrai relever. En effet, cette D.O.P fait le lien entre la cause de la rupture du
ligament croisé cranial, et la conséquence de cette rupture, et donc entre la chaine

lésionnelle préopératoire et postopératoire.

Reprenons les causes de la rupture du ligament croisé cranial. Dans I'étiologie, il
semblerait que la cause premiere de rupture du ligament croisé cranial soit une
dégénérescence, causée par un mangue de vascularisation des ligaments croisés

(d’autant plus important au centre).

1.1 Liens fluidiques, mécaniques et neurologiques
1.1.1 Liens fluidiques

1.1.1.1 Lien artériel

Les artéres, veines et vaisseaux lymphatiques qui irriguent le ligament croisé cranial
doivent étre libres de déverser leurs flux dans l'articulation du grasset. « La régle de
I'artére est absolue, universelle ; elle ne doit pas étre obstruée au risque de voir apparaitre
la maladie » A.T.Still.

D.0.P%5: Dysfonction ostéopathique primaire
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Rappelons que l'artére permettant l'irrigation du ligament croisé cranial est l'artére
fémorale, se situant a hauteur du pubis. Dans le muscle gastrocnémien, elle prend le nom
d’artére poplitée et accompagne le nerf fémoral, saphéne et sciatique puis fournit des

artéres géniculaires pour l'irrigation, majoritairement périphérique, du ligament.

L’origine de I'artére fémorale se situe entre L3/L4 et son flux peut donc directement étre
perturbé si une dysfonction ostéopathique (D.O) est présente a ce niveau. De méme, son
passage a hauteur du pubis la prédispose a une éventuelle compression si le bassin est
dysfonctionnel. Ces troubles vasculaires peuvent causer une hypoxie®® tissulaire au
niveau du ligament, le privant alors des bienfaits artériels. Ceci provoque un changement
de qualité tissulaire et de quantité de mouvement tolérable a son intégrité. C’est le
principe de structure/fonction. Le passage de lartere fémorale dans le muscle
gastrocnémien peut également s’avérer source de perturbation. En effet, si une
contracture musculaire (courbature, fatigue musculaire, spasme) est présente, elle
comprime les arteres et autres vaisseaux passant au travers de celui-ci et aboutit & une
modification de flux sanguin se traduisant souvent par une vasoconstriction mécanique,
et donc une restriction du débit local. Cette derniére influence donc I'apport nutritif du
ligament croisé de fagcon négative. Le ligament est alors privé (de fagcon plus ou moins

totale) des bienfaits artériels.

L’artére fémorale devenue alors poplitée détache ensuite I'artére géniculaire moyenne
vascularisant directement le ligament croisé cranial. Si I'apport sanguin de cette artere
est appauvri par une D.O lombaire par exemple, outre, I'hypoxie tissulaire associée,
I'observation de plage sans cellule est alors possible car, sans pouvoir subvenir a leurs
besoins, les fibroblastes meurent et ne produisent plus de nouvelles fibres de collagene.
La quantité de collagéne présente dans le ligament sera alors diminuée et sa qualité
d’élasticité sera, par ce méme biais, altérée, avec présence d’un point de rigidité. Cela
rend le ligament croisé cranial vulnérable a tous mouvements incontrélés. Un manque
vasculaire au niveau de ce ligament peut étre déterminant quant a son intégrité d’autant
que le centre du ligament croisé créanial est déja moins irrigué que sa périphérie, et donc,
déja vulnérable en cas d’hyperflexion ou d’hyperextension, sans présence de D.O.Va®’.

«La vie est dans le sang ». A.T.Sitill.

Hypoxie®¢ : Diminution de la contraction d’'oxygéne
D.0.Va®" : Dysfonction ostéopathique vasculaire
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Bien qu’aucune étude n’ait été réalisée a ce jour afin d’expliquer comment et pourquoi
les fibroblastes se transforment en chondrocytes lors de Iésions du ligament croisé
cranial, il me semble intéressant d’émettre une hypothése. En effet, ces deux cellules
proviennent d’une cellule totipotente®® qui n’est autre que la cellule mésenchymateuse.
Elles ont donc la méme origine embryologique. 1l est donc possible de supposer que lors
de Iésion du ligament (troubles vasculaires, mort cellulaire des fibroblastes), le corps, en
réponse a cette Iésion, produit (via les cellules mésenchymateuses) des chondrocytes au
lieu de fibroblastes afin de rendre le ligament plus solide. Il s’agirait alors d’'un mécanisme

de défense du corps afin de se protéger et de se solidifier.

L’artere fémorale détache les artéres circonflexe iliaque superficielle, circonflexe latérale
de la cuisse, saphéne, nourriciere du fémur, descendante du genou et des artéres
caudales de la cuisse. Dans la méme logique, une dysfonction en lien anatomique directe
ou indirecte de l'artére fémorale, perturbera lirrigation de ses collatérales et donc,
lirrigation musculaire qu’elles permettent. Cela pourrait causer une hypoxie musculaire
qui se traduit par la perte de leurs fonctions et par la déviation de 'axe du membre et la
perte du maintien du grasset, créant ainsi une instabilité. Cette situation peut alors

prédisposer le ligament a la rupture, par modification des forces exercées sur le grasset.

1.1.1.2 Lien synovial et lymphatique

L’artére poplitée irrigue la capsule articulaire du grasset. De fait, son intégrité est elle
aussi primordiale et peut étre altérée en cas de dysfonction de 'artere fémorale a hauteur
de L3/L4 ou du fémur par rapport au bassin, ou du tibia par rapport au fémur, engendrant
une compression au point de passage de l'artére homonyme (incisure poplitée), en
caudal du tibial. Si l'irrigation de la capsule articulaire est perturbée, sa couche externe
fibreuse permettant le maintien articulaire sera amoindrie et sa membrane interne
synoviale permettant la sécrétion de synovie le sera également. Or le liquide synovial
réduit la friction en lubrifiant larticulation et donc tous les composants internes
(ligaments), absorbe des chocs et apporte les nutriments nécessaires aux chondrocytes

du cartilage articulaire (qui est lui-méme avasculaire).

Totipotente®® : Se dit des cellules embryonnaires non encore différenciées et dont chacune, isolée, est

capable de se développer en un organisme entier.
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Le mouvement permet la sécrétion en plus ou moins grande quantité et permet le
maintien de sa qualité (en I'absence de mouvement, la synovie prend un aspect
visqueux). La dysfonction articulaire, qu’elle cause des troubles vasculaires ou non, aura
un impact négatif sur la synovie. De plus, le liquide synovial contient de nombreux agents
pro-phagocytaires (enzymes protéolytiques, cytokines inflammatoires) permettant (en
activant les phagocytes) de débarrasser I'articulation d’éventuels microorganismes ou
débris tissulaires. Cependant, si la capsule articulaire ne peut plus sécréter suffisamment
de liquide ou au contraire, en sécréte trop (épanchement), car elle n’est elle-méme plus
suffisamment vascularisée, cela créera, avec une restriction de mobilité, une stagnation
du liquide synovial ainsi qu’une inflammation de I'articulation du genou. Or, lors d’une
inflammation, il y a activation des cytokines (libérées par les lymphocytes T4). De fait, ces
agents pro-phagocytaires peuvent s’avérer agressifs car ils produisent des collagénases.
Les collagénases sont des enzymes qui ont pour fonction la lyse du collagene, constituant
principal des ligaments. La dégénérescence du ligament croisé cranial est alors trés
probable.

Le cartilage ne peut étre nourri que par I'apport de nutriments de faible poids moléculaire,
venus du liquide synovial et qui diffusent au travers de la matrice extracellulaire, grace
aux propriétés visco-élastiques du tissu. L’apport de ces métabolites se fait grace aux
mouvements de I'eau entre le cartilage et la cavité synoviale. Or un manque de mobilité
(causé par une D.O) pourrait réduire la diffusion au travers de la matrice extracellulaire
des nutriments venus du liquide synovial et donc, diminuer la nutrition du cartilage ainsi
que sa qualité de déformation. La conservation d’'une bonne qualité de cartilage est
indispensable car les ligaments croisés s’insérent sur lui. De fait, si sa qualité est
diminuée et qu’il s’effrite, alors la rupture du ligament croisé cranial (et surtout du ligament

croisé caudal) peut s’accompagner d’arrachements osseux.

Pareillement, une D.O du genou ou une rupture du ligament croisé cranial peut causer
de l'arthrose « mécanique » en créant une hyperpression (charge et mouvement) du
cartilage. Celle-ci semble étre le facteur principal de la dégénérescence de ce tissu. Lors
d’'une diminution de la qualité du cartilage, c’est alors une arthrose « structurale » qui
peut se manifester. Elle est appelée ainsi car le fonctionnement du jeu articulaire est
normal mais que la structure anormale du cartilage le rend plus fragile aux pressions
s'exercant habituellement sur lui. Les causes de cette fragilisation peuvent résider dans
la synoviale (fragilisée par l'interleukine 1 (cytokine) et la collagénase venant d'une

synoviale inflammatoire ou infectieuse).
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La qualité de déformation du cartilage est tout aussi indispensable car elle lui permet
I'absorption d’eau et de nutriments. Les échanges de ces métabolites entre la matrice
extracellulaire et le cartilage sont rendus possibles par les différentes pressions
présentes au sein du corps : hydrostatique, osmotique et oncotique. Ces pressions sont
régulées par et pour le drainage lymphatique, elles sont alors causes et conséquences
de ce systeme. De fait, avec les explications précédentes, il est aisé de comprendre que
ces dysfonctions vasculaires provoqueront un manque de besoin, un amas de déchets
cellulaires et un manque de drainage conduisant a une éventuelle stase et possiblement
a une hypoxie tissulaire. L’ensemble de ces désagréments causeront des troubles
fluidiques par modifications des pressions citées plus haut. Cela peut donc causer des
perturbations de drainage lymphatique. Cependant, une dysfonction directe du systeme
lymphatique peut également causer une perturbation des pressions. Le complexe
systéme lymphatique n’est donc pas a négliger « Nous attaquons la source de la vie et

de la mort lorsque nous allons aux lymphatiques. » A.T.Still.
Deux scénarios sont alors envisageables :

Une modification de pressions causée par des troubles vasculaires telle qu'une D.O
L3/L4, bassin, de la cuisse ou de la jambe, aura des conséquences sur le systeme
lymphatique. Cela se traduira par un mauvais drainage, nettoyage et filtration de la
lymphe du grasset, pouvant alors apporter la maladie. Si un manque d’apport sanguin
artériel est présent, alors la pression hydrostatique des capillaires sera inférieure a la
pression oncotique des capillaires (car si le débit artériel est diminué, les protéines
plasmatiques s’agglutinent et cela augmente la pression oncotique): P° hydrostatique
capillaires < P° oncotique capillaires. La filtration ne pourra alors pas s’effectuer car les
degrés de pressions favorisent la réabsorption vers les capillaires. Le sang ne pourra pas
étre nettoyé et la qualité sanguine ne sera pas optimale. L’apport sanguin (quantité) étant
déja pauvre au niveau du ligament croisé cranial, une mauvaise qualité

sanguine/lymphatique le prédispose d’avantage a la rupture.

Une dysfonction au sein du systeme lymphatique (ganglion poplité), engendrera une
stase liquidienne au niveau de l'articulation car les lymphatiques ne seront plus en
capacité de drainer le sang se déversant dans le milieu interstitiel. La pression
hydrostatique dans les capillaires sera donc plus forte que la pression oncotique des
capillaires : P° hydrostatique capillaires > P° oncotique capillaires. Cela favorise la
filtration vers le milieu interstitiel. Cependant le systéme lymphatique ne parvenant pas a

drainer les fluides, créer une accumulation de ceux-ci et donc, un cedéme.
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Lors de stases liquidienne, les agents phagocytaires qu’ils contiennent peuvent
provoguer la destruction cellulaire de tissus sains et donc, du ligament croisé cranial. De
plus, si la circulation lymphatique n’est pas optimale, la cicatrisation peut elle aussi étre
influencée si le drainage ne se fait pas correctement car il y a aura alors accumulation de

déchets.

Dans ce chapitre, le principe de l'artére supréme prend tout son sens. Still disait
« Souvenez-vous que l'officier qui commande en chef est I'artere d’approvisionnement,
qui doit étre assistée par le nerf du mouvement et la veine de la régénération » et « Le
devoir du praticien n’est pas de guérir le malade mais d’ajuster une partie ou I'ensemble
du systeme afin que les fleuves de la vie puissent s’écouler et irriguer les champs

desséchés. »

1.1.2 Liens mécaniques

Une D.0.A% (D.O bassin ou d’une/plusieurs articulations des deux membres postérieurs
par exemple) peut entrainer un report de poids sur le postérieur opposé et causer la
sursollicitation de I'autre membre. Un meilleur engagement d’un postérieur sur le long
terme entraine une fragilisation des structures articulaires du genou car les mouvements
de flexion/extension sont amplifiés par rapport a I'autre membre (qui lui a plus de poids
et donc un engagement restreint). Pareillement, le report de poids sur 'autre membre
cause une surcharge articulaire qui peut aussi amplifier le mouvement de poussée tibiale
(T.H.A du tibia par rapport au fémur) et d’hyperextension. Le ligament croisé cranial limite
I'hyperextension du grasset et la T.H.A du tibia. Il peut donc, a force de sursollicitation du
grasset par une dysfonction ostéopathigue, se rompre. Que ce soit par cause mécanique
directe (report de poids—>sursollicitation—>fatigue articulaire>rupture du ligament croisé
cranial) ou par l'inflammation que ce report de poids et cette sursollicitation entraine
(inflammation->cytokines—>collagénases—->lyse du collagene). Cette explication est un
exemple mais le corps étant une unité, toutes les structures sont interdépendantes et
d’autres chaines lésionnelles sont possibles et peuvent aboutir a la dégénérescence du

ligament.

D.0.A%: Dysfonction ostéopathique articulaire
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1.1.3 Liens neurologiques

Le nerf fémoral nait également des lombaires L3/L4/L5 via les branches ventrales des
nerfs lombaires 3,4 et 5. Il peut alors étre comprimé en cas de D.O de ces vertebres.
C’est aussi ce nerf qui détache le nerf saphéne, donnant lui-méme le nerf articulaire
meédial pour assurer I'innervation du ligament croisé. S'il est Iésé, le ligament peut étre
dépourvu de sa qualité de réflexe ligamentaire rendue possible grace a la proprioception
que lui confere ce nerf. Le ligament pourrait alors ne plus étre capable d’inhiber la
contraction des muscles alentours lors de tension excessive, ce qui prédisposerait le
grasset a une rupture du ligament croisé cranial. De plus, la proprioception du ligament
permet a I'animal de positionner et de mouvoir correctement son grasset. Sans cette
proprioception apportée par le nerf articulaire médial, tous ces parametres sont faussés

et peuvent entrainer la rupture du ligament.

Déja appauvrit en apport vasculaire et neurologique, si le ligament vient & manquer du
peu de ces apports, la rupture sera alors inévitable. Le nerf fémoral permet également

I'innervation des muscles quadriceps, tenseur du fascia lata et sartorius.

Si une dysfonction nerveuse cause leur contraction incontrdlée, elle se traduira (pour les
deux premiers) par une forte extension de la jambe sur la cuisse, causant alors une forte
traction du ligament croisé cranial agissant dans la limitation de cette hyper extension.
De plus, si celui-ci ne posséde plus la motricité qui lui est dQ par le nerf articulaire médial,
alors sa capacité de réflexe face a une tension sera appauvrie, causant alors sa rupture.
Dans le méme esprit, si une forte contracture du muscle sartorius est présente,
responsable de la flexion de la cuisse et donc, du mouvement de T.H.A du tibia par
rapport au fémur, cela créera une sursollicitation du ligament croisé cranial aillant
également pour fonction de limiter ce mouvement. Si au contraire, la dysfonction
nerveuse provoque une atonie musculaire et une privation sensitivomotrice associée,
alors ils laissent le ligament croisé cranial seul dans ses fonctions car ils ne répondront

plus aux signes nerveux de contraction.

Pareillement, le réle neurovégétatif du systéme nerveux est a considérer puisqu’il permet
la vasodilatation et la vasoconstriction des arteres, régulant ainsi le flux sanguin. Si le
nerf fémoral est altéré a son origine par une D.O lombaire, les fibres neurovégétatives
qu’il contient pour I'artére homonyme et satellite, ne seront plus effectives et cela risque

de troubler la quantité sanguine apportée au ligament croisé cranial.
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L’intégrité de ces 3 liens : fluidigue, mécanique et neurologique permet la bonne
relation/communication des voies neurologique, endocrinienne et immunologique,
indispensables au corps. Elles possedent des médiateurs et des récepteurs communs

afin de communiquer entre elles et ce sont elles qui rendent possible 'homéostasie.

De facon un peu plus générale, dans I'étiologie il est aussi dit que les chiens les plus
fréequemment touchés par la rupture du ligament croisé cranial sont ceux qui ont plus de
5 ans (entre 6 et 9ans). Or, tous les cas traités sur le terrain ont en dessous de 5 ans et
ont tous été opérés entre 2 et 4 ans. De fait, une réflexion ostéopathique est intéressante
afin d’essayer de comprendre pourquoi une rupture du ligament croisé cranial pourrait

arriver plutét avant 5 ans.

1.2 La croissance

Afin de mieux comprendre ce qui va suivre, il est bon de rappeler les ages d’ossification

du grasset du chien :
- Partie proximale et distale du fémur : 9-12mois
- Partie proximale du tibia : 10-12 mois et 9-10mois pour sa partie distale

De méme, I'ensemble des autres ossifications du corps se fait avant 5 ans (crane,
vertébres, membres antérieurs et postérieurs). Alors, il semblerait que s’il y a une période
ou des D.O et/ou troubles hormonaux, carences, exces peuvent causer le plus de dégats
dans la croissance osseuse, ce soit entre les premiers mois de vie et 4 ans. Les
chondrocytes posseédent de nombreux récepteurs, en particulier pour '’hormone de
croissance (GH), les vitamines A et D, la parathormone, les glucocorticoides, les
cestrogénes et dépendent donc de leurs apports. De plus, si la croissance est accélérée
ou ralentie, il y aura modification des structures et donc modification de leurs fonctions,
c’est le principe de structure/fonction. Cela pourrait aboutir a la rupture du ligament croisé

cranial.
Reprenons succinctement le r6le hormonal dans la croissance osseuse :

-L’hormone de croissance permettant 'allongement des os par activation de la formation
des cartilages épiphysaires est la GH (ou hormone somatotrope). Elle est sécrétée par

la partie antérieure de I'hypophyse : 'adénohypophyse. Elle commande la croissance de
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I'animal dans son ensemble et favorise la chondrogénése® ainsi que la croissance du

cartilage.

Une D.O cranienne au niveau de la symphyse sphéno-basilaire peut causer un trouble
de la sécrétion de GH et ainsi ralentir la croissance osseuse. En effet, 'hypophyse repose
sur la selle turcique de I'os sphénoide et peut donc étre impactée lors d’'une dysfonction

de cet 0s. Son intégrité (structure) et sa mobilité (fonction) sont donc a vérifier.

-Les hormones thyroidiennes (T3Ta), chez le feetus, permettent la différenciation et la
maturation osseuse. Elles sont sécrétées par la glande thyroide. Une absence ou un
apport insuffisant peut s’accompagner d’un retard d’apparition des centres d’ossification

épiphysaires.

En période post-natale elles sont indispensables a la croissance et a la maturation

osseuse et agissent en synergie avec la GH.

Les hormones thyroidiennes ont aussi d’'importants effets métaboliques (intervention sur
le métabolisme protéique, lipidique, glucidique, et hydrominéral et stimulation du
métabolisme de base - thermogénése) et tissulaires (cardiague, musculaire, digestif).
La sécrétion d’hormones thyroidiennes par la thyroide est sous le contrdle de I'axe
hypothalamo-hypophysaire. Donc si la régulation de I'axe thyérotrope est perturbée par
une D.O cranienne, alors la sécrétion d’hormones TRH et TSH régulant la sécrétion de
T3 T4 le sera également. Cela pourra modifier la sécrétion méme de la glande thyroide,
et donc, la différenciation et la maturation osseuse, fragilisant alors la structure osseuse
du grasset, le prédisposant a une éventuelle rupture des ligaments croisés (avec
arrachement osseux possible).

De méme, leurs fonctions métaboliques et tissulaires peuvent étre diminuées et ainsi :

e Diminuer I'absorption protéique nécessaire aux muscles pour la fabrication de
myofibrilles > muscles atrophiés, maintien musculaire du grasset amoindri >
sursollicitation du ligament croisé cranial. De méme, une sécrétion trop importante
d’hormones thyroidiennes peut causer un catabolisme protéique plus important

gue sa synthése, conduisant alors a la rupture du ligament croisé cranial.

Chondrogénese® : La chondrogenése est le cycle de la formation du cartilage, des chondrocytes,
s'opposant en cela a la chondrolyse.
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e Diminuer le métabolisme lipidique et glucidique, éléments nécessaires a
'obtention de source énergétique par la fabrication d’adénosine triphosphate
(ATP) qu’ils engendrent. Or I'ATP est nécessaire a la bonne contraction
musculaire. Si un manque d’ATP est présent, la pompe calcique ATPase ne
fonctionnera plus, ne permettant plus la recapture de calcium dans la cellule. De
méme, les filaments d’actine et de myosine ne peuvent plus se détacher non plus
car 'ATP est indispensable a ce procédé. Cela engendre une contraction
musculaire permanente : fatigue musculaire - fragilisation du maintien du grasset

- rupture du ligament croisé cranial.

e Diminuer le métabolisme hydro-minéral indispensable soit comme constituant
structural (par exemple dans I'0s), soit comme régulateur des échanges cellulaires
(dans le sang en particulier), soit comme activateur des réactions biologiques. Une
sécrétion amoindrie d’hormones thyroidiennes entraine également une diminution
de la filtration glomérulaire ainsi qu’'une diminution du débit sanguin rénal. De fait,
si la métabolisation est diminuée, alors la qualité osseuse et sanguine le seront
aussi et peuvent entrainer une rupture du ligament croisé cranial par les procédés

précédemment étudiés.

e Diminuer le métabolisme musculaire : une carence en hormones thyroidiennes
entraine une augmentation de volume des muscles squelettiques (infiltration de
substance mucoides = liquide interstitiel). Au contraire, I'excés entraine une
hyperexcitabilité musculaire (amyotrophie dans les cas les plus séveres). De fait

ces modifications musculaires peuvent fragiliser le grasset.

Une dysfonction de la thyroide est aussi possible lors de D.O des cervicales hautes,
entrainant une compression directe de la glande (se trouvant a hauteur du 3°™m¢ et 4éme

cartilage trachéal).

-La calcitonine (hormones thyroidienne) permet la calcification et la formation osseuse.
Sécrétée par la thyroide, elle peut étre impactée de la méme facon, par une D.O

cervicale.
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-La parathormone (PTH) quant a elle permet le maintien du rapport phosphocalcique
sanguin et la résorption osseuse. Elle est sécrétée par les glandes parathyroides. La PTH
agit en augmentant le taux de calcium et en diminuant le taux de phosphore par excrétion
rénale. Elle est donc hypercalcémiante et hypophosphorémiante. La PTH agit
principalement au niveau du tissu osseux, du rein et du duodénum. Si une D.O rénale est
présente, il est possible de supposer que son rble hypercalcémiant et
hypophosphorémiant soit inversé ou plus adéquat. Or la résorption osseuse est retardée
si une trop grande quantité de phosphore est présente dans le sang. Cette D.O se
traduirait aussi par un exces de calcium sanguin. Une trop forte quantité de calcium
entrave la digestion du magnésium et des oligoéléments, nécessaire a la bonne santé du
chien. De plus, des concentrations élevées de phosphore et de calcium en méme temps
dans le sang pourraient provoquer la précipitation de phosphates de calcium, cristaux

risquant de boucher les capillaires.

Si une dysfonction intestinale est présente, sa fonction d’absorption de calcium pourra
étre excessive ou amoindrie, changeant alors le taux de calcium sanguin. Or un exces
de calcium, outre sa compétition avec le magnésium, peut se traduire par une fatigue
musculaire si sa libération dans la cellule est plus grande que sa recapture par la pompe
calcique ATPase (nécessitant, comme vu précédemment, I'apport suffisant d’ATP).
Pareillement, la concentration de calcium dans le sang détermine l'activité de la PTH,

donc si elle est modifiée, c’est toute la régulation qui le sera également.

-Les hormones sexuelles (testostérone et cestrogéne) sont sécrétées par la couche
réticulaire des surrénales. Elles participent a la croissance des os et a leur maturation
ainsi qu'au métabolisme musculaire mais leurs mécanismes d’action restent encore
abstraits. Cependant, nous savons que la testostérone agit au niveau musculaire en
stimulant la production de protéines et donc, d’acides aminés. Ce phénoméne stimule
aussi la synthése de myofibrilles et augmente donc la masse musculaire. Or si elles ne
sont pas présentes en quantité suffisante, le muscle est plus fin et moins fort, et donc ses
fonctions mécaniques ne seront pas optimales. Attention toutefois a une trop forte masse
musculaire (en cas d’exces de testostérone) qui peut causer de trop fortes contraintes
sur le grasset (forte adduction abduction, axe du membre modifié - rupture du ligament

croisé cranial...).
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-Les glucocorticoides (cortisol) sont sécrétés par la couche fasciculée des surrénales, en
réponse a '’ACTH (hypophyse). Le cortisol induit un catabolisme osseux global. En cas
de surproduction de cortisol, la destruction osseuse globale peut conduire a I'ostéoporose
chez I'adulte et a un arrét réversible de la croissance chez le jeune. De plus, le cortisol
aboutit a une fonte musculaire par dégradation des protéines en acides aminés. Les
glandes surrénales ainsi que I'axe hypothalamo-hypophysaire peuvent donc causer des
troubles de sécrétion de cortisol et sont a vérifier lors d’'une consultation ostéopathique.
Cependant, le comportement de I'animal (stress quotidien par exemple) peut aussi
augmenter cette production et conduire (avec un facteur temps important), a une fonte
musculaire. Il est donc tout aussi important d’'observer I'éthogramme du chien ainsi que

son environnement afin de s’assurer que le chien se sent bien.

1.3 L’influence des facteurs nutritionnels

Un apport alimentaire suffisant de calcium et de phosphore est évidemment
indispensable, mais il faut également une proportion déterminée de chacun des éléments

(macro et oligoéléments) afin que leur utilisation soit optimale.
-La carence en calcium conduit a I'ostéoporose, fragilisant les os.

-La vitamine D, et accessoirement la vitamine C et A, permettent la formation et
I'accroissement des o0s. De plus, la vitamine D favorise I'absorption intestinale du calcium
et indirectement, du phosphore. Elle permet leur fixation sur la matrice osseuse. La
carence de la vitamine D entrave le fonctionnement du cartilage épiphysaire et la

calcification des lamelles néoformées lors de I'ossification secondaire.

Cela peut entrainer un rachitisme chez les jeunes et de I'ostéomalacie®! pour les adultes.
Au contraire, I'excés de vitamine D cause la calcification et le blocage des cartilages

épiphysaires.
-L’excés de vitamine A lése les cartilages et entrave l'ossification.

-Une carence en vitamine C cause des Iésions sur I'ensemble des tissus conjonctifs, de

I'ostéoporose®?, et une fragilisation des zones diaphyso-épiphysaires.

Ostéomalacie®! : Ramollissement généralisé des os di a une déminéralisation.
Ostéoporose®? : Raréfaction pathologique du tissu osseux.
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Les facteurs nutritionnels (alimentation) sont donc tout aussi importants pour la
croissance osseuse du chien et donc, le respect du développement des structures
articulaires. Si une forte carence est présente deés le jeune age du chien, il est possible,

par toutes les raisons vues précédemment, que le ligament croisé cranial rompe.

L’étiologie tient également compte du poids plus conséquent du chien a partir de 5 ans.
Nous nous accordons a dire que le poids de I'animal est souvent plus important a 5 ans
gu’'a 2 ou 3 ans mais les structures de I'animal sont a cet age ossifiées et sont donc
normalement capable de supporter ce poids. De plus, le poids est normalement
proportionnel a la taille de l'animal ainsi qu’a son développement donc le rapport
poids/taille augmente avec I'age mais reste (sauf en cas d’obésité) proportionnel dans
tous les cas. Il n’explique pas, a mon sens, pourquoi une rupture de ligament croisé
cranial se produirait apres 5 ans plutét qu’entre 2 et 4 ans. Cependant, le poids, comme
vu dans ['étiologie de la rupture du ligament, est évidemment un facteur prédisposant a
sa rupture. C’est aussi pour cela qu’elle concerne majoritairement les chiens de grande
taille, plus lourds. La charge pondérale est donc a considérer mais ne justifie pas

pourquoi la rupture arrive plus entre 6 et 9 ans qu’avant 5 ans.

Ce chapitre sur la vision ostéopathique de la rupture du ligament croisé cranial permet
de mettre en évidence qu'une multitude de facteurs peuvent intervenir dans la
dégénérescence de cette pathologie. Il est donc important de connaitre 'anatomie, la
physiologie, la biomécanique dans leur intégralité car aucun systéme n’est inutile et
chaque organe, le plus petit soit-il, & une place et un rdle capital au sein du corps. De
plus, il est primordial de chercher la cause de cette rupture car, si elle persiste, les
dommages qu’elle entraine persisteront aussi et pourront nuire au bon fonctionnement

du membre opéré comme du membre sain.

De fait, j’ai traité les chiens aussi bien pour un suivi post-opératoire que pour la prévention
du membre sain, en levant les D.O qui auraient pu, par la suite, causer la rupture de celui-

Ci.
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2. Vision ostéopathique de 'approche chirurgicale

2.1 Préparatifs chirurgicaux

2.1.1 L’intervention

La chirurgie cause d'importants dommages au sein de l'articulation du grasset. L'incision
provoque une atteinte directe du fascia jambier, des muscles gracile, semi-tendineux et
couturier, des vaisseaux, de la capsule articulaire, de I'os, et de la partie intra articulaire
(arthroscopie). Cela créer une inflammation ainsi qu’une défense corporelle se traduisant
par un resserrement des fascias, une fibrose capsulaire et une contracture musculaire en
regard de larticulation. La cicatrice laissée par I'opération peut également causer des
adhérences tissulaires plus ou moins conséquentes, douloureuses et invalidantes. De

fait, le seul fait de la chirurgie cause déja bon nombres de dysfonctions ostéopathiques.

2.1.2 Le positionnement du chien et 'anesthésie :

Lors d’interventions chirurgicales de prothéses, le chien est en décubitus latéral sur la
table d’opération car I'abord de lincision se fait en latéral. En revanche, pour les
technigues de TPLO (technique concernant tous mes patients), il est en décubitus dorsal
car 'approche est en médial. Malgré le décubitus dorsal, il est Iégérement penché sur le
cOté, vers le coté opéré. Lors de la désinfection, le membre est suspendu puis reposé a
plat, face externe sur la table. Cela cause une forte abduction du membre opéré, d’autant
que cela se fait sous anesthésie générale. Lors d’anesthésie, les deux barriéres que
constituent les articulations (anatomique et physiologique) ne sont plus applicables car
le corps est endormi.

En ostéopathie, une troisieme barriére est définie :

- La barriére anatomique : correspond au mouvement maximal de I'articulation.
- La barriére physiologique : apparait sous l'effet de la tension de la capsule
articulaire, des ligaments et de 'ensemble des tissus formant I'articulation. Cette

barriére peut étre influencée par la souplesse.
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- La barriere motrice : en ostéopathie, cette barriere intervient avant les deux
précédentes. Lors d’'une dysfonction ostéopathie primaire, la barriere motrice est
assez éloignée de la barriere physiologique. Cette barriere intervient lorsque

I'animal se fait mal par exemple et qu’en réponse, le mouvement est diminué.

De fait, il est tres facile de dépasser ces barrieres et de créer d'importantes lésions lors

de la manipulation d’un chien anesthésié.

La position de décubitus dorsal est maintenue durant environ 1h25/30 : 10 min pour
I'anesthésie et la tonte, 15 minutes pour la préparation chirurgicale (positionnement,
désinfection, préparation du chirurgien, champs...), 45 minutes d’intervention et 15
minutes post-opératoire (sortie de bloc, pansements, radios). Cette durée assez longue,
provoque un affaissement de diaphragme et pulmonaire important ainsi qu’'un maintien
des cervicales en hyper-extension (nécessaire a lintubation) pouvant causer des

dysfonctions ostéopathiques.

Le tout étant couplé aux conséquences physiologiques de l'anesthésie, certaines
dysfonctions types sont retrouvées en post-opératoire telles que des D.O (attention, les
causes des D.O présentées sont des exemples):

- Cranienne : I'anesthésie est somatotrope et perturbe les axes hormonaux ->
hypophyse - selle turcique - os sphénoide.

- Cervicales : lors de l'intubation, la nuque est en hyper-extension, mettant les 1eres
cervicales, normalement en flexion, en extension. C4 étant I'anticlinal, elle est
souvent concernée par des D.O. CO est tout aussi touchée car elle est aussi en
forte extension et est en contact direct avec la table chirurgicale.

- 1leres thoraciques : C7/T1 car elle comporte le ganglion stellaire, donnant des
nerfs cardiaques qui rejoignent le plexus cardiaque et des filets issus des nerfs
cardiaques qui rejoignent les plexus pulmonaire et ocesophagien + nerfs
splanchniques thoraciques qui donnent des nerfs cardiaques thoraciques. T3/T4
correspondant au plexus pulmonaire + nerfs splanchniques thoraciques.

- Diaphragmatique : la position de décubitus dorsal cause I'affaissement du
diaphragme ainsi que des dépressions thoraciques et abdominales anormales qui
sollicitent d’avantage le diaphragme.

- Lombaires : L3/L4 sont les attaches des piliers du diaphragme.

- Du postérieur et/ou du bassin : manipulation sous anesthésie + suspension du

membre pour la désinfection + abduction conséquente et maintenue.
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- Des visceres responsables de I'élimination de I'anesthésie et des médicaments
post-opératoires : foie (métabolisation), reins et surrénales (excrétionffiltration),

des poumons (produits anesthésiques).

Il est facile de comprendre que I'opération est un tout. Elle comprend non seulement la
chirurgie elle-méme mais aussi la manipulation du chien avant et pendant 'opération,
I'anesthésie et les médicaments lui faisant suite. Ce sont autant de facteurs a prendre en
compte lors d’'une consultation ostéopathique post-opératoire et qui modifient la posture
du chien, que ce soit antalgique ou purement mécanique. Ces breves explications
permettront de mieux comprendre les chaines Iésionnelles post-opératoires présentées

dans mes cas cliniques.

3. Protocole de soins

Une consultation ostéopathique prend en compte le patient dans son intégralité, incluant
alors le corps, I'esprit et 'dme. D’aprés notre pionnier, Andrew Taylor Still, 'lhomme est
une unité triple : « en premier, le corps matériel, en second /’étre spirituel, en troisiéme,
un étre de pensée de loin supérieur a tous les mouvements vitaux et aux formes
matérielles, dont le devoir est de diriger sagement ce grand mécanisme de vie ». De fait,
plusieurs étapes sont indispensables lors de la consultation : 'anamnése, I'observation

statique, le palpatoire, 'observation dynamique, les testings puis le traitement.

3.1 L’anamneése

Trés importante, 'anamnése permet de se renseigner sur diverses informations
concernant le patient. Certaines des informations composant 'anamnése peuvent étre
demandées par téléphone lors de la prise de rendez-vous afin de savoir si le patient peut
étre traité par l'ostéopathe ou s’il est nécessaire de référer un vétérinaire avant notre
intervention. Hippocrate —médecin grec et philosophe- fut 'un des premiers a comprendre

I'importance de 'anamnése.
Elle comprend :

- Le motif de la consultation : s’il n’a pas été possible de I'apprendre avant la consultation.

Ici, il s’agit de I'opération du ligament croisé cranial suite a sa rupture. Y a-t-il boiterie

118



suite a I'opération ? Si oui, depuis quand se manifeste-t-elle ? Y a-t-il eu une amélioration
suite & une éventuelle rééducation? Y a-t-il un moment ou la boiterie est plus
conséquente ? Aprés un effort ? A quelle fréquence ? Comment se manifeste-t-elle ?
Quotidiennement ? Continue ? Intermittente ? Quelle a été I'opération prodiguée ? Pour
quelle raison : déchirure, rupture, prévention ? A quel age le chien a-t-il été opéré ? Les
comptes rendus et les clichés vétérinaires sont alors demandés aux propriétaires s'il les

a en sa possession afin d’en évaluer le contenu.
-L’age
-Le sexe

-La race : comme expliqué dans les facteurs favorisants a la rupture du ligament croisé
cranial, certaines races sont plus sujettes que d’autres aux luxations de la rotule. De
méme, certaines races présentent des prédispositions a des pathologies pouvant étre
génétiqguement transmissibles, telle que la sténose de la fosse intercondylaire ou la
déformation osseuse, pouvant alors favoriser la rupture du ligament croisé cranial. Il peut

donc étre préférable de se renseigner sur I'état de santé de ses parents.

-La discipline de I'animal : sportive ou hon ? Adaptée a son age, sa morphologie, son état
de santé ? La sédentarité et la surcharge pondérale étant a éviter pour la pathologie du
ligament croisé cranial, il est bon de connaitre les habitudes de sorties du chien.

-Vermifuges et vaccins : & quand remontent-ils ? A quel intervalle sont-ils effectués ? Ces
informations sont importantes car I'ostéopathe ne doit pas intervenir sur I'animal durant
les quinze jours qui suivent 'administration du vermifuge ou du vaccin. Ces procédures
entrainent une inflammation et une réaction immunitaire résultante. Ainsi les réponses du
corps seront faussées voire exacerbées lors de la consultation ostéopathique et peuvent

étre dangereuses pour I'animal.

-La médication : le chien a-t-il eu des médicaments suite a I'opération ? Si oui, pendant
combien de temps? A quelle quantité ? Quels étaient-ils ? Est-il toujours sous
meédication ? De méme que les vermifuges et les vaccins, I'ostéopathe doit éviter
d’intervenir lorsque I'animal est sous anti-inflammatoires (comme c’est souvent le cas ici).
En effet, les anti-inflammatoires modifient les réactions tissulaires du corps et donc,
modifient les barriéres motrices, faussant alors les testings et rendant le diagnostic
difficile. De plus, certaines zones en douleur peuvent étre passées sous silence lors de

prise d’anti-inflammatoires, ce qui peut étre risqué puisque la réponse tissulaire regue par
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'ostéopathe n’est pas la bonne. Ici, une flexion de grasset difficile ou douloureuse sans
médicament, peut devenir satisfaisante sous anti-inflammatoires. L’ostéopathe doit alors
étre averti de toute prise de médicament afin d’adapter sa consultation ou de la reporter

si besoin.

-Contraception ? Stérilisation, castration ? Avant ou apres les premieres chaleurs ? Si
apres les premieres chaleurs : a quel age ? Pour les femelles : y a-t-il eu gestation avant
la stérilisation ? Combien de gestation a-t-elle effectuée? Y a-t-il eu des
complications lors de l'opération ? Aprés I'opération : pertes urinaires ? Ces opérations
devenues courantes, peuvent tout de méme provoquer des lésions tissulaires pouvant

alors fragiliser la zone du grasset.

-Antécédents médicaux : accidents, opérations autres que la stérilisation, castration et
que celle du ligament croisé créanial, pathologie, maladie que le chien a pu avoir ou qui
est toujours d’actualité. Ces informations permettent a 'ostéopathe d’avoir une vision
d’ensemble de I'animal et lui permettent de prendre en compte ces indications lors de la
consultation ostéopathique afin de lier les dysfonctions entre elles et de trouver leur

cause.

-Alimentation : quel type : barf, croquettes ? A quelle fréquence est-elle donnée :
continue ? Rationnée ? Est-elle adaptée au chien ? Est-elle bien tolérée ? De qualité ? Y
a-t-il des compléments alimentaires ? Y a-t-il des friandises ? Combien de fois par jour ?
Dans quelles circonstances ? Sont-elles de qualité également ? (Souvent tres sucrées).
Il est important que la nourriture soit équilibrée afin que le chien bénéficie de tous les
nutriments qui sont essentiels a sa bonne santé. Cela permet également d’éviter le

surpoids ou au contraire, un amaigrissement.
-Digestion : les selles sont correctes (couleur, odeur, consistance) ?

-Prise de boisson : est-elle normale ou excessive ? Si oui, & quel moment : apres le

repas/friandises, effort ?

-L’animal a-t-il déja été vu par un ostéopathe avant 'opération ? Apres ? D’autres
thérapies ont-elles été prodiguées : hydrothérapie, kinésithérapie ? Y a-t-il eu un suivi
suite a I'opération : rééducation donnée par le vétérinaire ? Si oui, avez-vous noté une

amélioration ?

Pendant que l'ostéopathe pose ces questions aux propriétaires, il doit regarder

I'environnement du chien : le type de sol sur lequel vit le chien, s'’il est en contact avec
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d’autres animaux, s’il y a des escaliers, un acceés a I'extérieur autre que les sorties en
laisse (jardin), si le chien posséde un panier (a sa taille ?). Son espace de vie doit
respecter ses difficultés de déplacements suite a l'opération et ne pas comporter

d’espaces qui pourraient lui étre dangereux.

L’anamnése permet de préciser le motif de la visite et d’éclaircir certains points. Elle
permet a 'ostéopathe de prendre en compte toute la vie du chien lors de sa consultation.
Les questions posées peuvent également permettre de sensibiliser le propriétaire quant

aux informations importantes a savoir sur son animal.

Lors de 'anamnése, 'ostéopathe peut déja commencer a observer I'animal en statique

et en dynamique.

3.2 L'observation statique

L’observation statique permet d’apprécier 'animal dans son ensemble. L’'observation

statique permet d’orienter les zones a investiguer lors de la consultation.
L’ostéopathe regarde I'état général de I'animal, en position debout :

-La qualité de son poil et de ses griffes : une mauvaise qualité peut mettre en évidence
une carence alimentaire, une maladie sous-jacente, une allergie, un parasitisme. De plus,
les griffes ne doivent pas étre trop longues car elles peuvent géner le posé du pied du

chien et modifier 'axe phalangien.
-Sa conformation : le poids par rapport a la taille. Maigreur ? Surpoids ?

-Ses aplombs : pourquoi a-t-il ces aplombs : report de poids ? Douleur ? Compensation ?

Aplombs naturels ?

-Sa morphologie : Atrophies musculaires ? Harmonie musculaire entre avant-main et

arriere-main ? Entre la ligne dorsale et ventrale ?

-Les expressions faciales et corporelles : elles permettent de juger le comportement de
'animal et ainsi de percevoir ses éventuelles appréhensions afin d’adapter notre
approche. Est-il stressé ? Hyperactif ? Abattu ? Caractériel ? Joueur ? Délicat ? Un
comportement pouvant rendre la rééducation donnée pour la rupture du ligament croisé

cranial compliquée ? Il est important d’évaluer le caractére de I'animal afin d’adapter le
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soin, la rééducation et ne pas proposer des exercices trop difficiles a effectuer pour

'animal.
-Les blessures, anomalies, malformations visibles : déformation osseuse ?

-Positions antalgiques : il est important de noter les éventuelles positions antalgiques
prises par I'animal car elles indiquent a I'ostéopathe quelle(s) partie(s) du corps I'animal
cherche a soulager, protéger. La surface de sustentation est aussi a apprécier car elle

peut témoigner de douleurs dorsales ou ventrales par exemple.

-La respiration : est-elle réguliere ? Symétrique ? Abdominale ? Costale ? Costo-

abdominale ? Ample ou restreinte ? Douloureuse ? Exagérée ?

2.3 Le palpatoire

Apres une prise de contact auprés du patient, le praticien réalise le palpatoire. Celui-ci
consiste en une palpation du corps de I'animal dans son entiereté. Les douze systemes
du corps doivent étre évalués, comme le veut le premier principe ostéopathique, l'unité

du corps :

- Respiratoire

- Digestif

- Nerveux

- Cardio-circulatoire
- Urinaire

- Immunitaire

- Reproduction

- Musculo-squelettique
- Lymphatique

- Sensoriel

- Endocrinien

- Humoral

Ce palpatoire oriente le praticien vers des zones de dysfonctions ostéopathiques.

L’ostéopathe devra donc porter son attention sur différents points :

-Les muqueuses : des yeux, des gencives et des oreilles. Les muqueuses donnent des

informations sur la santé du chien : si les muqueuses des yeux et des gencives sont
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rouges, cela peut témoigner d’'une infection, si elles sont pales, cela peut correspondre a
une anémie et si elles sont jaunatres, cela reflete une forte atteinte hépatique. Pour les
gencives, l'ostéopathe effectue le test de réplétion capillaire en effectuant une légere
pression sur la muqueuse. Ce temps de réplétion capillaire ne doit pas excéder deux
secondes. Ce test donne des indications sur la fluidité de la circulation sanguine de
I'animal. Le contréle des oreilles permet de s’assurer qu’elles sont propres, sans corps

étrangers.

-Le test d’hydratation : I'ostéopathe effectue un pli de peau au niveau de I'encolure de
I'animal. La peau doit retrouver son état initial sous deux secondes. Si ce n’est pas le
cas, 'animal est alors déshydraté. Ce test est un témoin de déshydratation car 'eau est
le principal composant du corps et donc, de la peau et elle lui permet I'élasticité dont elle

a besoin. Lorsque I'eau manque, la peau est alors moins souple.

-Les différences tissulaires : les chaleurs, froideurs et les différences de densité, de
tension, de tonus musculaire (hypertrophie ? Amyotrophie ?), d’élasticité et de plasticité

des tissus.
-Les anomalies tissulaires : kystes ? Boutons ? Tumeurs ? CEdémes ?
-La qualité tissulaire : flasque ? Tonique ? Elastique ? Zone de fixité ?

-Les coussinets : vérifier leur intégrité, leur sensibilité, leur proprioception (en les
chatouillant Iégérement, le chien doit retirer son membre ou simplement avoir une

réaction pour valider le test).

Lors du palpatoire, I'ostéopathe peut étre amené a poser d’autres questions aux
propriétaires si certains ressentis suscitent des questions quant a la facon dont est arrivé

'c,edéme ou la contraction musculaire etc.

Lors du palpatoire, 'ostéopathe peut déja tester les viscéres et le crane.

3.4 L'observation dynamique

L’observation dynamique est importante car elle permet d’apprécier les mouvements de
'animal lorsque celui-ci se meut. Plusieurs exercices peuvent étre demandés afin
d’affiner le diagnostic : le huit de chiffre, le reculer, le trot. Le huit de chiffre permet

d’accentuer les changements d’incurvation de I'animal et ainsi d’observer 'engagement
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des postérieurs ainsi que le mouvement des épaules. Le reculer permet d’apprécier le
mouvement du bassin, la flexion du grasset, de la rotule et du jarret. Le trot permet
d’accentuer certaines Iésions sur des zones douteuses. Cependant, si une boiterie ou
une douleur est observée au pas, 'ostéopathe ne doit pas demander le trot afin de ne
pas amplifier la douleur et respecter le principe de non-douleur. Hippocrate disait
d’ailleurs : « Primum, non nocere », en premier, ne pas nuire. Ce principe est donc a

respecter en toute circonstance.

De méme, la dynamique peut se faire sur un sol dur comme sur un sol mou. Le premier
met en avant des troubles d’ordres ostéo-articulaires tandis que le second met en avant

des troubles ligamentaires, tendineux, musculaires.

Lors de la dynamique, I'ostéopathe préte attention a :

L’animal dans sa globalité :

-L’équilibre général de I'animal : y a-t-il des reports de poids ? Des compensations ?

-La répartition des masses musculaires : elle peut étre réévaluée lors de la dynamique
car certaines hypertrophies ou amyotrophies peuvent étre exacerbées selon les

mouvements de I'animal.

-La coordination du mouvement : les mouvements sont-ils symétriques ? La transmission

des forces d’arriere vers I'avant s’exerce-t-elle correctement ?
L’animal plus en détail :

-L’arriére-main : y a-t-il des restrictions de mouvements : au niveau de la mobilité du
bassin ? De la flexion du grasset, jarret, tarse, phalanges ? Le posé du pied est-il correct

et dans I'axe ? L’engagement des postérieurs est-il symétrique et fluide ?

-La ligne de dos : est-elle suffisamment mobile ? Y a-t-il des mouvements exagérés ?
Pourquoi : est-ce une compensation, adaptation d’une autre partie du corps en restriction

de mobilité ?
-L’abdomen : a-t-il un bon balancier ? Est-il porté plus d’'un cété que de l'autre ?

-L’avant-main : y a-t-il une bonne mobilité des épaules ? Le mouvement d’embrassée des
antérieurs est-il correctement effectué, fluide ? Le posé du pied est-il correct?

L’embrassée des deux antérieurs sont-elles symétriques ?
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-Le balancier de I'encolure et le port de téte : y a-t-il un bon balancier ? La téte est-elle

incurvée plus d'un coté que de l'autre ?

-La position assise : ici, elle est tres importante car elle permet de voir la fonctionnalité
du grasset opéré et non opéré et d’en apprécier la flexion. En effet, comme nous le
verrons prochainement, les chiens opérés d’une rupture de ligament croisé cranial ne
s’assoit généralement que sur une fesse, étant incapable de ramener le postérieur opéré
sous la masse corporelle. Cette position révéle donc beaucoup d’informations sur la

qualité de mouvement du grasset.

-La position allongée : ici, elle permet de déceler des éventuelles dysfonctions de bassin.
Le chien est-il capable de s’allonger en décubitus ventral, en restant droit ? Peut-il
maintenir cette position ou a-t-il besoin de se positionner en décubitus latéral pour se
sentir a I'aise ? Y a-t-il une vrille du bassin ? Si oui, de quel c6été ? Est-ce toujours le
méme cbté ou y a-t-il une alternance ? Afin de s’en assurer, il est possible de demander
au propriétaire de renouveler I'ordre afin de voir si le chien se couche toujours de la méme

facon ou non.

3.5 Les testings

Les testings permettent de déceler les dysfonctions ostéopathiques finales. Ills mettent
en avant la qualité ainsi que la quantité de la mobilité ainsi que de la moatilité voire de la

viscoélasticité des articulations (qu’elles soient articulaires ou viscérales).

De plus, I'écoute du mécanisme respiratoire primaire au niveau de crane, du garrot et du
sacrum permet d’en apprécier sa qualité de symétrie et propre, son amplitude, sa
fréquence et son synchronisme entre les trois zones citées. Ce test permet de cibler une

zone dysfonctionnelle du corps.

Afin d’obtenir des informations sur les régions en dysfonction, I'ostéopathe peut utiliser
la triangulation avant de commencer ses testings. Celle-ci consiste a suivre les tensions
fasciales jusqu’au point de tension d’un tissu (viscéral, osseux, musculaire, tendineux,
sanguin). Elle s’effectue, si possible, en aillant une main sur le crane et une main sur le
sacrum afin d’englober un maximum I'animal. Si le contact avec le crane n’est pas

possible, la main peut étre déplacée sur le garrot.
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Comme dit précédemment, lors du palpatoire, 'ostéopathe aura ciblé des zones de
chaleurs, froideurs et aura regardé la locomotion de I'animal lors de la dynamique. De
fait, ses testings seront orientés, en accord avec les précédentes informations. Ceci

permet alors de réduire les informations et de cibler les zones a investiguer.

Si les sphéres viscérales et craniennes n'ont pas été testées lors du palpatoire,
'ostéopathe commencera alors par ces zones. La sphére cranienne peut s’avérer
délicate a tester en premier abord. Il sera alors préférable d’investiguer le crane en
dernier lieu afin de respecter 'animal et d’acquérir sa confiance au cours des autres tests.
Les tests craniens permettent d’apprécier les mouvements entres les différents os du
crane (au niveau des sutures), d’apprécier la qualité de la fluctuation du LCR définissant
alors le MRP, la mobilité des méninges et du cerveau ainsi que le mouvement involontaire

du sacrum entre les os iliaques.

Ensuite, l'ostéopathe testera I'ensemble des articulations qu’il aura suspecté

dysfonctionnelles lors de ses précédentes observations.
Si des tests neurologiques semblent nécessaires, 'ostéopathe les effectuera :

- Le placement proprioceptif : 'ostéopathe fléchit les doigts d’'un membre et le pose

de cette fagcon au sol. Le chien doit immédiatement répondre par I'extension de
son membre afin de le replacer sur les coussinets. Ce test se fait en soutenant le
corps de I'animal pour ne pas le déséquilibrer. Ce test a été utilisé sur tous les cas
présents dans ce mémoire afin de vérifier I'intégrité de la proprioception des
membres postérieurs suite a 'opération du ligament croisé cranial.
La prise d'un membre permet également d’apprécier le report de poids sur les
autres membres, I'équilibre du chien ainsi que le bon fonctionnement des muscles
agissant dans la posture. Pareillement, ce test a été utilisé en consultation et
conseillé en rééducation pour 'ensemble des cas afin d’engendrer une contraction
des muscles permettant I'équilibration de I'animal, et donc d’augmenter la tonicité
de ses muscles profonds.

- Le réflexe patellaire : permet d’apprécier I'extension du genou et son intégrité
nerveuse. Si le test est négatif, il nous donne une information quant a une
eventuelle dysfonction des lombaires trois, quatre ou cing, point de départ du nerf
fémoral, responsable de I'innervation du muscle quadriceps fémoral. Cependant,
ce test n'est pas a utiliser lors de rupture des ligaments croisés. Il n’a donc pas été

prodigué lors de mes consultations.
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- Le réflexe de retrait : 'ostéopathe fauche gentiment le membre du chien au niveau
des coussinets. L’animal doit alors retirer son membre avant de le reposer au sol.
S’il ne le retire pas, cela peut indiquer différente choses: une dysfonction
'empéchant de reporter le poids de son corps sur ses autres membres ? Présence
d’'une dysfonction au sein du membre, empéchant alors la flexion de ce dernier ?

- Laréponse ala menace : elle s’effectue avec une main devant I'ceil afin de voir si
I'animal réagit lors d’un stimulus visuel.

- Le reflexe pupillaire : il permet de voir si la pupille se contracte correctement lors

d’un stimulus lumineux.

A la fin de ces tests, I'ostéopathe saura déceler la dysfonction primaire (notée D.O.P) qui
aura provoquée d’autres dysfonctions secondaires (notées D.O.S), par voie centrifuge ou
centripéte. L’ensemble de ces dysfonctions sont, dans tous les cas, toutes reliées entre

elles et constituent une chaine lésionnelle.

3.6 Le traitement

Le traitement ostéopathique permet de corriger les dysfonctions présentes dans le corps
afin de laisser opérer ’homéostasie inhérente a celui-ci. « La machine, c’est la personne

vivante, I'ingénieur, c’est la nature et vous étes le maitre mécanicien ». A.T.Still

Le rythme et l'ordre de traitement s’effectue selon le patient. Le bon ostéopathe doit
savoir s’adapter et respecter, toujours, les tissus. Ne jamais oublier que « seuls les tissus
savent » Rollin E. Becker. C’est alors le patient qui nous guidera quant a la marche a
suivre et quant a l'ordre de traitement : commencerons-nous par un travail cranien ?

Viscéral ? Musculo-squelettique ? Fascial ? Fluidique ?

Dans ce mémoire, le traitement permet au chien de retrouver la fonctionnalité de son
corps, malgré les restrictions et la nouvelle biomécanique de l'animal, imposées par
'opération. Le traitement tiendra compte des informations précédemment récoltées

(pathologies autre que la rupture du ligament croisé cranial, médicaments, etc.)

De plus, si 'ostéopathe juge nécessaire d’avoir recours a d’autres examens vétérinaires,
il doit le faire savoir au propriétaire afin de lui expliquer I'importance de I'examen
demandé. Pour ce faire, le praticien doit savoir se référer a d’autres professionnels de la

santé animale.
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4. Les techniques de traitement

Avant d’aborder les différents traitements et de comprendre comment les utiliser, il est
important de savoir comment se manifeste une dysfonction ostéopathique et ce qu’elle

entraine.

4.1 Criteres de la D.O

La D.O est le résultat d’'une action neuromusculaire permettant I'installation d’'une ou
plusieurs contractures durables. La restriction rencontrée dans les mouvements des
articulations en dysfonction, correspond a l'opposition active ou la protestation
physiologique du muscle, contre un mouvement de direction erroné. La facilité représente

une coopération et une soumission musculaire dans la direction opposée.
Le lieu de l'installation d’'une D.O.A peut étre éloigné du lieu d’'une D.O.P.

D’autres tissus ont des caractéristiques semblables, comme les visceres. Mais aussi les
liquides, le sang, la lymphe, la synovie, liquide céphalo-rachidien (LCR). Les informations
sont sources de mouvement par l'influx nerveux. Les critéres de la D.O s’appliquent a
toutes les structures. Le corps a essentiellement une fonction régie par les lois de

I'ostéopathie.

La dysfonction ostéopathique se manifeste en grande partie par des effets locaux et

généraux :
- L’hyperesthésie, en particulier des muscles et des vertébres (+ tissus de soutien)

- L’hyper-irritabilité : celle-ci se manifeste par des changements dans ['activité

musculaires (contracture)
- Changements dans la texture du tissu musculaire, du tissu conjonctif et de la peau

- Changements dans la circulation locale et dans les échanges entre le sang et les

tissus

- Changements dans les fonctions viscérales et autres fonctions anatomiques
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4.2 La restriction de mobilité

La dysfonction ostéopathique se définie par une disparité dans la mobilité
tridimensionnelle d’'un élément conjonctif quel qu’il soit. Elle est caractérisée par une
restriction de mobilité dans un ou plusieurs des parameétres physiologiques de

mouvement.

L’ostéopathe s’intéresse alors en priorité au mouvement, tout ce qui bouge, se déforme
ou se modifie l'intéresse. La mobilité doit étre appréciée a la fois quantitativement et
qualitativement. Si pour une raison quelconque, une anomalie de mouvement, méme
minime, limite la qualité et ou la quantité du mouvement, une réaction tissulaire pourra

apparaitre, ttmoignant ainsi de la naissance de la dysfonction ostéopathique.

4.3 Répercussion d’'une dysfonction vertébrale

Les répercussions observées correspondent au contexte neurophysiologique d’une
vertébre (racine des nerfs rachidiens, réseau artério-veineux, dure-mere, LCR, ganglions

lymphatiques) :

1: Au niveau articulaire ou osseux : la dysfonction provoque une restriction de mobilité
locale responsable d’'une perte d’amplitude globale. Les mouvements majeurs régissent

les mouvements mineurs.
2 : Au niveau capsulo-ligamentaire : fibrose, cedéme

3 : Au niveau membraneux : la restriction de mobilité peut faciliter un accolement de la
dure-mére au corps vertébral : aggravation de la mobilité locale et répercussion sur le

mécanisme respiratoire primaire (MRP)

4 : Au niveau fascial : perturbation périphérique par I'intermédiaire de tensions a distance

issues du rachis.

5: Au niveau musculaire : il y aura une hyper activité des fibres gamma sus et sous-
jacente et une facilitation nerveuse d’origine médullaire. De plus, le muscle spasmé va

rapidement présenter une ischémie®® et une anoxie®* tissulaire responsable de douleurs.

6 : Au niveau nerveux : il peut y avoir irritation des éléments nerveux a proximité par des

névropathies® d’environnement responsables de névralgies®®. Il peut y avoir facilitation
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des influx nerveux sensitivo-moteurs et neuro-vegétatifs responsables de perturbations

de la fonction viscérale.

7 : Au niveau liquidien : la Iésion vertébrale peut étre cause de perturbations neuro-
artérielles. Le manque de mobilité va engendrer des stases veineuses et lymphatiques

favorisant a leur tour I'anoxie tissulaire, la toxémie et I'inflammation.

4.4 Les différentes techniques

Rappelons que les techniques utilisées par le praticien sont choisies par le patient. C’est
lui qui nous guidera vers la technigue la plus adéquate. « Seuls les tissus savent ». Rollin
E.Becker. Ajoutons que chaque technique doit étre effectuée avec 'ensemble du corps :
c’est le fulcrum, définit par W.G.Sutherland. L’ostéopathe doit aussi perpétuellement
travailler en accord avec les parameétres subjectifs (présence, intention, attention) et
objectifs (densité, tension, inertie de mouvement) de l'ostéopathie. Ces paramétres

permettent I'accord palpatoire afin d’obtenir un échange d’informations.

4.4.1 Techniques tissulaires fonctionnelles utilisées

-Technique myofasciale. Cette technique a été largement utilisée dans mes cas cliniques.
Travailler sur les fascias permet de relancer les fluides qu’ils comportent, de libérer les
muscles qu’ils entourent et de libérer les adhérences qu’ils peuvent créer en cas de
traumatisme ou de D.O. Ces techniques myofasciales fonctionnelles comportent
plusieurs approches: [I'écoute, I'empilement, la technique d’écoute induction
monodirectionnelle directe, et la technique d’écoute induction monodirectionnelle
indirecte. La plupart du temps, ce fut la 1° et/ou la 4°™¢ technique qui ont été utilisées
afin de ne pas brusquer des tissus qui ont déja subis d’importants dommages. Dans ces
techniques, les tissus eux-mémes vont nous guider jusqu’a un point/une position ou plus

rien ne se passe que nous appelons « Still point ».

Ischémie®? ; Anémie locale, arrét ou insuffisance de la circulation du sang dans un tissu ou un organe.
Anoxie®4: Diminution de la quantité d'oxygéne que le sang distribue aux tissus.

Névropathie®s : Maladie du systéeme nerveux.

Névralgie®® : Douleur ressentie sur le trajet d'un nerf sensitif.
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-Techniques musculaires. Les points d’inhibition ont été grandement utiles lors de fortes
contractures musculaires afin de détendre les points de tension et par la suite, le corps
musculaire entier. Le glissé profond a également été utilisé afin de détendre et de stimuler
au mieux les muscles profonds de la posture et de la proprioception. Le recoil a aussi
permis le regain neurologique des muscles les plus atoniques et a permis une reprise de

masse notable.

4.4.2 Technique lymphatique

-Technique de drainage lymphatique manuel. Le travail de drainage permet de relancer
la circulation générale et de booster la neuro-immunité. Il optimise la bonne circulation
des fluides de fagon globale et permet de relancer la circulation d’'une articulation qui a
subis d’'importantes lésions (ici, le grasset) et qui a été diminuée de son amplitude de

mouvement.

4.4.3 Technique cranienne

-Traitement cranien. La technique de l'articulation atlanto-occipitale unilatérale permet de
lever des dysfonctions de CO/C1 et/ou de libérer la symphyse sphéno-basilaire. La
technique de traction m’a permis de lever de nombreuses dysfonctions au niveau des
sutures des os pairs telles que la : maxillo-lacrymale, lacrymo-zygomatique, temporo-
zygomatique. La technique directe a été préférentiellement choisie par les patients pour

le traitement de la dysfonction de flexion/extension de la SSB.

4.4.4 Les techniques structurelles utilisées

-La mobilisation. Chez les petits animaux, le thrust n’est pas utilisé car leur squelette,
beaucoup plus laxe que chez les grands animaux, ne le permet pas. De plus, cela pourrait
causer des réactions imprévisibles de I'animal, constituant alors un danger pour le
praticien. Malgré cela, j'utilise les mobilisations répétées afin d’aboutir au méme résultat :

relever les dysfonctions articulaires.
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5. Cas cliniques

Dans cette partie, nous verrons les cas que j'ai traité en ostéopathie, suite a une opération

du ligament croisé cranial.

5.1 Premier cas clinique

Figure n°26 : Inka. Source propriétaire.

5.1.1 Premiére consultation ostéopathique : 19/01/19

Présentation d’Inka :

Nom Sexe Age | Race Type Poids | Discipline | Motif de la
d’opération consultation
Inka | Femelle | 5ans | Cane TPLO du 50kg Aucune Boite en fin
Corso | postérieur de journée
gauche, il y lorsqu’elle
aZ2ans sort
beaucoup
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Anamnese :

Mode de vie

-Inka ne s’économise pas et est dehors
toute la journée, elle vit a I'écurie.

-Elle se déplace en concours avec les
propriétaires

-Elle fait beaucoup de sorties en mer

-Elle monte seule dans la voiture

Prise de boisson et selles

-Correctes

Alimentation

-Croquettes, actuellement Opti life mais

changements réguliers

Vermifuges et vaccins

-A jour

Stérilisée

-Non et pas de contraception

Manifestation de la boiterie et génes

présentes

-La boiterie est intermittente et se
manifeste majoritairement lorsque la
chienne s’est beaucoup dépensée.

-Elle  présente  une  démarche
« chaloupée exagérée » selon ses
propriétaires lorsqu’elle est fatiguée

-Elle n’arrive pas a s’assoir sur ses

deux ischions

Médication actuelle -Non
Rééducation post-opératoire -Non
Suivi ostéopathique ou autre -Non

Observations en position statique :

- Report de poids sur I'antérieur gauche et le postérieur droit

- Atrophie musculaire du postérieur gauche : fessier moyen, semi-membraneux,

biceps-fémoral (le plus impressionnant), sartorius

- Postérieur droit plus musclé que le gauche au niveau du gastrocnémien, fessiers,

gracile et adducteurs

- Hypertrophie musculaire entre les deux épaules, en ligne dorsale

- Expiration difficile, forcée, surtout a gauche

- CEil droit larmoyant
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Approche palpatoire :

- Chaleur cranienne a droite : au niveau du temporal et du lacrymal

- Chaleur fin cervicale au niveau de C6

- Chaleur a hauteur de la charniere thoraco-lombaire

- Chaleur milieu lombaires

- Froideur bassin/sacrum

- Chaleur adducteurs du postérieur gauche avec présence d’'une forte atrophie
tandis que les adducteurs du postérieur droit sont tres tendus

- Chaleur du carpe de I'antérieur gauche

- Froideur des doigts Il, Il et V du postérieur gauche et sans réaction proprioceptive
au niveau des coussinets

- Chaleur en regard du foie, du rein droit et de I'estomac

Lors du palpatoire, Inka semblait un peu anxieuse a I'approche de certaines zones et
utilisait la technique du jeu afin d’échapper aux tests du bassin, des lombaires ainsi qu’a

I'approche cranienne.

Observations en dynamique :

- Le bassin semble présenter une forte R.H.G

- Le postérieur gauche est en abduction

- L’embrassée de I'antérieur gauche est restreinte

- Le port de téte est a gauche

- Le balancier du dos et de I'abdomen est correct dans I'ensemble mais présente
une restriction & hauteur de la charniere thoraco-lombaire

- La chienne exagere les mouvements de balancier de I'avant-main et de l'arriére
main. Elle présente alors une démarche chaloupée de 'avant comme de l'arriere-
main.

- La correcte position assise n’est pas possible : elle s’assoit sur la fesse droite et

ouvre en abduction son postérieur gauche
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Testings :

Testings viscéraux

-Foie en hypermaotilité et fixé en T.H.A
-Rein droit en hypermotilité et fixé en R.S.A

-Estomac hypomotilité

Testings structurels

-C5/C6 avec C6 fixée en R.H.G

-C7/T1 avec T1 fixée en R.H.G

-Scapula gauche en R.S.A/T.V.S

-T12/T13 avec T13 fixée en R.H.D

-L2/L3 avec L3 fixée R.F.G

-Diaphragme fixé en T.H .P (en position inspiratoire)
-Bassin fixé en R.H.G et T.V.S ilium droit

-Sacrum fixé en G.D

-Phalanges proximales, moyennes et distales (P1, P2,
P3) des doigts Il, Ill du postérieur gauche, fixées en
R.F.l et R.H.I par rapport a 'axe du membre
-Phalanges proximale, moyenne et distale du doigt V du
postérieur gauche, fixées en R.F.E et R.H.E par rapport
a 'axe du membre

-Défaut de flexion du jarret du postérieur gauche

-R.H.E générale du membre postérieur gauche

Ecoute cranienne

-Occiputen R.S.P

-Symphyse sphéno-basilaire en flexion
-Lacrymal droit fixé en expire
-Zygomatique droit fixé en expire
-Temporal droit fixé en expire
-Ethmoide fixé en R.S.P
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Analyse :

Chaine Iésionnelle de mise en place de la rupture du ligament croisé cranial :

D.O.P : La dysfonction ostéopathique primaire se situe au niveau du bassin et est fixé en
R.H.G.

D.0O.S 1 : L’articulation du bassin avec le sacrum via leurs articulations auriculaires et les

ligaments sacro-iliaques et le ligament sacro-tubéral, le sacrum est amené en G.D.

D.O.S 2 : Le sacrum est en lien avec le crane, par la terminaison de la moelle épiniére
(cbne terminal) se situant sous le sacrum, a hauteur de S2 et se continuant en ligament
coccygien au niveau des vertébres homonymes. Cette moelle épiniére est entourée des
meéninges : la dure-mére, la pie-mére (étant fixée a la dure-mére via les ligaments
dentelés) et 'arachnoide (formant I'espace entre les 2 précédentes pour le passage du
LCR). La moelle épiniére est fixée aux vertébres (via la dure-mére) : latéralement par les
ligaments dentelés et les nerfs rachidiens, ventralement par les ligaments de Hofmann,
Trolard, et les opercules de Forestiers, caudalement par le ligament coccygien et
cranialement par l'articulation bulbo-rachidienne. De fait, I'occiput suit les mouvements
du sacrum et cela provoque donc une R.S.P de I'occiput provoquant alors la montée de

la symphyse sphéno-basilaire et donc, sa flexion.

D.O.S 3 : L’hypophyse repose sur la selle turcique de I'os sphénoide (articulation de SSB
en dysfonction), ce qui cause son dysfonctionnement. Elle est le centre hormonal et
neuroendocrinien permettant la sécrétion de différentes hormones intervenant dans la

croissance, et donc, I'ossification, la maturation osseuse etc.

D.O.S 4 : La dysfonction de bassin en R.H.G entraine une contraction musculaire a
gauche des muscles grand et petit psoas. Cela cause la R.H.E du fémur et donc, la
modification des forces exercées sur le grasset. La R.H.E entraine aussi un appui du pied
en médial, causant une R.F.l et une R.H.I des phalanges proximale, moyenne et distale
des doigts Il et Ill. La contraction des muscles précédents engendre aussi la
sursollicitation du membre postérieur gauche puisque ce sont des muscles de

'engagement.

D.O.S 4.1: La contraction des muscles grand et petit psoas provoque la dysfonction
lombaire : L2/L3 avec L3 fixée en R.F.G.

D.O.S 4.1.1 : Une dysfonction de L3 entraine une atteinte de 'artére fémorale ainsi que

du nerf homonyme. L’apport sanguin ainsi que les réflexes moteurs de protection du
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ligament croisé cranial (limitant les mouvements d’hyperextension et/ou d’hyperflexion)
sont alors diminués. Or la dysfonction de R.H.E du fémur expliquée plus haut cause des
mouvements anormaux lors de la marche ou de la course, ce qui peut (associé a la D.O
lombaire), causer la rupture du ligament croisé cranial. De plus, un apport sanguin et
nerveux modifi€é combiné a une restriction de mobilité du fémur provoquent des
changements de pressions au sein du grasset et peuvent diminuer le drainage

lymphatique de cette zone, la fragilisant alors.

D.0.S 4.1.1.2 : La dysfonction de bassin entrainant le membre gauche en engagement
créer un étirement des muscles caudaux de la cuisse et une compression du ganglion
poplité, responsable du drainage du grasset. Couplé a la dysfonction de L3 sous laquelle
se trouve la Citerne de Pecquet, le drainage lymphatique et donc, la circulation sanguine

locale sera diminuée.

D.0.S 4.1.1.3 : La dysfonction de lombaire provoque également I'atteinte du plexus rénal

d’ou il sort causant alors I'hypermotilité du rein droit.

D.0.S 4.1.1.4 : L3 est I'attache du pilier gauche du diaphragme. Etant en dysfonction a
gauche, elle exerce une traction sur le diaphragme et provoque une expiration difficile &

gauche.

D.O.S 5: La fixité du bassin en R.H.G provoque un report de poids du postérieur droit
(R.H.G se traduit par une T.V.S de lilium droit), provoquant I'atrophie musculaire du
postérieur gauche (+ atteinte nerveuse du plexus lombo-sacré via le sacrum). Une
contraction du muscle erector spinae et du grand dorsal est constatée a gauche,
entrainant I'épaule en R.S.A/T.V.S ainsi que l'articulation C7/T1 avec T1 fixée en R.H.G.

L’animal est donc, en observation statique et dynamique, incurvé a gauche.

D.0O.S 5.1 : La dysfonction de T1 fixée en R.H.G provoque la contraction musculaire du
semi-épineux a gauche, entrainant (comme le sacrum), 'occiput en R.S.P et donc, la
flexion de la SSB.

D.0.S 5.1.1: La contraction du muscle semi-épineux a gauche cause la D.O.A de
I'articulation C5/C6 avec C6 fixée en R.H.G.

D.0.S 5.1.1.1: La dysfonction cervicale de C6 cause la contracture (a gauche) des
muscles scalénes, maintenant les cotes en T.H.A et comprimant le nerf phrénique. Ces
deux paramétres entrainent une difficulté d’expiration a gauche car la cage thoracique

est maintenue en T.H.A et l'innervation du diaphragme par le nerf phrénique gauche est
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perturbée. De plus, le nerf phrénique innerve la capsule de Glisson du foie causant aussi

son hypermotilité.

D.0.S 5.2 : L’incurvation gauche provoque un étirement du cété droit et donc, une T.H.A

du foie, entrainant, via le ligament hépatorénal, le rein droit en R.S.A.

D.0.S 5.3 : De plus, I'animal étant bloqué en incurvation gauche, le corps, pour palier a
cela et permettre au chien de marcher droit, compense grace a I'articulation charniére
(entre T13 et L1) de T12/T13 avec T13 fixée en R.H.D.

D.0.S 5.2 : Sous T13 se trouve le plexus cceliaque, détachant le plexus hépatique. Une
hypermotilité hépatique est alors observée (entretenue par ’hypermotilité du rein droit,

avec lequel il est directement en lien par le ligament hépatorénal + capsule de Glisson)

Toutes ces D.O entrainent la rupture du ligament croisé cranial gauche. Celui-ci est traité
de fagon vétérinaire par le facteur extérieur qui est 'opération du ligament croisé cranial
gauche par TPLO. (Attention a tous les facteurs de la chirurgie expliqués en page 120).
L’atteinte chirurgicale du fascia jambier créé des tensions et un resserrement sur le fascia
glutéal du membre postérieur gauche. Ceci entraine alors la dysfonction ostéopathique

primaire qui est le bassin fixé en R.H.G
Chaine Iésionnelle post-opératoire :

D.O.S 1 : La dysfonction de bassin ainsi que la suspension du membre lors de I'opération
pour la désinfection et 'abduction du membre lors du décubitus dorsal provoque (au
réveil) une contraction par réflexe d’étirement du muscle grand psoas, des adducteurs,
de l'oblique interne et des muscles jumeaux a gauche. Ceci entraine une R.H.E du fémur
(associée a une R.S.P car ces muscles permettent 'engagement du postérieur). La
flexion du grasset gauche est donc restreinte (a conjuguer avec l'atteinte directe lors de
I'intervention chirurgicale), ce qui entraine une atrophie musculaires des muscles

caudaux de la cuisse.

D.0.S 1.2 : La dysfonction de R.H.E du fémur créer une restriction de mobilité du grasset
et diminue donc la qualité de la synovie permettant la lubrification de l'articulation. La
capsule articulaire (permettant la sécrétion de liquide) étant déja atteinte par I'opération,
la qualité fluidique peut étre atteinte de fagcon négative, créant une algie et encore une

fois, une restriction de mobilité du grasset gauche.
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D.0O.S 1.3 : La position du membre gauche (R.H.E) cause le report de poids du postérieur
gauche en médial du pied causant la R.F.I et la R.H.l des phalanges proximale, moyenne
et distale des doigts Il et III.

D.O.S 2: La contraction du muscle grand psoas causée par la dysfonction de bassin
(R.H.G), cause la dysfonction de L3 fixée en R.F.G. Celle-ci impacte le plexus rénal
causant I'hypermotilité du rein droit et celle du foie par le ligament hépatorénal.
L’hypermotilité rénale se traduit par une excrétion et une filtration diminuée.
L’hypermotilité et la surcharge hépatique et rénale peut aussi étre en lien avec
'administration de médicaments post-opératoire et des produits anesthésiques. La
métabolisation pharmacologique et la filtration sont alors ralenties suite a cette

hypermotilité.

D.O.S 2.1: La dysfonction lombaire provoque une tension du pilier gauche du
diaphragme, rendant I'expiration gauche difficile. De plus I'affaissement du diaphragme
lors de I'opération est aussi a considérer et peut causer des troubles de la respiration par

compression mécanique de ce dernier.

D.0O.S 2.2: La tension du diaphragme a gauche entraine une diminution du hiatus
cesophagien et une traction du ligament gastro-phrénique provoquant I'lhypomotilité de

'estomac.

D.O.S 3: La dysfonction de bassin fixé en R.H.G provoque la contraction musculaire
gauche de l'iliocostal du thorax et du grand dorsal et donc, la dysfonction en R.S.A/T.V.S
de la scapula gauche. La contraction du muscle iliocostal du thorax entraine la contraction

du semi-épineux.

D.O.S 3.1 : La contraction du semi-épineux entraine la D.O.A de C5/C6 avec C6 fixée en
R.H.G et de C7/T1 avec T1 fixée en R.H.G. Ces deux dysfonctions (pouvant aussi étre
causées par lintubation lors de I'opération) provoquent une atteinte du nerf phrénique
(innervation du diaphragme et de la capsule du Glisson) et du ganglion stellaire. Le
ganglion stellaire donne émergence aux plexus pulmonaire et cardiague, pouvant aussi
étre impactés par I'anesthésie et/ou I'atteinte du ganglion stellaire peut provoquer la

difficulté d’élimination des substances administrées lors de la chirurgie.

D.O.S 3.1.1: La contraction du semi-épineux emmeéne l'occiput en R.S.P et provoque

I'élévation du la SSB, provoquant alors sa flexion.

140



5.1.2 Traitement

Pour le traitement d’'Inka, jai commencé par le traitement viscéral car I'approche
cranienne n’était pas possible en début de séance. J’ai alors calmé le foie et le rein droit
en intention et les ai mobilisés en points cardinaux. J’ai travaillé sur le foie et le rein I'un
apres l'autre puis les deux en méme temps afin de les harmoniser et car la mobilisation
des deux organes simultanément était moins douloureuse pour Inka. J’ai ensuite relancé

la motilité de 'estomac avant de passer aux mobilisations structurelles.

J’ai commencé les mobilisations structurelles du rachis avant de passer aux membres
afin que la colonne soit libérée de ses D.O. qui pourraient empécher la chienne d’adopter

une meilleure posture.

La premiére mobilisation effectuée fut celle de T13 de fagon d’abord fonctionnelle puis
structurelle avant de mobiliser L3 en technique indirecte. Ensuite je me suis attardée sur
le bassin et le sacrum en mobilisation indirecte en premier lieu (la technique directe la
faisait s’assoir tout de suite) puis lorsque je gagnais en mobilité et que la chienne se

laissait faire, en technique directe.

Ensuite, afin de soulager le membre antérieur gauche du report de poids, j'ai travaillé sur
la scapulo-humérale et sur la scapula par rapport au thorax en détente musculaire
manuelle (glisser profond, points d’inhibition) et exercices d’assouplissements (en
utilisant les testings mais en maintenant la position quelques secondes afin d’obtenir une
détente musculaire profonde). Ensuite je suis passée sur le postérieur gauche en faisant
plusieurs flexion/extension générales du membre (en douceur). Cette technique est aussi
bien une technique de traitement qu’une technique de rééducation du postérieur gauche.
Cette détente musculaire tonique permet de stimuler la neurologie du postérieur et de
gagner en tonicité musculaire. Le postérieur droit n’a pas, pour la premiére séance,
retenu mon attention car les propriétaires lui passe tous les soirs du Tendonix pour
masser le postérieur droit et éviter les fortes tensions musculaires dues au report de

poids.

La séance s’est terminée par un traitement de la SSB en allant dans le sens de la

dysfonction (ici, en exagérant la flexion).

Une deuxiéme séance a donc été nécessaire afin de libérer 'avant-main (antérieur droit),
les phalanges et le postérieur droit car lors de la premiere séance je me suis attardée sur

le postérieur gauche afin qu’il puisse regagner en tonicité. De plus, il est trés important
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de ne pas enlever toutes les compensations du chien en méme temps car certaines sont

devenues des adaptations.

5.1.3 Deuxieme séance ostéopathique : 15/02/19

Avant de commencer un quelconque traitement, j’ai vérifié que tout ce que javais fait la
derniére fois n’était pas revenu. En effet, aillant levé la D.O.P de bassin lors de la
premiére séance, rien n'est revenu : les D.O.V (foie, rein droit, estomac), D.O.A (L3 et le
bassin/sacrum) n’était plus présentes. J'ai alors axé ma séance sur une profonde détente

musculaire générale (la premiere séance aillant été assez lourde) ainsi que du cranien.

La premiere mobilisation fut celle du fascia thoraco-lombaire avec la technique de déroulé
tissulaire fonctionnelle jusqu’au fascia lata et jambier afin de libérer les fortes tensions
exercées sur les phalanges et les métatarsiens. J’'ai ensuite mobilisé les phalanges une
par une ainsi que les métatarsiens. De cette facon, la proprioception était bien meilleure

au niveau des coussinets.

J'ai ensuite travaillé en détente musculaire et en déroulé fascial sur I'antérieur gauche,
nécessaire une nouvelle fois car certaines tensions étaient encore présentes. Jai
également mobilisé les phalanges de ce membre (mises en tension par le report de poids)
avant de mobiliser légerement T1 (quasiment disparue) et de mobiliser C6 en utilisant la

technigue de myotensif.

J’ai ensuite contrdlé le postérieur droit et I'antérieur droit et effectué des mobilisations au

niveau des fascias des membres.

La séance s’est achevée, dans une totale détente, par une approche cranienne de la

SSB, encore lIégérement en flexion.
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5.2 Deuxieme cas clinique

Figure n°28: Biska. Source propriétaire.

5.2.1 Premiere séance ostéopathique : 08/02/19

Présentation de Biska :

rétinaculaire
de
DeAngelis

Nom Sexe | Age Race Type Poids | Discipline | Motif de la
d’opération consultation
Biska | Femelle | 6 Croisé | TPLO des 2 | 33kg | Aucune Pas de
ans | Staff, postérieurs. boiterie
Golden | Le droit & 2 notée mais
et ans (apres parfois :
Malinois | avoir été signes de
opérée faiblesse
d’une
Technique
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et

4 ans.

auparavant)

Le gauche a

Lau

Anamnese :

Mode de vie

-Biska vit avec un chat, en appartement
-A un acces exterieur type jardin
-Sortie entre 45min et 1h par jour
-Escalier dans [l'appartement pour
monter au séjour (inévitable) mais ne
monte pas en voiture

-Carrelage donc sol glissant

-Tempérament trés excité

Prise de boisson et selles

-Correctes

Alimentation

-Croquettes, Eukanuba

Vermifuges et vaccins

-A jour

Stérilisée

-Oui, a 6 mois, avant ses premieres

chaleurs

Manifestation des signes de faiblesse

-Les faiblesses apparaissent souvent
aprés les sorties et se manifeste par
une fatigue de [larriere-main. La
chienne commence a montrer des
signes de difficulté a fléchir et a
pousser sur ses membres.

-Lorsque l'ordre est correctement
donné, elle parvient a s’assoir sur ses
deux ischions mais ce n’est pas

systématique

Médication actuelle

-Oui: fluoxétine, antidépresseurs

contre I'’hyperactivité

Rééducation post-opératoire

-Oui : hydrothérapie et kinésithérapie
en méme temps et présente lors de

I'hydrothérapie
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Suivi ostéopathique ou autre -Non

Observations en position statique :

- Bonne harmonie musculaire : pas de présence de fortes atrophies musculaires
des postérieurs

- Report de poids a gauche

- Port de queue a gauche

- Présente un comportement qualifié de stress par le corps vétérinaire : elle traine
ses fesses au sol comme si elle était parasitée

- Inspiration globale restreinte (prend parfois de fortes inspirations comme pour se

soulager)

Approche palpatoire :

- Chaleur au niveau du crane

- Chaleur fin thoraciques : de T10 a L1

- Chaleur en regard du sacrum

- Chaleur des deux grassets

- Jarret droit froid

- Atrophie musculaire des adducteurs du postérieur droit

- Le test du placement proprioceptif du postérieur gauche est non satisfaisant
- Chaleur en regard du foie

- Chaleur en regard du rein droit

Observations dynamique :

- Balancier de la queue plus marqué vers la gauche

- Le bassin semble en R.H.D

- Flexion restreinte du jarret droit

- Membre postérieur droit en Iégére abduction

- Mouvement de dos correct mais légerement creusé au niveau de la charniere
thoraco-lombaire (position antalgique ?)

- L’abdomen est porté a droite (illogique au vu du bassin)

- Moins bonne embrassée de I'épaule gauche

- Lorsque Biska ne s’assoit pas correctement, elle s’assoit sur son ischion gauche

et ouvre son grasset droit
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Testings :

Testings viscéraux

-Foie en hypermoaotilité et fixé en T.V.l et
en T.H.A

-Rein droit en hypermotilité et fixé en
T.V.leten R.S.A

Testings structurels

-C0O/C1 avec C1 fixée en R.H.D
-CzT1avec T1 fixée en R.H.D

-Te/T7 avec T fixée en R.H.G

-T1s/ L1 avec Lifixée en R.F.G
-Diaphragme fixé en T.H.A

-Bassin fixé en R.H.G avec T.V.S ilium
droit

-Sacrum fixé en D.D

-Scapula gauche fixée en R.S.A et T.V.I

-Flexion du jarret droit restreinte

Ecoute cranienne

-Symphyse sphéno-basilaire en
extension

-4¢me yentricule comprimé

146




aunownadAy +

V'S"H U 39Xy NoIp [t
uiRY :TTZ S'0°d

A
reuas-oyeday B

2nnowsadiy
+V'HL U3 9Xl} g

afeuala
eday abreysins : a

+ do-1s0d sjuaiwesipa
S9p uones|ogeIan

Isayisaue

alod 'T'T'2 S'0'd

a

A

nbiuziyd-oyeday B

VY'HL1ua
axy awbelydeig
‘I/v

ARSI $2)00 ap alied JWIIET
T~ 99y useaxy
11 T2soa

8S8INa XNEpNed + Uohanppe ‘W alydony—

ag us axy

EIVENCE]
01p 18.4re]
np uoixa|) + 1101p
Inwaynp 3°H'Y
1211 s0a

SJUBWEIIPAW +3ISPYISAUR +

areuauns e ‘anbieday ‘|4

wniZes 1 1s'0'd

/

uonanpge + a1ado alquwaw np uoisuadsng

qeloxaladAHy

ﬁ @ 19sse4b 9| INs $93919X8 S32I0) SIP UONEIYIPO

3|NJLUBA BWIY

uaISuaIXa ua agxij
gss:2€es0a

+

sabuluaw ‘syusweh| ‘g

wnioes : £ s'0°d

ag us oxy | —

J04p Bi| np ainydny

\
_

‘l.l.l/l

10Jp INW3) Np

FHYH:TESOd

.

2nuILIP dileNJIE UdnUIR

[eigqm-010es 12 senbel|i-o1oes B

Wip

$2100 saigiwald |-
Y'HLl:2€s0d

ajuialysal sHoIp SauUeds ‘W Jenuod

anbeipses
12 asreuowind

snxa|d ajuleny

T€s0d

—

alre|jas 66 + anbuaiyd ‘N

seosd "W sap 9 ,J0ENUOD

uoiegNIuI/a|qe} LUOoRISOd +XBIOoU) [eIS03-

aHY ua
29Xy 11 '£€5°0'd

/

‘W ,2BNU0D

uis

D'HY u= X}

seg:d'0'd

+

feain|b ejose

!

fesiop pfi “w np 9 ,2eNU0D

~aypned Sind 101 [elUeld g510J3 JUSWED( np ainydnyg

T

splod ap Hoday

alligeloxaladAy

+

8|N2LUBA BBl
np uoissaidwon
TTeeEs0d

!

2402193 DUOIL

[enuan jioip + 2131 snwissibuo| ‘W np g ,2enuod _

gss:T'e'es'0d

uolsualxa ua agxy

9 ejndess AL
vV'Sd:#50d

A

ad

Sajney Sa[eslnlad sap uoisualxaladiH

MeT3a si@buy ag ap alle[oeunal anbjuysa) el Jed JoIp asiosd JUaWen][ Np Uonelsds | INalgixXa Inaypey

anbneday snxa|d

‘w

asod np aj1oeIb
13 sinajanppe

sap aiydony
'TES0d

anbiuaiyd-oreday b1

ax1y awbe.ydeig
(TZ2TS0da

VHL U3

unwwios ouol)

)
_

—

Inajeiniqo ‘u

[e12qn-012es 12 sanbe

94y us agxy
T1:21s0d

[————— 3101Ip uonedsu|

sajeuaUNS Iy

seosd ‘W

)

Sap 9 uonIeNUOD

ay)nowladAy anowtadAy +
+V'HL ua oxy leuas-oreday Bij—————p| ¥'S"YH UD X1} JIOIP -
8104 22T S 0Od ulRy :2'2'150d
A T

ayoneh Bi np ainidny

[eaiAIa0 azades) "W Np 9 UORJBRUOD

sannanis
uonesiibely
18 alrejnashuwi
anbney : 9 3sod
uoedl|josIng

f

-010es sjuawehi

o

uisseq : d4'0'd

H'Y ua 2x1y

[esiop puesh "W np £ uoNSeIUOD

$951040 Sluawred|

aimdni : g 1sod spiod ap uodau
+ 12nboad ap aulalio + agnuiwip
»= uonaioxeyuoiyen)y ‘uonesiogqeldin

o ejhdeoss S'A'L
¥'S'H:2¢s0d

f

9'H'Y ue

9gxXy /12 S'0d

lle de Biska. Source auteure.

esionne

7

aine

Ch

Figure n°29

147



Analyse :

Chaine Iésionnelle de la mise en place de la rupture du ligament croisé cranial :

D.O.P : La dysfonction ostéopathique primaire est le bassin fixé en R.H.G associée a une
T.V.S de l'ilium droit.

D.O.S 1: La dysfonction de bassin a gauche provoque une contraction du méme c6té
des muscles petit et grand psoas, favorisant 'engagement du postérieur gauche et sa
sursollicitation (plus opération du postérieur droit donc engagement du postérieur gauche
plus important). Celle-ci cause une fatigue musculaire et une fragilisation, instabilité du

grasset gauche, ce qui peut causer sa rupture.

D.O.S 1.2 : La contraction des muscles psoas provoque la dysfonction lombaire au
niveau de T13/L1 avec L1 fixée en R.F.G.

D.O.S 1.2.1: La dysfonction de L1 par rapport a T13 entraine une dysfonction de
diaphragme fixé en T.H.A et via le ligament hépato-phrénique et I'area nuda, une T.H.A
du foie ainsi qu’une R.S.A/T.V.I du rein droit par le ligament hépatorénal. La dysfonction

de diaphragme en T.H.A explique l'inspiration difficile.

D.0.S 1.2.2: La dysfonction de la premiere lombaire entraine une atteinte du plexus
cceliaque et du plexus hépatique, causant I'hypermotilité du foie et du rein par le ligament
hépatorénal et la continuité du plexus cceliaque avec le plexus rénal. De plus, la citerne
de Pecquet se situe également sous L1. En résulte alors une métabolisation hépatique,
une filtration/excrétion rénale et un drainage lymphatique amoindrie au niveau du
postérieur droit ce qui a pu causer la rupture du ligament croisé cranial droit associée au
report de poids via la T.V.S de l'ilium droit. La dysfonction de L1 créer aussi une atteinte
des artéres surrénales (hypermotilité du rein droit).

D.O.S 2: La D.O.P de bassin cause la contraction gauche du muscle grand dorsal

causant la dysfonction de l'articulation de T6/T7 avec T7 fixée en R.H.G.

D.O.S 2.1: La dysfonction thoracique et de bassin entraine I'incurvation de I'animal a

gauche, entrainant aussi le foie et le rein en T.H.A/R.S.A.

D.O.S 2.2 : La dysfonction de T7 par rapport a T6 entraine une contraction de la partie

cervicale du muscle trapéze gauche, causant alors la R.S.A/T.V.S de I'épaule gauche.

D.O.S 3: La dysfonction de bassin fixé en R.H.G entraine le sacrum en D.D via les
ligaments sacro-iliaques et le ligament sacro-tubéral.

148



D.O.S 3.1 : La dysfonction de sacrum provoque une atteinte nerveuse du nerf obturateur,
responsable de linnervation des muscles adducteurs de la cuisse, et gracile ce qui
provoque une R.H.E du fémur droit par rapport au bassin. Cette R.H.E du fémur droit
modifie les forces appliquées sur le grasset (a rajouter a cela le report de poids sur le
postérieur droit via la T.V.S de l'ilium droit) et prédispose le ligament croisé cranial droit
a la rupture, suivie du gauche par I'atteinte nerveuse causée par le sacrum dysfonctionnel

a gauche.

D.O.S 3.2 : La dysfonction de sacrum fixée en D.D, par le lien de la dure-mére, pie-mére,
ligaments dorsal, de Hofmann, de Trolard, les opercules de Forestier, entraine 'occiput

en R.S.A, ce qui fait basculer la SSB en extension.

D.O0.S 3.2.1: L’hypophyse repose sur la selle turcique de l'os sphénoide et est
responsable de la sécrétion d’A.D.H pouvant étre responsable, avec les sécrétions de la
minéralocorticoide de la glande surrénale, de I'hyperexcitabilité de Biska. La compression

du tronc cérébral et du 4°me ventricule peut aussi causer ce comportement.

Toutes les D.O expliquées ci-haut entrainent une rupture du ligament croisé créanial droit,
opéré premiérement par la technique réticulaire de De Angelis et Lau puis par la TPLO.
En a suivi, probablement par la persistance des D.O, une rupture du ligament croisé
cranial gauche, opéré lui aussi par une TPLO. La chirurgie (facteur extérieur), entraine
une atteinte directe du fascia jambier ce qui cause un resserrement du fascia glutéal et

qui provoque la dysfonction ostéopathique primaire qui est le bassin fixé en R.H.G.
Chaine lésionnelle post-opératoire :

D.O.S 1: La D.O.P de bassin, via les ligaments sacro-iliaques et le ligament sacro-

tubéral, entraine le sacrum en D.D.

D.O.S 1.1: La dysfonction de sacrum, par atteinte nerveuse des nerfs honteux et
obturateur provoque une atrophie des muscles de I'adduction et des muscles caudaux
de la cuisse. Le premier groupe cause, avec la suspension du membre opéré lors de la
désinfection ainsi que I'abduction lors de la chirurgie, une R.H.E du fémur droit par rapport

au bassin. Le deuxieme groupe cause une flexion de jarret droit restreinte.

D.O.S 2: La contraction des muscles psoas gauches (causée par la D.O.P) cause la
sursollicitation du postérieur gauche avec un meilleur engagement a gauche. La flexion

de la cuisse associée aux T.H.A du tibia par rapport au fémur sont exacerbées et peuvent
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causer la rupture du postérieur gauche + soulagement du postérieur droit aprés

I'opération : flexion du grasset droit restreinte.

D.O.S 2.1 : La contraction gauche des muscles psoas cause également la dysfonction
de larticulation T13/L1 avec L1 fixée en R.F.G. Associée a la R.H.G du bassin et a la
dysfonction d’épaule (expliquée page 153 et 156), cela créer I'incurvation de I'animal a

gauche.

D.0O.S 2.1.1: La dysfonction de la premiere lombaire entraine la dysfonction de
diaphragme en T.H.A (+ affaissement du diaphragme pendant I'opération) ainsi que celle
du foie par le ligament hépato-phrénique et 'area nuda et la R.S.A/T.V.l du rein droit via

le ligament hépato-rénal.

D.0.S 2.1.1.1 : Les dysfonctions viscérales, couplée a I'atteinte de la citerne de Pecquet,
diminuent le drainage lymphatique, I'excrétion et la filtration rénale ainsi que la
métabolisation pharmacologique (+ autres métabolisations), ce qui, avec 'administration
de médicaments post-opératoire, I'anesthésie et ses médicaments contre

I'hyperexcitabilité (fluoxétine) cause la surcharge hépatique et rénale.

D.O.S 2.1.2 : La dysfonction de L1 fixée en R.F.G atteint également le plexus cceliaque

et donc le plexus hépatique et rénal (communiquant 'un avec l'autre).

D.0.S 3: La dysfonction ostéopathique primaire de bassin en R.H.G entraine la
contraction excentriqgue du muscle iliocostal du thorax (+ position dorsale du la table)
entraine la dysfonction de C7/T1 avec T1 fixée en R.H.D.

D.O.S 3.1: La dysfonction de T1 entraine une atteinte du ganglion stellaire et donc du
plexus pulmonaire et cardiaque ce qui diminue I'élimination de I'anesthésie chirurgicale

et entretient la surcharge hépatique et rénale.

D.O.S 3.1.1: La dysfonction de T1 atteint également le nerf phrénique, responsable de
'innervation du diaphragme et des muscles scalénes, ce qui provoque (en plus de la
dysfonction mécanique de T.H.A du diaphragme) une restriction de l'inspiration. Le nerf
phrénique innerve aussi la capsule de Glisson du foie, ce qui entretient encore son

hypermotilité.

D.O.S 3.2 : La dysfonction de T1 provoque une dysfonction en T.H.P de la premiere paire
de cb6tes avec qui elles sont articulées, ce qui ne permet pas aux muscles scalénes

ventral et moyen a droite de les emmener en T.H.A pour l'inspiration. (A rajouter a cela,
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I'atteinte du nerf phrénique, qui a droite, ne permet pas la contraction optimale des

muscles scalénes).

D.0.S 3.3: La contraction excentrique du muscle iliocostal du thorax ainsi que la
dysfonction de la premiére thoracique engendre la contraction du muscle longissimus de
la téte et du muscle droit ventral de la téte provoquant la R.S.A de l'occiput. R.S.A aussi
causée par la dysfonction de sacrum en D.D et slGrement, par I'hyperextension des

cervicales hautes lors de I'opération.

D.0O.S 3.3.1: L'occiput fixé en R.S.A provoque I'extension de la SSB, pouvant perturber
(via le complexe hypothalamo-hypophysaire avec la glande pituitaire qui repose sur la
selle turcique de l'os sphénoide) le mécanisme de croissance via les sécrétions
endocrinienne, pouvant perturber les structures du grasset (rupture du ligament croisé
cranial gauche suite au droit) ou agir de fagon négative sur 'ensemble du corps. Ajoutons
a cela une diminution de la qualité sanguine par I'atteinte de I'artére fémorale et du nerf
fémoral gauche (causées par la D.O de bassin) et cela provoque une fragilité du ligament

croisé cranial gauche (suite au droit).

D.0.S 3.3.1.1: L’hypophyse reposant sur la selle turcique de l'os sphénoide est
responsable de la sécrétion d’A.D.H pouvant causer, avec les sécrétions de la
minéralocorticoide de la glande surrénale, I'hyperexcitabilité de Biska. L’occiput étant fixé
en R.S.A, une compression du tronc cérébral et donc, du 4'®M ventricule peut aussi étre

observé, provoquant ce comportement.

D.0.S 4: La D.O.P de bassin fixé en R.H.G provoque la contraction gauche du muscle
grand dorsal, entrainant la R.S.A/T.V.S de I'épaule gauche.

5.2.1 Traitement

J'ai commencé le traitement par la normalisation de la SSB et du 4€™me ventricule. J'ai
ensuite traité les viscéres (foie, rein droit) en intention et en points cardinaux suivie d’'une
détente musculaire du postérieur droit en mobilisations répétées de flexion/extension. Ce
n‘'est qu'ensuite que jai pu mobiliser le bassin/sacrum en commencgant par une
mobilisation indirecte puis directe puis la L1. Le traitement de Biska s’est achevé par un

travail cranio-sacré.
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J’ai ensuite fait faire a la chienne des exercices d’assis/debout afin de travailler sur sa

tonicité musculaire et d’apprécier un éventuel changement de posture.

5.2.2 Deuxieme séance ostéopathique : 08/03/19

Comme pour chaque deuxiéme consultation, j'ai vérifié que 'ensemble des manipulations
effectuées la premiére fois ne soit pas revenues. De méme qu’avec Inka, jai axé la
séance sur une détente musculaire profonde car la premiére séance était suffisamment
compléte et il est important de respecter 'lhoméostasie du corps. J'ai commencé la
séance par une détente du fascia thoraco-lombaire pour ensuite continuer sur le fascia
glutéal, lata et jambier des deux postérieurs. La méme chose a été effectuée sur les
fascias des antérieurs afin de libérer 'ensemble des tensions du corps et libérer les flux.
J’ai ensuite mobilisé la scapula gauche qui était encore en R.S.A/T.V.S aprés une détente
musculaire du triceps brachial. Une détente musculaire du triceps brachial droit a aussi
été nécessaire. Des exercices de rééducation du postérieur gauche et droit ont ensuite
été fait (flexion/extension du jarret, grasset, T.V.S ilium, mouvement de pédalage). J'ai
ensuite travaillé sur la cicatrice de I'opération en déroulé fascial et j’ai réalisé une détente

musculaire du muscle gracile, des adducteurs et du quadriceps du postérieur droit.

La chienne, pour s’étirer, m’a proposeé I'exercice de « salut ». Celui-ci consiste a étirer les
deux membres antérieurs vers l'avant tout en semi-fléchissant les postérieurs. Cet
exercice est alors rentré dans la rééducation de Biska afin de réaliser une détente
musculaire des épaules (ceci est possible car elle répond par cette position lorsque 'ordre
lui est donné).

152



5.3 Troisiéme cas clinique

Figure n°30 : Lucien. Source propriétaire.

5.3.1 Premiere séance ostéopathique : 08/02/19

Présentation de Lucien :

Nom Sexe | Age | Race Type Poids | Discipline | Motif de la
d’opération consultation

Lucien| Male |4ans|Bulldog| TPLO du |44kg Aucune Fatigue au
anglais | postérieur niveau de

droit a son arriere-

2ansl/2 main apres

un effort

153




Anamnese :

Mode de vie

-Lucien vit avec plusieurs chats, en
appartement

-Présente une sensibilité au niveau des
coussinets

-A un acces extérieur type jardin

-Il est sorti 3 fois par jour pendant 20
minutes

-Ne monte pas les escaliers dans
'appartement et la propriétaire porte
larriere-main pour monter dans la
voiture

-Carrelage donc sol glissant

Prise de boisson et selles -Correctes

Alimentation -Croquettes, Nutridia pour peaux
sensibles

Vermifuges et vaccins -A jour

Castration -Non, et Lucien présente une

cryptorchidie du testicule droit

Manifestation des signes de faiblesse

-Suite aux sorties, parfois plus longues,
Lucien présente une faiblesse de
'arriere-main avec une difficulté pour
se relever aprés une sieste et semble
marcher sur des ceufs a cause de ses
coussinets sensibles, ce qui ne facilite
pas la poussée des postérieurs
-Lucien laisse trainer les griffes de son
postérieur droit au sol

-Lorsque l'ordre est correctement
donné, il parvient a s’assoir sur ses
deux ischions mais ce n’est pas
systématique et il ne tient pas
longtemps et finit par retombé sur son

iIschion gauche (attention car la race ne
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permet pas un long maintien dans cette

position assise)

Médication actuelle -Non
Rééducation post-opératoire -Non
Suivi ostéopathique ou autre -Non

Observations en position statique :

- Report de poids a droite, d’autant plus marquée au niveau de I'antérieur droit

- Légeére atrophie musculaire des muscles caudaux de la cuisse droite

Approche palpatoire :

- Chaleur de la scapulo-humérale droite

- Chaleur au niveau de la charniere thoraco-lombaire

- Tensions musculaires de la ligne de dos

- Chaleur du jarret droit

- Atrophie musculaire du muscle biceps fémoral des deux postérieurs mais surtout
a droite

- Tension musculaire du pectoral ascendant droit

Observations dynamique :

- Laisse trainer les griffes de son postérieur droit
- Bassin qui semble étre en R.H.D

- Flexion restreinte du jarret droit

- Report de poids a droite

- Bon balancier de 'abdomen et du port de téte
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Testings :

Testings viscéraux

-Foie en hypermaotilité

-Rein droit en hypermotilité

Testings structurels

-C0/C1 avec C1 fixée en R.H.D

-C7/T1 avec T1 fixée en R.H.G

-Epaule droite fixée en R.S.A/T.V.S
-T13/L1 avec L1 fixée en R.F.D
-Diaphragme fixé en T.H.A

-Bassin fixé en R.H.D et T.V.S ilium
gauche

-Sacrum en G.G

-Flexion du jarret droit restreinte

Ecoute cranienne

-Symphyse sphéno-basilaire en
extension

-4¢me yentricule comprimé
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Analyse :

Chaine Iésionnelle de la mise en place de la rupture du ligament croisé cranial :
D.O.P : La dysfonction ostéopathique primaire est T13/L1 avec L1 fixée en R.F.D.

D.O.S 1: La dysfonction de lombaire, entraine la D.O de bassin fixé en R.H.D via la
tension a droite, du fascia thoraco-lombaire et donc, du fascia glutéal (les deux étant en

continuité) et la contraction concentrique des muscles obliques interne et externe droits.

D.O.S 2: La dysfonction de L1 cause la stimulation du nerf ilio-hypogastrique, ce qui
provoque la contraction du muscle petit psoas droit (et qui entretient la contraction du
muscle obturateur interne et externe). Cette contraction associée aux précédentes D.O
met le membre postérieur droit en position d’engagement, ce qui exacerbe la flexion ou
I'extension de la cuisse ainsi que la T.H.A du tibia par rapport au fémur. Or le ligament

croisé cranial limite ces mouvements, sa sursollicitation peut donc causer sa rupture.

D.0.S 2.1 : Le désengagement du membre postérieur droit se fait donc dans une moindre
mesure, entrainant une atrophie musculaire des muscles caudaux de la cuisse dont le
muscle biceps fémoral droit. Cette atrophie se traduit par une T.V.S du membre
postérieur droit difficile (Lucien laisse trainer ses griffes au sol), et par une R.S.A du
bassin/sacrum. La dysfonction de G.G de sacrum cause un trouble nerveux du nerf
glutéal caudal (ce qui entretient I'atrophie des muscles caudaux de la cuisse) ainsi qu’une
atteinte du nerf péronier profond. Celle-ci entraine un manque de tonicité du muscle long
extenseur des doigts, ce qui explique la difficulté de flexion du jarret droit. De plus,
I'atteinte du nerf péronier profond peut expliquer que les coussinets des membres

postérieurs de Lucien soient sensibles.

D.O.S 3: La contraction droite du muscle obturateur interne provoque le resserrement

de I'anneau inguinal droit, ce qui cause la cryptorchidie du testicule droit.

D.O.S 4 : La dysfonction de L1 associée a celle du bassin (ainsi que la stimulation du
nerf ilio-hypogastrique) provoque la contraction droite des muscles oblique, transverse et

droit de 'abdomen engendrant une T.H.P des cbtes et du sternum.

D.0O.S 4.1 : Celle-ci créer la contraction excentrique du pectoral ascendant droit causant
alors la R.S.A/T.V.S de la scapula droite. Cette dysfonction d’épaule provoque un report
de poids a droite et une C7/T1 avec T1 fixée en R.H.G. La dysfonction de T1, étant au
centre du plexus brachial, peut aussi expliquer la sensibilité des coussinets de I'avant-

main.
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D.0O.S 4.2 : La dysfonction de T.H.P des cbtes et du sternum (associée a 'ouverture des
facettes articulaires en dorsale restreinte en L1, et a I'épaule droite en dysfonction), cause
une inspiration difficile a droite, par la dysfonction de diaphragme fixé en T.H.A.

D.O.S 4.3: La T.H.P du sternum provoque la contraction a droite du muscle sterno-

céphalique.

D.O. 4.3.1 : La contraction du muscle sterno-céphalique emméne I'occiput en R.S.A, ce
qui entraine I'extension de la SSB ainsi qu’'une Co/C1 avec C1 fixée en R.H.D (D.O
centripéetes via les D.O.V expliquées ensuite). La SSB en extension s’explique aussi par
les liens des méninges et de leurs ligaments faisant le lien avec le sacrum qui, lui aussi,
est en dysfonction en R.S.A (I'occiput suit le sacrum donc R.S.A occiput + D.O centripete

qui cause I'extension de la SSB).

D.0.S 5 : Sous L1 se trouve le plexus cceliaque et donc, le plexus hépatique ce qui cause
I'hypermotilité du foie et du rein droit via le ligament hépatorénal et I'artére surrénale
sortant de L1. La métabolisation hépatiqgue est donc augmentée ainsi que la filtration
rénale, ce qui peut causer des modifications de la composition sanguine, et donc, des
pressions et éventuellement, du pH causant la fragilisation du ligament croisé cranial
droit.

D.O.S 6 : La D.O de bassin, par contraction des muscles alentours créé une
vasoconstriction mécanique, perturbe le flux de l'artére et du nerf fémoral, modifiant ainsi
I'apport sanguin et neurologique du ligament. A rajouter a cela la sursollicitation de celui-
ci ainsi qu’'une modification de la qualité sanguine (artére et nerf fémoral + foie et rein

droit en hypermaotilité) et la rupture peut alors subvenir.

Toutes les dysfonctions énoncées provoquent la rupture du ligament croisé cranial droit.
Celui-ci est alors opéré par TPLO (facteur extérieur). Cette chirurgie est évidemment a
considérer, encore une fois, dans son ensemble. L’atteinte directe du fascia jambier par
cette chirurgie provogue un resserrement au niveau du fascia glutéal et cause (avec le
positionnement sur la table ?) la D.O.P de T13/L1 avec L1 fixée en R.F.D.

Chaine Iésionnelle post-opératoire :

D.O.S 1: La D.O de L1 provoque une réaction de spasmes musculaires du muscle
oblique interne, externe et petit psoas droit ainsi qu'un resserrement fascial. Ceci

engendre la D.O.A de bassin fixé en R.H.D ainsi que le sacrum fixé en G.G.
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D.0.S2:LaR.F.Dde Ll etlaR.H.D du bassin se traduit par un membre postérieur droit
sous la masse, causeé par les contractions musculaires mais aussi par protection du corps

afin de pallier au manque de flexion du grasset droit.

D.O.S 2.1 : La position d’'engagement du postérieur droit cause une atrophie du muscle
biceps fémoral a droite et se témoigne par une T.V.S du membre difficile (les griffes
trainent au sol) ainsi que par une R.S.A du bassin/sacrum. Cette R.S.A du sacrum cause
une atteinte du nerf péronier profond qui elle se traduit par une flexion du jarret droit

difficile (+ sensibilité des coussinets).

D.O.S 3 : La contraction du muscle oblique interne entraine un resserrement de I'anneau

inguinal droit, ce qui peut expliquer la cryptorchidie du testicule droit.

D.O.S 4 : La contraction des muscles abdominaux entraine une T.H.P des cétes et du
sternum, tirant les c6tes en T.H.P et provoquant une inspiration par le diaphragme, a
droite difficile (a rajouter 'ouverture des facettes articulaires dorsales difficiles par la D.O
de L1). De plus, lors de l'opération, la position de décubitus dorsal provoque
I'affaissement du diaphragme, ce qui peut aussi rendre difficile la respiration suite a cette

chirurgie.

D.O.S 4.1: La T.H.P cotes/sternum provoque la contraction excentrique du muscle
pectoral ascendant droit ce qui cause la D.O.A de la scapula droite fixée e R.S.A/T.V.S
et le report de poids sur le membre antérieur droit, causant (avec intubation et position
dorsale sur la table ?) la D.O.A de C7/T1 avec T1 en R.H.G.

D.0.S 4.1.1: T1 fixée en R.H.G atteint le ganglion stellaire ainsi que le nerf phrénique.
Ce dernier est responsable de I'innervation des muscles scalenes et du diaphragme
(muscles inspirateurs), ce qui cause encore la difficulté d’inspiration a droite. Le ganglion
stellaire donne également les plexus aortique, cardiaque et pulmonaire et sont donc

atteint de la méme facon, ce qui n’aide pas a I'élimination de I'anesthésie.

D.0.S4.1.2:La D.O.A de T1 atteint aussi le plexus brachial, et donc les nerfs pectoraux
(entretenant la contraction du muscle pectoral ascendant droit). De plus, I'atteinte du

plexus brachial peut expliquer la sensibilité des coussinets des antérieurs.

D.0.S4.2: La D.O de la scapula ainsi que I'hyper extension des cervicales lors de
I'intervention chirurgicale provoque I'étirement du muscle sterno-céphalique qui répond
par sa contraction a droite. Celle-ci cause la D.O.A de C0/C1 avec C1 fixée en R.H.D.

De cette articulation sort le nerf vague qui rejoint le plexus cceliaque sous L1 et forme le
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plexus hépatique ce qui entraine la D.O.V du foie en hypermotilité et du rein droit par le
ligament hépatorénal. L’hypermotilité du rein droit peut aussi s’expliquer par la
modification du flux des arteres surrénales sortant sous L1, elle-méme en dysfonction.
L’hypermotilité hépatique et rénale peut aussi s’expliquer par I'anesthésie lourde a
éliminer et a 'administration des médicaments post-opératoires. Ou alors, I'hnypermotilité
déja présente avant la chirurgie, a causé une surcharge hépatique et rénale, et donc, une

difficulté d’élimination des médicaments.

5.3.2 Traitement

Le traitement de Lucien a débuté par la normalisation de la SSB et du 4™¢ ventricule car
Lucien était assez agité et inquiet quant a la palpation des autres zones. Il semblait
cependant ouvert a I'approche cranienne qui I'apaisait. J'ai ensuite traité les D.O.V en
intention et mobilisation par la technique des points cardinaux. J'ai ensuite effectué une
mobilisation du fascia thoraco-lombaire par la technique de déroulé tissulaire
fonctionnelle ainsi qu’'une détente musculaire des deux membres postérieurs. J'ai
ensuite mobilisé la L1 en technique indirecte (mobilisation tres difficile car trés fixée) ainsi
gue le bassin. J'ai ensuite effectué une mobilisation de T1 afin de diminuer le report de
poids sur I'antérieur droit. J’ai terminé la séance ostéopathique par un travail cranio-sacré

(également tres difficile car la D.O.P de L1 n’a pu étre relevée).

5.3.3 Deuxiéme séance ostéopathique : 08/03/19

Pour Lucien, la D.O.P de L1 fixée en R.F.D n’aillant pas pu étre relevé lors de la premiére
séance s’est traduite par une séance contenant des mobilisations structurelles. Aprés
avoir utilisé la technique de déroulé tissulaire fonctionnelle sur le fascia thoraco-lombaire,
jai alterné les mobilisations du rachis lombaire avec celle du bassin/sacrum afin de
détendre les muscles s’insérant sur eux (muscle erector spinae, grand dorsal,
obliques...). Jai ensuite mobilisé I'antérieur droit en alternant les mobilisations de
R.S.A/R.S.P de la scapula droite ainsi que I'ouverture/fermeture d’épaule et que les
testings répétés de T1 afin de compléter la premiere mobilisation de T1 et de diminuer
encore le report de poids sur ce membre. Un travail de détente musculaire au niveau des

pectoraux a aussi été nécessaire a la libération de I'avant-main.

La séance s’est terminée par des massages stimulants, toniqgues des deux membres

postérieurs a hauteur du muscle biceps fémoral.
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5.4 Quatrieme cas clinique

Figure n°32 : Gina. Source propriétaire.

5.4.1 Premiére séance ostéopathique : 08/02/19

Présentation de Gina :

Nom | Sexe Age | Race Type Poids | Discipline | Motif de la
d’opération consultation
Gina | Femelle | 5ans | Croisé | TPLO des |23kg | Aucune Boiterie (des
Staff et | deux deux
Staffy postérieurs postérieurs)
a 4 ans en fin de
(d’'abord le journée,
droit puis, 3 apres un
mois apres, effort.
le gauche)
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Anamnese :

Mode de vie -Gina a un acceés au jardin et est sortie
1 fois par semaine a la plage ou a la
forét et est sortie tous les jours, deux

fois par jour, 15 minutes
-Est allergique aux puces
-Présente une sensibilité cutanée

-Est portée pour monter les escaliers et

pour monter et descendre de la voiture

-Carrelage donc sol glissant

Prise de boisson et selles -Boisson  excessive  aprés les

croquettes

-Selles correctes

Alimentation -Croquettes actuelles (Hilz) tres salées
+ friandises trés sucrées, avec que des
céréales, et tres grosses. Ces
friandises sont données 4 a 5 fois par
jour. Sous mes conseils, les croquettes
vont étre changées et les friandises

'ont été immédiatement

Vermifuges et vaccins -Non a jour

Stérilisation -Oui, a 6 mois, avant les premieres
chaleurs et présente maintenant des

fuites urinaires

Manifestation des signes de faiblesse | -Avant qu’elle ait vu un ostéopathe, la
fatigue se manifestait par ses

postérieurs qui trainaient au sol.
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-Maintenant, elle se manifeste parfois
par une légére incoordination des

postérieurs due a la fatigue musculaire.

-Lorsque l'ordre est correctement
donné, elle parvient a s’assoir sur ses
deux ischions mais ce n’est pas
systématique et elle ne tient pas
longtemps et finit par retombé sur son
ischion gauche

Médication actuelle -Oui, pour les pertes urinaires ainsi que

pour les allergies aux puces lorsque

besoin est
Rééducation post-opératoire -Non
Suivi ostéopathique ou autre -Oui, a vu une fois une ostéopathe qui

leur a conseillé les marches dans I'eau

Observations en position statique :

- Bonne posture générale, bonne harmonie musculaire

- Inspiration difficile, surtout a gauche

Approche palpatoire :

- Chaleur au niveau du crane

- Chaleur au niveau de la scapulo-humérale droite

- Chaleur fin thoracique et début lombaire

- Tension du fascia lata

- Tissus denses en regard du sacrum

- Vessie trés tendue

- Pas de chaleurs au niveau des membres

- Trés forte chaleur en regard du foie et du rein droit + douleur (antibiotiques en
post-opératoire + anesthésie + médicaments pour fuites urinaires + médicaments

contre les puces ?)
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Observations dynamique :

- Bassin semble en R.H.D

- Restriction de flexion du grasset droit

- Incurvation a droite

- Abdomen porté a gauche (position antalgique -> foie/rein droit)

- Restriction d’embrassée de I'antérieur droit

- Report de poids a droite (d’autant plus marqué sur I'antérieur droit)

Testings :

Testings viscéraux

-Foie en hypermotilité et fixé en
T.HP/T.V.I
-Rein droit en hypermotilité et fixé en
R.S.P/T.V.I

Testings structurels

-Scapula droite fixée en R.S.A/T.V.S
-C7/T1 avec T1 fixée en R.H.G

-T12 /T13 avec T13 fixée en R.H.D
-L2 /L3 avec L3 fixée en R.F.G
-Diaphragme fixé en T.H.A

-Bassin fixé en R.H.D

-Sacrum fixé en D.G

-Flexion du grasset droit douloureuse

Ecoute cranienne

-Symphyse sphéno-basilaire en
extension
-Ethmoide fixé en R.S.A
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Analyse :

Chaine Iésionnelle de la mise en place de la rupture du ligament croisé cranial :
D.O.P : La dysfonction ostéopathique primaire est le bassin fixé en R.H.D

D.O.S 1 : La dysfonction de bassin a droite entraine la contraction droite du muscle
obligue externe. Ce muscle s’insére sur le tendon pré-pubien et la ligne blanche. La
tension provoquée sur la ligne blanche par le muscle oblique externe provoque une

tension sur le ligament médian de la vessie, pouvant se traduire par des pertes urinaires.

D.O.S 1.1: La ligne blanche étant en continuité avec le ligament rond du foie, elle
entraine la T.H.P/T.V.I du foie.

D.O.S 1.1.1: Par le ligament hépatorénal, le rein droit est également poussé en
R.S.P/T.V.l. Le rein est aussi en hypermaotilité car le plexus rénal se trouvant sous L3 est
impacté par sa dysfonction (expliguée a D.O.S 5). Cette hypermotilité provoque une
excrétion urinaire excessive et peut aussi se traduire par des pertes urinaires. De plus la
filtration sanguine effectuée par cet organe c’est alors plus optimale, modifiant la bonne

qualité fluidique. La rupture du ligament croisé cranial peut donc subvenir.

D.O.S 2: La D.O.A du bassin entraine celle du sacrum fixé en D.G via les ligaments

sacro-iliaques et le ligament sacro-tubéral. .

D.O.S 2.1 : Du sacrum se détachent les branches ventrales des nerfs sacraux ainsi que
le plexus pelvien, alors atteintes par la dysfonction de sacrum, ce qui cause des pertes
urinaires. De plus, cette dysfonction créer une atteinte du plexus nerveux lombo-sacré et
donc, le bon fonctionnement des muscles de l'arriere-main, laissant seul dans leurs
fonctions les 2 ligaments croisés craniaux. Leur rupture est alors inévitable car les

muscles alentours ne répondent plus a leurs fonctions.

D.0O.S 2.2 : Une tension s’exerce sur le ligament large (attache lombo-sacrale) donnant
insertion aux ligaments latéraux de la vessie. Une tension s’exerce aussi sur elle et cause

des pertes urinaires.

D.0.S 3: La D.O de bassin a droite entraine la contraction du muscle erector spinae et
grand dorsal droit, fixant la T13 par rapport a T12, en R.H.D ainsi que I'épaule droite en
R.S.A/T.V.S.
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D.O.S 3.1 : La contraction du muscle ilio-costal et épineux du thorax ainsi que le report
de poids sur I'antérieur droit et la protection viscérale du foie et du rein droit, engendre la
dysfonction de C7/T1 avec T1 fixée en R.H.D.

D.O.S 3.2 : La dysfonction de T13, via le plexus cceliaque et donc, hépatique, cause
I'hypermotilité du foie. A rajouter a cela, I'nypermotilité du rein droit, la qualité sanguine
est encore une fois altérée (métabolisations perturbées), ce qui prédispose les ligaments

croisés a la rupture (déja appauvrit en bienfaits artériels).

D.0.S4: La D.O.P de bassin engendre une tension sur le fascia thoraco-lombaire,
glutéal, causant la contraction du muscle fessier moyen et quadriceps fémoral. Cela met
le membre en engagement et créer une extension « permanente » du grasset droit. Or le
ligament croisé cranial limite 'hyperextension. Il peut donc, a force de sursollicitation, se
rompre. De plus, avec la R.H.D s’associe la T.V.S de l'ilium gauche et donc un report de
poids sur le postérieur gauche, causant alors la rupture du ligament a gauche. Le fascia
glutéal étant en continuité avec le fascia jambier, une atteinte du ganglion poplité par
compression mécanique est possible et perturbe la qualité fluidique de la région du
grasset par un mauvais drainage lymphatique de cette articulation.

D.0.S 5 : La dysfonction de bassin entraine la contraction gauche excentrique du muscle
petit psoas et donc, la D.O.A de L2/L3 avec L3 fixée en R.F.G.

D.0.S 6 : La D.O.A de L3 créer une atteinte de I'artére fémorale et du nerf fémoral ainsi
gue de la citerne de Pecquet par compression mécanique (resserrement mécanique
musculaire et fascial). A rajouter a cela les dysfonctions hépatique et rénale, l'irrigation
sanguine et nerveuse du ligament croisé cranial est altérée et peut conduire a leur

rupture.

D.O.S 7 : La douleur viscérale (+sacrum) se répercute, via les fibres parasympathiques
du nerf vague, sur I'occiput et donc, sur la SSB, par D.O centripete. Ceci cause la R.S.A
de l'occiput et de I'ethmoide et donc, I'extension de la SSB. Ces dysfonctions provoquent
une compression de I'hypophyse (+ tronc cérébral), ce qui peut causer des pertes
urinaires car la sécrétion d’ADH et de AVP (ions antidiurétiques au niveau rénal) est
diminuée. Or leurs sécrétions permet la diminution des volumes des urines ainsi que la
régulation de la pression osmotique, artérielle, et intervient dans les rythmes biologiques.
Tout ceci peut donc causer des pertes urinaires ainsi que la rupture des ligaments croisés
craniaux par changements des différentes pressions (associée a toutes les autres
contraintes exercées sur eux et expliquées ci-dessus). De plus, I'atteinte de I'hypophyse
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peut causer des troubles quant a ses seécrétions (hormone de croissance, axes
corticotrope etc) et peut donc troubler les mécanismes de croissance. Ceci, associé aux
modifications des forces exercées sur les ligaments croisés craniaux ainsi que la

modification du flux sanguin et nerveux, le prédispose a la rupture.

Toutes ces dysfonctions menent a la rupture du ligament croisé cranial droit puis gauche.
Ceux-ci sont opéreés par TPLO (étant le facteur extérieur). Cette chirurgie est a considérer
dans son ensemble. La position de décubitus dorsale, associée a I'abduction du membre
postérieur droit (opéré en premier), aux tensions musculaires et fasciales découlant de
cette position et de la chirurgie méme, causent la dysfonction ostéopathique primaire qui

est le bassin fixé en R.H.D
Chaine lésionnelle post-opératoire :

D.0.S 1 : La D.O de bassin entraine la contraction du muscle oblique externe a droite
(contraction pouvant aussi étre due a la posture lors de 'opération et a I'atteinte directe

des fascias).

D.0.S 1.1 : Ceci provoque une tension sur la ligne blanche et donc, sur le ligament rond
du foie, I'entrainant en T.H.P/T.V.I.

D.0.S 1.1.1: Le rein droit suit les mouvements du foie via le ligament hépato-rénal et se
trouve donc en R.S.P/T.V.l ainsi qu’en hypermoaotilité via la D.O.A de L3 (plexus rénal).
Cette hypermotilité peut aussi s’expliquer par I'administration de médicaments post-
opératoires ainsi que ses propres médicaments pour les allergies et les fuites urinaires.

La filtration/excrétion est donc trop importante et provoque des pertes urinaires.

D.O.S 1.2 : Pareillement, la traction exercée sur la ligne blanche cause celle du ligament

médian de la vessie, rejoignant I'explication des pertes urinaires.

D.0O.S 2 : Le bassin entraine la D.O de sacrum en D.G via les ligaments sacro-iliaques et
le ligament sacro-tubéral. De cette D.O en découle une atteinte des nerfs sacraux et du
plexus pelvien et une tension du ligament large ainsi que des ligaments latéraux de la

vessie. Tout ceci provogue des pertes urinaires.

D.O.S 3: La dysfonction de bassin (+ la manipulation du chien + position sur la table)
créer une contraction excentrique du muscle petit psoas a gauche, cela entraine L2/L3

avec L3 fixée en R.F.G.
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D.0.S 3.1: La D.O de L3 entraine (en plus de l'atteinte directe du fascia jambier) une
vasoconstriction mécanique -par resserrement des fascias et contractures des muscles
alentours- de I'artére et du nerf fémoral ainsi que du ganglion poplité et de la citerne de
Pecquet. Cela diminue donc la qualité fluidique au sein de I'articulation (+ atteinte directe
de la capsule pendant I'opération) et restreint aussi la flexion des deux grassets (ce qui

entretient aussi la mauvaise qualité de la synoviale).

D.0.S3.2:LaD.O de L3 fixée en R.F.G par rapport a L2, en plus de celle de T1 fixée en
R.H.G, d’ou sort le nerf phrénique ainsi que de I'affaissement de diaphragme causé par
la position pendant I'opération, cause la D.O de ce muscle fixé en T.H.A. Celle-ci se

témoigne par une inspiration difficile, surtout a gauche.

D.O.S 4: La D.O.P ainsi que la D.O.A de L3 entraine une contraction musculaire de
I'erector spinae et du grand dorsal droits. Cette contraction emmeéne la scapula droite en
R.S.A/T.V.S et la dysfonction de I'articulation C7/T1 avec T1 fixée en R.H.D par report
de poids et attache musculaire du muscle épineux et longissimus du thorax (+ intubation
+ position sur la table). Par la contraction des mémes muscles, T13 par rapport a T12 est

fixée en R.H.D. L’ensemble de ces dysfonctions entraine l'incurvation de Gina a droite.

D.0.S 4.1 : De T1 sort le nerf phrénique, innervant la capsule de Glisson du foie, ce qui

provoque son hypermaotilité.

D.0O.S 4.2 : A hauteur de T1 se trouve aussi le ganglion stellaire, détachant les nerfs du
plexus cardiague et pulmonaire. Cette vertebre étant en dysfonction, elle cause leur

atteinte (+ anesthésie qui provoque une augmentation de leur activité).

D.O.S 4: La D.O.P bassin cause des tensions sur les fascias thoraco-lombaire, de
I'erector et glutéal (ainsi que la manipulation du chien lors de l'opération et la
compensation devenue adaptation) entraine la contraction du muscle fessier moyen et
du quadriceps fémoral ce qui diminue I'amplitude de flexion du grasset droit (car ces
muscles en sont des extenseurs). Cette perte de flexion est bien sdr aussi a associer a
la chirurgie elle-méme. Cette perte d’amplitude entrave encore le bon fonctionnement du
drainage lymphatique et donc, la qualité fluidique au sein des deux grassets (a droite car

sursollicitation, a gauche par report de poids causé par la T.V.S de l'ilium gauche).

D.O.S 5: La douleur viscérale (+sacrum +l'intubation) se répercute, via les fibres
parasympathiques du nerf vague, sur I'occiput et donc, sur la SSB, par D.O centripéte.

Ceci cause la R.S.A de l'occiput et de I'ethmoide et donc, I'extension de la SSB. Ces
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dysfonctions provoquent une compression de I'lhypophyse (+ tronc cérébral), ce qui peut
causer des pertes urinaires car la sécrétion d’ADH et de AVP (ions antidiurétiques au
niveau rénal) est diminuée. Or leurs sécrétions permettent la diminution les volumes des
urines, la régulation de la pression osmotique, artérielle, et interviennent dans les rythmes
biologiques. De plus, 'hypophyse, responsable des axes neuroendocriniens, joue un réle
majeure quant a la balance hydrique, au maintien des diverses pressions et aux diverses
sécrétions hormonales. Si elle est altérée par une D.O, c’est alors 'ensemble du corps
qui sera perturbé et d’autant plus les articulations du grasset, déja fragilisées par les

interventions chirurgicales. Cela peut encore diminuer les mouvements des grassets.

5.4.2 Traitement

Pour Gina, jai commencé le traitement par le viscéral car celui-ci était tres douloureux.
J’ai alors commenceé (en intention et en mobilisation indirecte) par le foie puis le rein droit
avant de les mobiliser ensemble. J'ai ensuite détendue la zone pelvienne par un travail

de détente de la vessie ainsi que de la ligne blanche, abdominaux, adducteurs.

J’ai ensuite traité la SSB afin de réguler le flux hormonal sécrété par ’hypophyse et ainsi
diminuer les pertes urinaires et de libérer le crane de ses D.O pour la bonne circulation
des nefs craniens et donc, via le nerf vague, optimiser la régulation du foie et du rein
droit.

Jai ensuite travaillé sur le fascia lata en technique de déroulé tissulaire fonctionnelle puis
jai mobilisé T13 et le bassin en technique indirecte puis directe. J’'ai ensuite mobilisé L3

avant d’effectuer une détente musculaire de I'épaule droite.

5.4.3 Deuxiéme séance ostéopathique : 09/03/19

Lors de cette séance, aprés avoir vérifié les D.O relevées la premiére fois, jai commencé
par des mobilisations de I'antérieur droit puis gauche (R.S.A/R.S.P de la scapula,
ouverture/fermeture d’épaule, flexion/extension) avant de passer a 'arriére-main. Suite a
une détente du fascia thoraco-lombaire par la technique de déroulé tissulaire
fonctionnelle, j'ai travaillé sur les deux membres postérieurs en stimulant les muscles

atrophiés et en détendant les contractures afin d’harmoniser les masses musculaires.
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Voici les D.O les plus frégquemment rencontrées au cours de mes cas :

Nom du chien Inka Biska Lucien Gina
D.O les D.O.A de R.H.G de R.H.G de R.H.D de R.H.D de
plus bassin bassin bassin bassin bassin
fréquentes
D.O.Adu | R.H.Efémur | R.H.E fémur
fé .
emur gauche droit
D.O.Ade @ R.F.Gdel3 R.F.Gde L3
L2/L3
D.O.Ade RIF.GdelLl R.F.Ddell
T13/L1
D.OAAde RHGdeTl RHDdeTl RHGdeTl R.H.DdeT1
C7/T1
D.O.Adela R.SATV.S RSAMTV.S RSATV.S RSAITV.S
scapula scapula G scapula G scapula D scapula D
D.O.Adela Flexion Extension Extension Extension
SSB
D.O.T T.HA T.HA T.HA T.HA
diaphragme Diaphragme | Diaphragme @ Diaphragme @ Diaphragme
D.O.V du T.HA+ T.HA+ Hypermotilit¢ = T.H.P/T.V.l +
foie . i .y
Hypermotilit¢ | Hypermotilité Hypermotilité
D.O.V du R.S.A+ R.S.A+ Hypermotilit¢ = R.S.P/T.V.I
rein droit | Hypermotilité | Hypermotilité +

Hypermotilité

Tableau n°2 : Tableau des D.O les plus fréquentes. Source auteure.
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6. Rééducation

La rééducation donnée a été la méme pour les 4 chiens traités et tous les exercices ont

été montrés un a un aux propriétaires :

-Faire assoir le chien sur les deux ischions, le matin et le soir. Pour ce faire, il est
important que I'ordre « assis » soit donné en face du chien, tres proche de sa téte afin
qu’il ait le port de téte haut et qu’il « tombe » en arriére, facilitant I'assise sur ses deux
fesses grace au centre de gravité qui se déplace vers 'arriere. Simultanément, si le chien
ne sait pas s’assoir correctement seul (comme Inka ou Havana), une deuxi€éme personne
se tient derriere le chien et 'encadre avec ses pieds afin qu'’il s’assoie entre ceux-ci. Cela
permet de gérer la descente du bassin et la flexion des postérieurs sous la masse. Si le
chien parvient a s’assoir seul, sans avoir besoin de la personne se tenant derriére lui,
alors il suffit de donner I'ordre (toujours en restant trés proche de I'animal). Une fois le
chien assis, on attend quelques secondes (avant qu’il s’affaisse sur le c6té afin de
soulager le membre opéré) et on le rappelle afin qu’il se reléve. De cette facon, le chien
réapprend a s’assoir en fléchissant les deux postérieurs et peut ainsi s’en servir pour
pousser sur ces derniers afin de se relever, ce qui permet de le muscler. L’exercice est a
réitérer 3 ou 4 fois. Si le chien montre des signes de lassitude, il faut stopper I'exercice
afin que cela reste un jeu et non une contrainte et qu’il ait envie de recommencer le jour
suivant. Cet exercice évite au chien de se tracter avec les antérieurs lorsqu’il est mal

assis et qu'’il lui est donc impossible de pousser correctement sur ses postérieurs.
-Exercices de proprioception.

Pour les chiens manquant de proprioception au niveau des coussinets (comme Inka), j’ai
conseillé de les chatouiller Iégérement le matin au réveil et/ou le soir afin de stimuler la
proprioception par les terminaisons nerveuses se situant sur la peau des dernieres
phalanges (coussinets). Cela permet au chien d’affiner le posé de son pied car sa

sensibilité est augmentée.

Afin de combiner proprioception et renfort musculaire, un autre exercice a été propose :
soulever un des membres postérieurs du chien en position semi-fléchie (en restant dans
'axe du membre), sur un sol dur, puis attendre quelques secondes (15 secondes
idéalement). La méme chose est a effectuer avec I'autre postérieur. Si le chien réussit a
se maintenir sur 3 pieds pendant 15 secondes sur un sol dur, alors I'exercice augmente

de niveau et passe sur un sol meuble (gazon, tapis, canapé...). Ces exercices permettent

173



aussi bien le réajustement postural de I'animal (proprioception) qu’un renfort musculaire.

En effet, en cherchant perpétuellement son équilibre lors de I'exercice, le chien contracte

ses muscles profonds posturaux et ainsi, se muscle en profondeur mais en douceur.

L’ajustement perpétuel de son équilibre lors cet exercice permet d’ajuster, d’affiner la

proprioception.

-Stimulation neurologique pour limiter I'atrophie musculaire :

Le soir, effectuer des massages stimulants sur I'arriere-main afin de relancer l'influx et

I'efflux nerveux et retrouver un tonus musculaire satisfaisant.

-Pour les balades :

Eviter les balades trop longues (1h), privilégier plusieurs balades courtes (2 ou 3
fois 15-20 minutes par jour) plutdt qu’une longue. Cela évite que le chien se fatigue
et qu’il boite en fin de journée. Si le chien fait des balades plus courtes, les
mouvements sont contrdlés car le chien est plus concentré et moins fatigué, ce
qui permet d’éviter les «faux mouvements », des trébuchements, des
dysfonctions ostéopathiques et des douleurs. Il est important que les balades
soient contrélées mais aussi ludiques.

C’est-a-dire que dans un premier temps, elles doivent étre contrdlées pour que le
chien se muscle et marche correctement. Si le chien est laché en liberté, il se
déplace alors comme il I'entend et les propriétaires n’ont aucun contréle sur sa
facon de marcher, de s’assoir ou autre.

Cependant, les balades, qu’elles soient contrélées en laisse (longue de préférence
type drisse de bateau) ou en liberté, doivent aussi permettre au chien de se
défouler dans la limite du raisonnable. Le mental du chien est tres important et
n‘est pas a négliger. De plus, mieux sera le chien mentalement, mieux les
exercices de rééducation seront faits car le chien aura envie de participer et sera
volontaire. Il est important que tous ces conseils de sorties, d’exercices, restent
ludiques pour I'animal.

Pendant la balade ou les sorties : si les propriétaires ont une échelle ou des petits
batons, faire passer le chien dessus afin de faire faire des flexions des jarrets et
grassets au chien et de lui faire monter les épaules. Cet exercice mime les
cavalettis pour les chevaux et permet d’assouplir et de délier I'animal tout en le

musclant.
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- Si possible, une fois par semaine, aller se balader en mer ou dans un ruisseau,
avec de I'eau a hauteur des jarrets, guére plus haut. Ne pas le laisser nager, car
treés peu de chiens savent réellement nager et ils creusent le dos en poussant trés
fort sur les postérieurs, ce qui n’est pas bon. Le tenir en laisse en le faisant passer

dans 'eau est alors plus judicieux et permet de travailler le chien correctement.

La rééducation devait étre effectuée pendant 1 mois (jusqu’a ma seconde visite) puis elle
a été réévaluée cas par cas selon I'efficacité des exercices pour le chien. La rééducation
est primordiale suite & une visite ostéopathique, et d’autant plus en post-opératoire ou le
chien doit réapprendre & se mouvoir avec sa nouvelle biomécanique. Elle permet de
réapprendre au chien a se servir correctement de ses membres, sans se faire mal ou
sans trop solliciter d’autres parties du corps pour se déplacer. En effet, un bon équilibre
et une bonne posture sont capitaux afin de protéger 'autre membre postérieur. Si le chien
parvient & se servir correctement et efficacement de son postérieur opére, alors |l
reportera moins de poids sur le postérieur non opéré, et donc, cela limitera les risques

de rupture du ligament croisé cranial de celui-ci.

Lorsque cela a été nécessaire (pour Gina par exemple), j'ai proposé aux propriétaires de
changer de croquettes et/ou de friandises. Dans le cas de Gina, les friandises ont été
changées et les croquettes le seront prochainement également. Pour Inka, j'ai conseillé
aux propriétaires de ne plus changer de croquettes aussi régulierement car cela peut
engendrer des troubles digestifs lorsque le changement est aussi fréquent et effectué

sans transition.
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7. Résultats

7.1 Inka

7.1.1 Points positifs

La reprise musculaire au niveau de I'arriere-main fut trés satisfaisante pour ne pas dire
incroyable suite a la premiére séance ostéopathique, surtout au niveau muscle biceps
fémoral. Celui-ci était, lors de ma premiére visite, trés atrophié et formait une dépression
sur son passage. Cette dépression est maintenant comblée par le corps musculaire du
muscle biceps fémoral. Les adducteurs du postérieur gauche ont gagné en tonicité et en
volume et les autres muscles (adducteurs du postérieur droit quadriceps, muscles des

épaules) ne présentent plus de contractures dysfonctionnelles.

Inka ne se déplace plus de fagon chaloupée et est nettement plus droite, verticale et en

équilibre sur ses quatre membres.

Elle arrive maintenant a s’assoir correctement, sur ses deux ischions. Lorsqu’elle s’assoit
sur une fesse, elle n’a maintenant plus de coté préférentiel et jongle entre la gauche et la

droite, ce qui n’était pas possible avant : elle s’asseyait uniquement sur son cété droit.

7.1.2 Points négatifs

Les points négatifs sont relatifs aux propriétaires mais sont tout de méme a prendre en
considération. Suite a une premiere séance assez lourde, Inka a certes gagné en tonicité
musculaire, en équilibre, en souplesse et en verticalité mais elle a aussi perdu de la
poussée au niveau de ses membres postérieurs. C’est-a-dire qu’elle ne voulait plus
monter dans la voiture comme elle le faisait avant (en sautant dans un 4X4 sans rampe)
mais demandait a ce que ses propriétaires la porte. En effet, suite a la visite
ostéopathique, Inka, aprés que jai relevé ses D.O, utilisait bien ses deux membres
postérieurs, de fagon quasiment identique. Mais cette nouvelle normalité demande a la
chienne du temps afin de s’y accommoder, de s’y adapter et surtout, de se remuscler.
De fait, elle ne pouvait plus faire comme avant et se hisser grace a ses antérieurs, sans

pousser sur ses postérieurs. C’est donc autant un point positif qu’un point négatif car :

- Maintenant elle pousse sur ses deux postérieurs, avec certes, moins de force
gu’avant car cela demande une bonne rééducation et se fait sur un laps de temps

plus ou moins long, mais le fait de la bonne maniéere. La rééducation a simplement
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due étre reprise a la base pour stopper les mauvaises habitudes de la chienne,
causées par ses D.O et donc, par ses diverses positions antalgiques.

- Ceci est contraignant pour ses propriétaires qui ont di la porter durant quasiment
deux semaines voire trois, avant qu’elle ne puisse recommencer a monter seule,

suite a la rééducation a la mer et aux exercices prescrits par mes soins.

7.2 Biska

7.2.1 Points positifs

Lors du traitement de la SSB et du 4™e ventricule, la chienne a pleuré puis a pris une
tres forte inspiration avant de poser la téte sur le carrelage et de se relacher pleinement.
Ce Still point a été tres puissant et extrémement efficace. C’est comme si la chienne me
demandait de traiter cette zone pour la soulager de ses angoisses, de son hyperactivité.
Suite a cela, Biska et moi étions complétement en phase et cela m’a permis d’obtenir sa
confiance pour le reste de la séance ainsi que pour la deuxiéme séance. Elle m’a laissé

rentrer dans sa sphére personnelle et cela s’est traduit par un relachement complet.

Le travail de stimulation musculaire a été trés concluant et Biska parvient maintenant a
utiliser correctement ses deux membres postérieurs car elle a gagné en amplitude de

flexion de ses deux grassets opérés.

La correcte position assise peut maintenant étre maintenue bien que son poids se porte
encore légérement sur I'antérieur gauche. D’ou le travail musculaire et de détente fasciale

de la deuxiéme séance, nécessaire a I'ajustement et au rééquilibrage de sa posture.

7.2.2 Points négatifs

Suite a la premiére séance, Biska a beaucoup changé de comportement et d’humeur.
Beaucoup de rééquilibrages se sont opérés suite au traitement cranien et nerveux et cela
lui a demandé du temps afin de tout assimiler. Ce changement de comportement a duré

1 semaine.

Le travail sur le bassin/sacrum et la stimulation nerveuse et vasculaire associée s’est
traduite pour Biska par une légere faiblesse, de facon inconstante, au niveau des
postérieurs. D’aprés la propriétaire, elle semblait parfois engourdie au niveau des

postérieurs. Cela n’a duré que quelques jours suite a la premiére séance avant que tout
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rentre dans 'ordre et qu’elle puisse utiliser pleinement ses membres postérieurs. En effet,
les chiens présentant plusieurs dysfonctions depuis longtemps se sont habitués et
adaptés a cette nouvelle normalité. lls peuvent donc étre déstabilisés suite a une séance
d’ostéopathie car ils doivent prendre conscience que les compensations ont été relevées
et qu’ils peuvent maintenant utiliser pleinement leur corps. lls doivent réapprendre a
fonctionner sans leurs compensations et réapprendre a utiliser correctement leurs

membres postérieurs.

7.3 Lucien

7.3.1 Points positifs

Lucien ne traine plus les griffes de son postérieur droit au sol et est beaucoup plus souple.

Il a gagné en force et a retrouvé l'utilisation de ses deux membres postérieurs de facon
simultanée lors du levé. La propriétaire n’a donc plus observé de difficultés a se relever

apres une sieste ou lorsqu’il est simplement couché.
Sa respiration est meilleure et, avec le travail cranien, Lucien ronfle beaucoup moins.

Lucien parvient a maintenir la position assise et ne s’assoit plus uniquement sur I'ischion

gauche mais alterne entre le droit et le gauche.

7.4 Gina

7.4.1 Points positifs

Gina a beaucoup gagné en amplitude de mouvement au niveau de ses deux grassets.
Ses propriétaires m’ont aussi rapporté qu’elle avait repris confiance en elle et qu’elle ne

boite plus, méme apres les sorties.

Les fuites urinaires ont nettement diminué et n’apparaissent que de temps en temps. Les
propriétaires n’ont plus la peine de donner des médicaments tous les jours et n’en

donnent plus que tous les trois/quatre jours.

Gina n’a plus refait de crises d’allergies et ne se gratte plus la peau. Les propriétaires ont

aussi pu diminuer les médicaments contre ces troubles.

Gina parvient dorénavant a s’assoir correctement, et comme Lucien, il n’'y a plus de

préférence observée pour I'ischion gauche.
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8. Réflexion

Le devoir d’'un bon ostéopathe est de savoir se remettre en question jour apres jour, ce

que je m’efforce de faire afin de toujours, m’améliorer.

Malgré de formidables résultats, j’ai pu remarquer qu’lnka et Biska ont tout de méme subi
d’importants changements durant les premiers jours suite a la consultation. En effet, une
premiére consultation d’ostéopathie faisant suite a d’importants traumatismes peut
s’avérer lourde a assimiler par le corps. Les dysfonctions ostéopathiques étant, dans un
premier temps une compensation du corps, deviennent rapidement une adaptation de
celui-ci. De ce fait, 'homéostasie peut prendre plus de temps a se mettre en place et
I'animal peut donc avoir des changements de comportements, de posture ou autre suite
a cette consultation. C’est alors le devoir de 'ostéopathe de prévenir le propriétaire qu’il
se peut que I'animal soit fatigué, isolé, ou un peu désorienté suite a la séance durant les
trois ou quatre premiers jours, ce que j'ai fait. C’est aussi notre devoir de savoir qu’elles

adaptations nous devons laisser au corps.

Cependant, je pense que jaurai pu, afin de limiter les changements peut-étre trop
brutaux, mieux diviser la séance ostéopathique en deux afin de ne pas trop en faire en
une seule fois. Ces changements n'ont que peu duré et cette phase de transition aurait

eu lieu de toute fagcon mais peut-étre de fagon plus échelonnée.

Ce fut tout de méme une grande satisfaction que d’observer ces résultats probants. Les
propriétaires étaient eux-mémes étonnés de I'amélioration de la posture de leur chien,
du regain musculaire ainsi que de la souplesse qu'’ils ont retrouvés suite a une seule
séance d’ostéopathie. Les chiens traités ont alors repris confiance en eux, a la plus
grande joie de leurs propriétaires. Je garde cependant en téte de faire attention pour les
prochaines fois, malgré qu’il soit remarquable qu’en une seule séance, les changements

eut été aussi conséquents et bénéfiques.
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9. Discussion

Différentes techniques opératoires existent pour la rupture du ligament croisé cranial.

Mon premier avis était que les opérations extra-capsulaires étaient les moins invasives
et donc, les plus adéquates afin de limiter, un maximum, les atteintes tissulaires.
Cependant, au vu de mes consultations, jai pu constater sur Biska, que la technique
rétinaculaire de De Angelis et Lau n’a effectivement pas tenu et que la seconde instabilité
engendrée par cette rupture de la prothése, a causé une algie conséquente. Pareillement,
au vu de mes consultations, j'ai pu constater que I'ostéotomie par TPLO est certes,
beaucoup plus invasive qu’une technique extra ou intra-caspulaire mais semble aussi
plus fiable quant au maintien du grasset sur le long terme. Il est cependant important de
préciser que, malgré que tous mes patients eut été opérés d’'une TPLO, aucun ne I'a été
par le méme chirurgien. Certains chiens, comme Lucien par exemple, ont alors conservé
une bonne amplitude de mouvement alors que certains sont plus restreints et que, de
fait, des atrophies musculaires se sont mises en place. Il semblerait alors que, bien que
I'opération soit la méme pour tous, des variations soient rencontrées quant a la réalisation
méme de I'opération, selon les différents spécialistes qui operent. Comme dans toutes
professions, des variations interindividuelles semblent donc aussi rentrer en ligne de
compte. La récupération post-opératoire du chien peut elle aussi varier selon la prise en
charge de l'animal par son propriétaire ainsi que par la mise en place ou non d’un

protocole de rééducation.

Nous pourrions réfléchir a des possibilités d’amélioration de I'opération afin d’éviter
certaines dysfonctions ostéopathiques observées suite a celle-ci. En effet, la position sur
la table pourrait peut-étre étre améliorée afin d’éviter le maintien du membre en abduction
pendant 'opération. Peut-étre qu’un support pourrait étre de rigueur afin que le membre
repose dessus lors de la chirurgie. De fait, les vétérinaires ne seraient pas contraints de
maintenir le membre eux-mémes et cela pourrait sans doute éviter de dépasser la

barriere physiologique de I'animal sous anesthésie.

Dans le méme esprit, ne pas suspendre le membre pour la désinfection pourrait aussi

limiter les spasmes musculaires résultant de cette manipulation.

Mes multiples recherches effectuées pour ce mémoire, m'ont permis de me poser
davantage de questions. A mon sens, deux points semblent intéressants a étudier plus

en profondeur :
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-La recherche sur la raison pour laquelle les fibroblastes se transforment en
chondrocytes : par quels moyens : hormones ? Si oui, par qui sont-elles sécrétées ? En
réponse a quoi ? Comment leurs sécrétions peuvent-elles étre influencées ? Quelles
peuvent étre les raisons de leurs sécrétions en plus ou moins grande quantité ? Ou sont-
elles stockées (méme lieu que la sécrétion?)? A quel moment de la

dégénérescence sont-elles sécrétées ?

-Les injections de cellules souches pour la régénération du ligament croisé cranial sont
en plein développement et mériteraient que l'on s’y intéresse de plus prées. Elles
paraissent étre une bonne alternative aux prothéses qui semblent ne pas étre
suffisamment solides et aux ostéotomies pour le moins invasives et qui restreignent tout
de méme le mouvement de l'articulation. De plus, le risque de rejet du matériel chirurgical
(plaques et vis) serait aussi moins important et donc, permettrait d’encore meilleurs

résultats.

De plus, la recherche des causes et conséquences d’'une atteinte méniscale et/ou de
déchirure, rupture des ligaments collatéraux du grasset serait intéressante afin de peut-

étre, les mettre en lien avec la rupture du ligament croisé cranial.
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Conclusion

Pour conclure ce mémoire, I'ostéopathie trouve bel et bien sa place dans le suivi post-
opératoire d’'une rupture du ligament croisé cranial chez le chien. Cette médecine
holistique permet a I'animal de retrouver un confort de vie ainsi que la fonctionnalité de
ses membres et de I'ensemble de son corps, malgré une nouvelle conformation,
biomécanique. Elle permet aussi la prévention de la rupture du ligament croisé cranial du

second grasset suite a 'opération du premier.

L’étiologie de cette rupture réside dans sa dégénérescence. Celle-ci peut étre causée par
de nombreuses dysfonctions ostéopathiques comme nous I'avons expliqué tout au long
de ce mémoire. L’ostéopathie a donc un réle non négligeable quant au suivi mais aussi

a la prévention de la rupture du ligament croisé cranial.

La prise en charge de I'animal ne devrait pas s’arréter a la chirurgie mais se prolonger,
pour le bien-étre du chien, avec des séances d’ostéopathie, d’hydrothérapie ou bien avec
des exercices de rééducation appropriés afin d’optimiser la récupération de I'animal.
Cette pathologie requiert un ensemble de professionnels afin d’assurer la réussite de
'opération et la bonne qualité de vie du chien par la suite. Il est alors important de

sensibiliser les propriétaires quant a I'importance d’un suivi post-opératoire.

L’ostéopathie garde bien évidemment ses limites quant a I'apparition ou non de cette
pathologie mais semble pour autant étre indéniablement efficace quant a la récupération

de ces animaux opérés.

De plus, les opérations sont un co(t pour les propriétaires. Il semble donc important de
les sensibiliser au fait qu’une ou deux visites ostéopathiques par an peuvent permettre
de limiter une éventuelle rupture et donc, I'opération, par suppression des terrains

favorisants.

Ce mémoire permet, encore une fois, de prouver I'importance de I'ostéopathie dans de
nombreuses pathologies et de prouver 'importance de sa place préventive plutét que

curative.

Avec les nouvelles technologies médicales, il serait intéressant de s'interroger sur

d’autres techniques permettant le traitement de la rupture du ligament croisé cranial.
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Annexe 1

1. Informations complémentaires sur le ligament croisé caudal

1.1 Diagnostic du ligament croisé cranial

Le diagnostic de rupture du ligament croisé caudal est posé par la palpation en exercant
une translation horizontale antérieure du tibia par rapport au fémur, jusqu’a sa position
neutre. Cette palpation ressemble au « test tiroir » utilisé pour diagnostiquer une lésion
du ligament croisé cranial. Pour cette raison, les lésions du ligament croisé caudal sont
souvent confondues avec celles de son opposé. Cependant, lors d’une lésion du ligament
croisé caudal, le «test tiroir » est uniquement positif lors d’une flexion. Suite a la
palpation, une radiographie a incidence latérale du membre en flexion est réalisée afin
de confirmer les lésions du ligament croisé caudal et de révéler le déplacement caudal
du tibia par rapport au membre sain. Cependant, le diagnostic de Iésion du ligament
croisé caudal est rendu difficile par les fréquentes autres atteintes des ligaments
collatéraux. De fait, le « test tiroir » peut aussi bien étre positif avec un membre en flexion
gu’en extension, ce qui rend la différenciation délicate entre une atteinte du ligament

croisé cranial ou caudal.

1.2 Les opérations du ligament croisé caudal [6] [13]

Les opérations du ligament croisé caudal sont semblables a celle du ligament croisé
cranial. Sont utilisées des techniques extra-capsulaires mais sont exclues les techniques
d’ostéotomies. Cependant, il semble ne pas exister de techniques satisfaisantes pour les
grands chiens actifs. Les opérations citées ci-aprés semblent donc mieux correspondre

a des chiens de petite taille ou a des chats.
Deux types d’opérations sont observés pour le ligament croisé caudal :

-Le traitement des ruptures ligamentaires par ligature avec des fils de Nylon :

Cette technique s’apparente a la technique de De Angelis et Lau du ligament croisé
cranial mais ses attaches sont dans le sens inverse : ici, ¢’est un maintien cranio-caudal

qui est recherché (contre un maintien caudo-cranial pour le ligament croisé cranial).
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Schéma du traitement de la rupture ligamentaire du ligament croisé caudal par ligature.

A : ligature latérale. B : ligature médiale. Source [6].

En médial : la prothese de Nylon est passée dans la moitié médiale de la partie proximale
du ligament patellaire et passe au travers d’'un forage pratiqué a travers le coin caudo-

médial du tibia.

En latéral : des sutures semblables sont mises en place en face latérale avec une grosse
ligature de soutien placée sur la téte fibulaire. Il est parfois utilisé, en face latérale, un
ruban de fascia lata, prenant origine sur le bord latéral de la rotule, entourant la téte

fibulaire avant d’étre suturée a lui-méme.

-Le traitement des arrachements ligamentaires :

La plupart des arrachements osseux se produisent au niveau de l'origine fémorale du
ligament. Ces arrachements sont fixés par vis de compression ou bien par ligature
métallique. La vis de compression est préférable si le fragment osseux est suffisamment
volumineux. Au contraire, si le fragment est petit, il est immobilisé par ligature métallique.
Celle-ci passe dans le ligament (le plus proche du fragment osseux associ€) puis dans des

tunnels osseux jusqu’a la corticale médiale. Elle est ensuite tendue puis tordue.
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Caudal
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fracture ligament
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A B

Schéma du traitement des arrachements ligamentaires du ligament croisé caudal. A :

traitement du fragment osseux par vis de compression. B : traitement du fragment osseux

par ligature métallique. Source [6].

Une autre méthode de fixation consiste a utiliser des broches de Kirschner divergentes qui

traversent la corticale du condyle opposé. Elle est utilisée lorsque le fragment osseux est

petit. C’est une alternative a la ligature métallique.

Schéma de la fixation, par des broches de Kirschner, d’'une rupture du ligament croisé
caudal avec arrachement. Source [6].
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Il a été développé une technique appelée « reverse Paatsama ». Comme son nom
I'indique, elle mime la technique de Paatsama mais dans le sens inverse de celle utilisée
pour le ligament croisé cranial. Pour cette chirurgie est utilisée une greffe de fascia lata,
de tendon patellaire ou de tendon du muscle long extenseur des doigts. Cependant, la
technique « reverse Paatsama » est encore expérimentale et ne semble pas étre
concluante, se traduisant par une forte boiterie ainsi que par des Iésions d’ostéo-arthrose

conséquentes. Ces complications s’expliqueraient par deux choses :

- L’étirement de la greffe engendrée par une traction musculaire chronique
- Ladifficulté de placer correctement la greffe pour mimer parfaitement les réles du

ligament croisé caudal, ce qui laisserait persister I'instabilité du grasset.

Schéma de la technigue « reverse Paatsama ». Source [6]
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Annexe 2

lllustrations de I'ostéologie du bassin osseux du chien
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lllustration de I'arthrologie sacro-iliaque du chien
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Arthrologie de l'articulation sacro-iliague du chien. Source [2]
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lllustrations des muscles superficiels et sous lombaire du chien

Muscle masséter
M. parotido-auriculaire
M brachio-céphalique
M. trapéze (Partie cervicale)
M. trapéze (Partie thoracique)
M. grand dorsal
Fascia thoraco-lombaire
M. oblique externe de l'abdomen

M. fessier moyen
M. buccinateur

M. digastrique M. fessier superficiel

M. sterno-thyroidien
y M. sartorius (Partie craniale)
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. M. biceps fémoral
M. sterno-céphalique
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M. tibial cranial
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Muscle deltoide (Corde du jarret)

. tenseur du fascia lata
M. pectoral transverse
M. pectoral ascendant
M. triceps brachial

M. fléchisseur ulnaire du carpe
M. rond pronateur

M. extenseur radial du carpe

M. ulnaire latéral

M. extenseur commun des doigts

M. extenseur latéral des doigts M. extenseur oblique du carpe

Vue latérale gauche d’'un chien, muscles superficiels. Les muscles cutanés ont été enlevés.

Source [2
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Muscles sous-lombaire du chien (vue ventrale du rachis lombaire). Source [2]
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lllustrations du systéme artériel de I'arriére-main du chien
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lllustrations du systéme neurologique de l'arriere main du chien
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Nerf tibial

Nerf fibulaire commun

Muscle semitendineux
(péronier commun)

7
X ' Nerf fibulaire (ou péronier) s ‘
\“\\ / \
Muscle gastrocnémien \\\ \ B s
Muscle tibial cranial \
N

Muscle long extenseur des orteils

Nert fibulaire (ou péronier) superficie] Nerf tibial

ral cavd?

Rétinaculum crural des ext Nerf cutané !

Vue latérale d’une illustration du systéme nerveux du membre pelvien gauche du chien. Source

[4].
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Nerf cutané latéral de la cuisse

Muscle petit psoas
Nert genitofémoral (coupe)
Muscle grand psoas e
Nerf obturateur 7‘5 \\ ‘ \I;
Tronc lombosacral ',}?:\ :?:':,
Nerf glutéal cranial g“ \\\ ,f,:
Nerf sciatique (ou ischiatique) = QL
Nerfs rectaux caudaux
Nerf glutéal caudal

M. retractor ani
Muscle coccygien

Nerf périnéal superficiel
Nerf périnéal profond
Nerf honteux
Rameaux cutanés

Rameau pour le
nerf cutané caudal de la cuisse:

Nerf scrotal caudal Rameau pour les musz,

sartorius et tenseyr
; ufasoa
Nerf dorsal du penis Symphyse pelvienne
Racine du penis (coupée) Nerf saphéne
Muscle gracile (coupé) Muscle droit de la cuisse
du nerf Muscle vaste médial
Muscle semil b ustle pectiné

Muscle gracile (coupé) #{  Muscle sartorius ( P.cranie)

/ Muscle sartorius ( P.caudale)
/

Muscle itendineux

| cutané

Rameau dorsal du nerf saohéné

Vue latérale d’une illustration des nerfs du bassin et du membre pelvien d’'un membre gauche

de chien. Source [4]
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Annexe 3

Tableau récapitulatif des activités autorisées et de leur durée en fonction de I'age du

chien : Source [33].

Activites physiques | 2mois | Smois | 4mois [Smois | 6mois+ | 12 mois + | 18 mois +
E<caliers interdit | interdit | interdit | interdit | modere autorise autorise
Promenade 15mins | 20mins | 25mins | 30mins | 45mins lhet+ lhet+
Jeux de "balle” Smins | 10Omins | 1Smins | 20mins | 25mins 30mins 45mins
Randonnée 10mins | 1Smins | 20mins | 25mins | 35mins 60mins thet+
Frisbee imterdit | inferdit | interdit | Interdit | interdit 20mins 40mins
Agility évell (chiot) | 10mins | 1Smins | 1Smins | 20mins | 30mins / /
Agllity (hors éveil) | Interdit | interdit | interdit | Interdit | interdit 30mins 60mins
Egj vTT Interdit | Interdit | Interdit | Interdit | interdit 30mins &0mins
Canj Cross interdit | interdit | interdit | Interdit | interdit 30mins 60mins
Flyball interdit | interdit | interdit | Interdit | interdit 30mins 60mins
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Annexe 4

Information sur I'injection de cellules souches pour le traitement de la rupture du
ligament croisé cranial du chien. Source [22].

Dr Matthieu Gatineau

h DMV, IPSAV, MSc, Dipl. ACVS-ECVS et ACVSMR

/>

CENTRE VETERINAIRE

L'utilisation du PRP (Plasma riche en plaquette) chez les petits
animaux souffrant de pathologies myoarthro-squelettiques:
une nouvelle avenue thérapeutique ?

Que contient le PRP 7

Le PRP pour Platelet-Rich-Flasma ou  Plasma
Riche en Plaguette se définit comme la fraction
plasmatiqua issue du sang autologue qui possada
une concentration en plaguettes au-dessus de la
normmale at, par conséquent, représente une source
concentrée da facteurs de croissance. La concentration
de plaguettes obtenue est généralement 2-5 fois
supéricure 4 la concentration normale de plaguattes
dans le plasma (5-25 fois supérieur pour les facteurs da
croissance) et va dépendre essentiellement du patient
{condition, maladie préexistante etc...) et du systéme
de centrifugation utilisé.

Les plagquettes sanguines contiennent entre 50 et
80 granules alpha, chague granule possédant plus
de 30 protéines bioactives (qui vont atre & lorigina
de lactivitation plaguettaire notamment) pami
lesqualles certains facteurs de croissance (tableau 1)
Ces derniers vont servir de catalyseurs biologigues
dans la cascade de guérison, favorisant les phases da
réparation et régénération tissulaires (essentiallamant
en favorisant la formation de collagéne, en stimulant
Fangiogénése at en modulant la formation de la
matrice). Le PRP contient également une guantité
limitée de leucocytes (qui peut varier selon les
systémes de centrifugation utilisés).

Tableau 1 - Facteurs de croissance at actions

Facteurs de crolssance Actlon

Transforming growth factor - Prolifération et migration cellulaires
beta (TGF-B) - ynthése de collagéne type | et Il
Platelet-derived growth factor | - Expression et interactions avec d'autres
(PDGF) facteurs de croissance

- Prolifération cellulaire

Insulin-like growth factor 1
IIGF 1)

- Prolifération et migration cellulaires

- Syrithése de matrice extracellulaire
[protéoglycans) et remodelage

- wyrithése de collagéne

Vascular endothelial growth
factor (VEGF)

- Néowascularisation, angiogenése
- Augmentation de la perméabilité
capillaire

Epidermal growth factor EGF)

- Prolifération cellulaire
-Chémotactisme

Bone morphogenic protein 12
{BMP-12)

- Augmentation de l'expression
de collagéne de type 1

Basic fibroblast growth factor
(bFGF)

- Prolifération et migration cellulaires
-Angiogénése
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Comment obtient-on du PRP ?

Ce o concentré » de quelques ml de plasma est obtenu par
centrifugation spéciale (durée de la centrifugation da 530
minutes en fonction du systéme) & partir d'un échantillon
de sang autologue prélevé de manigre stérile sur le patient
sédationné (15-50ml en fonction des systamas).

Comment est administré le PRP au patient?

Une fois obtenu, le PRP est directement injecté de maniére
stérile au site lésionnel. La procédure de prélevement,
de manipulation de Féchantillon avec centrifugation
et dinjection du PRP alors obtenu au site lésionnel est
réalisée sur le patient sédationné et de maniére stérile afin
d'éviter tout risque de contamination da I'échantillon.

Pour quelles conditions myocarthro-squelettiques
utilise-t-on le PRP?

Lutilisation du PRP est da plus en plus répandue en
humaine pour traiter des conditions affectant le systéme
myoarthro-squelettique telles quedes tendinopathies, des
[ésions musculaires ou cartilagineuses et d'ostéoarthrose.

= PRP et tendon/ligament

Dans une &tude récente portant sur des rats ayant
une lésion du tendon rotulien induite, le groupe
traité avec du PRP démontrait une augmentation da
la callularité (fibroblast-like cells), de collagéne et un
taux de prolifération cellulaire doublé 1 semaine post
injection. Le PRP permet également d'augmenter
in vitro la prolifération cellulaire des ténocytes et la
preduction de collagéne. Les ténocytes ssumis au PRP
augmentent égalemant Fexpression de récepteurs &
certains facteurs de croissance intervenant dans le
processus de réparation tissulaire. L'application de
PRP a &galement &té &tudiée sur le ligament croisé
antérieur du genou chez FHomme. Le traitement in
vitra de cellules provenant du ligament croisé antérieur
par du PRP a montré una augmentation du nombra
de cellules et une augmentation de la production de
collagéne. Récemmant également, une étudein vitroa
mis en évidence une augmentation de la prolifération
cellulaire, de la migration des fibroblastes, ainsi que
l'augmentation de l'expression génique du collagéne
de type | et un meilleur alignement des fibres de
collagéne du ligament collatéral médial de souris.

« PRP et muscle

Plusieurs é&tudes in vivo ont permis de démontrer
limportance desfacteurs de croissance dansla guérison
des lésions musculaires. IGF-1, PDGF, NGF, FGF-2, HGFE,
et TGF-f jouent un rile spécifique dans la régénération
musculaine et il a &é démontré que les lésions
musculaires répondent favorablemant lorsguielles sont
soumises & un milieu riche en facteurs da crolssance.

Phota 1- Double seringue systéme ACP: la grosse seringue permet
le prélévement de [échantillon sanguin, ko petite seringue vo
permetire ka récupdnation du plasma riche en plaqueties

Photo 2- Echantillon sangin centrifugé: la couche supérieur
représente e plasma riche en plaquettes

Phota 3- Aspiration et récupémation duplasmariche en plaquettes
avecla seconde seringue
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En effet, sous leur action se produit une activation das
cellules satellites (ou cellule souches musculaires de la
lame basale), leur prolifération, leur différenciation en
myoblastes et leur fusion en myotubes.

« PRP et cartllage

La majorité dela recherche a été réalisée sur des lésions
cartilagineuses focales mais plus récemmant elle slest
dtendue aux lsions dégénératives. Plusieurs factaurs
de croissance tels que la famille des TGF-B jouent un
réle important dans la réparation cartilagineusa en
stimulant les chondrocytes par la différenciation des
cellules souches. Le BMP-7, considéré comme le gold
standard de la réparation cartilagineuse, stimule la
synthése de la matrice cartilagineuse et diminue
Factivité catabolique de cytokines (L1, IL6, IL-8,
MMP-1 et MMP-13). Sa production et son expression
génique diminuent avec lage, mals un cartilage
dégénératif reste sensible au BMP-7. Drautres facteurs
de croissance, découverts plus récemment, COMP-1
at CDMP-2 (cartilage derived morphogenatic protein),
participent &galement & la réparation cartilagineuse
par la synthése de protéoglycans.

Cepandant, la réponse des callules canines ou félines
{chondrocytes, ténocytes, myocytes ou ostéoblastes)
au PRP de concentrations plaguettaires et donc de
facteurs de croissances variables reste encore peu
connueetle produitayantla concentration plaquettaire
la plus élevéa nest pas nécessairement le meilleur (les
plaquettes sont aussi source de certaines cytokines
pro-inflammatoires). La présence de ces cytokines
pro-inflammatoires est également plus élevée dans



les &chantillons de PRP contenant davantage de
leucocytes. Un produit de PRP avec une faible
concentration de leucocytes est donc & favoriser.

En médecine humaine et vétérinaire, lefficacité
éventuella du PRP repose égalemant davantage sur das
séries decasetdes étudas prospectives ou rétrospactivas,
que sur des essals randomisés et contrblés comme
l'exige la bonne pratique médicale actualle baséa sur
des évidences scientifiques. Il n'y a donc pas encore
de consensus clairs quant aux indications & privilégier,
aux préparations a utiliser (dont la composition dépend
du procédé de centrifugation), ni sur le nombre
d'injections & réaliser ou encore sur le protocole post-
injection & suivre. labsence d'effets indésirables ou
de complications liés & cette technigue nous permet
toutefois d'envisager une utilisation sécuritaire de cotte
maodalité de traitement pour le patient.

Aussi, les résultats de certaines &udes sont tout de
méme prometteurs et encourageants. Une étude
récente publiée an 2013 dans le Journal of the American
Veterinary Medical Association (JAVMA) et réalisée sur
des chiens souffrant dostéoarthrose a notamment mis
an &vidence une amélioration significative du score
de boiterie, du score de douleur et surtout des valeurs
obtenues sur plaque de force (du Peak Vertical Force
notamment) aprés une saule injection. (a) Une autre
étude publiée en 2015 dans le Journal of Orthopaedic
Research a mis en &vidence un effet bénéfique de 5
injections de PRP consécutives sur des chiens ou une
lésion au ligament croisé cranial avait &té induite. Las
chiens ayant regu des Injections intra-articulaires de
saline présentaient une perte damplitude articulaire,
ung douleur et une boitere significativement plus
marguée que pour le groupe ayant recu les injections de
PR Les lésions histopathologiques au ligament croisé
et la synovite étalent égalemeant moins sévires & & mols
pour les chiens ayant regu les injections de PRP.

Il est entendu que d'autres études sont nécessaires
en médecine vétérinaire afin de préciser le cadre
drutilisation de cette modalité thérapeutique afin dian
optimiser ses potentielles effets béndhques mais ces
récentes étudas sont encourageantas. Bien que ce soitle
principal champ d'application en médecine vétérinaire
pour le moment, il faut noter que le PRP ne se limite pas
aux conditions myoarthro-squelettiques. Lutilisation
du PRP dans les domaines de la chirurgie dentaire et
cutanéa (guérison des tissus) et égalemeant trés dtudide
at semble présenter certains offets bénéfiques et
prometteurs pour le futur.

Cette modalité de traitement est disponible au Centre
vétérinaire DMV depuis plus de deux ans maintanant.

Tableau 2
Applications potentiglles
en orthopedie médecine vétérinaire

Pathologles tendineuse

ou ligamentalre

- Lésion ligament collatéral médial et subscapulaire de
[épaule (instabilité médiale d'épaule)

- Lésion ligarment croisé cranial

- Lésion tendon du muscle du biceps (tendinite etfou
déchirure partielle)

- Lésion tendon du muscle fléchisseur ulnaire du carpe
{tendinite et/ou déchirure partielle)

- Lésion tendon cal canéen (tendinite et/ou déchinure
partielle)

- Lésion musculaire pectinée et iliopscas {déchirure et/ou
contracture

Pathologles articulalres

- Dstéochondrose et ostéochondrite disséquante
- Ostécarthrose (notamment dysplasie coude)

Pathologle osseuse

- Fracture chroniqua ou sur vieux chiens
{associée ou nen & une greffe osseuse)

{a) Fahie MA, Ortolano GA, Guercio V et al. A randomized
controlled trial of the efficacy of autologous platelet therapy
for the treatment of osteoarthritis in dogs J Am Vet Med Assoc.
2013 Now 1;243(90:1281-7.

{b) Cook IL, Smith PA, Bozynski CC et al. Multipla injections of
leukoreduced platelet rich plasma reduce pain and functional
impairment in a canine model of ACL and meniscal deficiency.
JOrthop Res, 2015 Sep 25.

@)

Dr Matthieu Gatineau
514 6338888 poste 222
mgatineaudcentradmv.com
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Annexe 5

Informations sur le facteur de croissance PDGF. Ici n’est pas affiirmé que le PDGF
transforme véritablement les fibroblastes en chondrocytes mais il semblerait que ce
facteur de croissance donne la possibilité aux fibroblastes de se différencier. Il est alors
possible de supposer que si le ligament croisé cranial possede des récepteurs a PDGF,
ses cellules (fibroblastes) puissent recevoir linformation de se transformer en

chondrocytes lors d’'une inflammation. Source [22].
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Le PDGF

(platelet-derived growth factor)
et ses implications

en pathologie humaine

Le PDGF (platelet-derived growth factor) est un facteur de

croissance majeur des cellules mésenchymateuses. Ses
deux chaines se dimérisent et donnent trois isoformes
AA, AB et BB, Sur la membrane des cellules cibles, le
récepteur du PDGF est également un dimére, soit un
homodimére, a/e ou /6, soit un hétérodimére, a/f. Les
PDGF AA, AB et BB ont une affinité différente pour
les sous-unités o et 3 dont les ADNc¢ ont été clonés et
séquencés. La fixation du PDGF induit 1’autophosphory-
lation du récepteur qui posséde une activité tyrosine
kinase, et la phosphorylation de différents substrats
intracellulaires. Ce facteur de croissance pourrait jouer
un rile important dans des maladies telles que Pathé
rosclérose, la myélofibrose et la fibrose pulmonaire.

le PDGF, premier facteur de crois
sance reconnu en 1983 comme étant
le produit d’un oncogéne, le can

Ayant pour cible plusieurs types cel-

ecouvert au debut des
années 70, par Balk [1],
le facteur de croissance
d’origine plaguettaire (le

flatdet-deriwd growth factor
ou PDGF) est un faceur de crois
sance dont I'intérét n'a cessé de croi-
tre. Fendant plusicurs années, on a
u gue son ongine cellulaire était
limitée mx plhguettes — d’oll son
nom. Balk [1] avait, en effet, cons-
taté que le sérum obtenu aprés coa-
gulaton du sang stimulait la prolif
ration des fibroblastes, alors gu'un
plasma pauvre en plaguettes &tait
dépourvu d’activité mitogénique. On
sait aujourd’hui que plusieurs varig-
tés de cellules normales ou transfors
mées peuvent synthétser et sferéter
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lulaires, le PDGF pourrait jouer un
rile dans les processus de réparation
tissulaire, dans les maladies fibrosan-
tes du poumon, de la moelle héma-
topaiétique, des vaisseaux et dans la
transformation maligne de certaines

cellules,

Caractéristigues
biochimiques

Le PDGF est un dimére de 30 kDa
composé de deux chaines, la
chaine A et la chaine B. Ces deux
chaines ont 60 % d’homologie de

win®d ml 7 mai 9




structure et peuvent se dimériser sow
forme AA, BB et AB. La présence
de 16 résidus cystéine confere a la
malécule une grande stabilité. La
position de ces résidus étant homo-
logue sur la chaine A et la chaine B,
il en résulte une structure tertiaire
wdentique pour les diff érentes isofor
mes. La distribution des différents
diméres du PDGF est vanable sui-
vant le type cellulaire. Dans les pla-
quettes humaines [2], isoforme AB
est prédominante, alors que les deux
soformes AA et BB ne représentent
que 7 % a4l % du total. Dans les
plaquettes porcines [3], seule Piso-
forme BB est présente. L'isoforme
AA a éé retrouvée principalement
dans les cellules d’ostéosarcome [4].
Ces différences de distribution posent
le probléme de la régulation de
I'expression des chaines A et B. Ces
deux chaines sont codées par deux
gines situés sur des chromesomes dif-
férents : k chromosome 7 pour la
chaine A et k chromosome 22 pour
la chaire B [5, 6]. La découverte que
cette derniére est codée par le prote-
oncogéne cas, homologue celulaire

de l'oncogéne wral du sarcome
simien [7] a constitué b premiére
demanstration d'une relation directe
entre le produit d'un oncogéne et un
facteur de croissance. Durant ces sept
derméres années de nombreux face
teurs de qassance, réepteurs de fac
teur de croissance ou protéines de
transmission du signal = sont révé
lés Etre aussi des produts doncogé-
nes. Le géne de la chaine A code
pour trois ARN messagers (1,9 ; 2,3
et 2,6 kb) et pour seulement deux
précurseurs issus d'un épissage alter-
natif qui different par leur régon G
terminale. En revanche, le géne de
la chaine B code pour un seul ARN
messager de 3,5 kb Il semblerait que
la régulation des gines ds deux
chaines du PDGF fit mdépendante.
La chaine A et la chaine B ont une
séquence signal. Elles ont cependant
des propriétés différentes : la chaine
A est phus facilement sterétée que la
chaine B qui, quant a elle, reste
volontiers assoaée aux membranes et
a 'appareil de Golgi et se caractfnse
par un pouvoir transformant plus
impartant [B].

B-8
.

B8 BB

1 =

Figure 1. Modéle des sous-unités du récepteur du PDGF. Le récepteur du
PDGF est formé de deux sous-unitéds o et £, La sous-unité o fixerait kes chai-
nes A et B, la sous-unité § fixerait uniguement la chaine B. Dans ce modéls,
le PDGF AA se lierait & un récepteur d’mdngzi_afa, le POGF AB & des récep

teurs dimériques o/ ou off e, enfin, e P

et 48

i D ol A, ma Y

BB & des récepteurs ofa, off
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I Synthése du PDGF

Depuis sa découverte dans les pla-
quettes, le PDGF a été localisé dans
un grand nombre de cellules norma-
les ou transformées Une activité
mitogémgque du PDGE et la présence
de TARNm de la chaine B ont &
mises en évidence dans les macro-
phages alvéolaires. Les cellules endo-
théliales activées par des facteurs
comme la thrombine ou le facteur X
pewvent  sécréter du PDGF. Au
nveau de la plaque athéromateuse,
le PDGF est exprimé par les cellu-
les musculaires lisses. Une transfor-
mation des cellules 3T3 par le virus
du sarcome simien (35V) ou par le
virus 5V40 condwt i la production
de PDGF. De nombreuses tumeurs
humaines {par exemple, les glioblas-
tomes) sécrétent du FDGF, ce qu
suggére que ce facteur de crossance
joue un rile dans la transformation
cellulaire et la croissance tumarale de
certaines néoplasies. Une stimulation
stlon un mode autocrine pourrait
étre envisagée pour certaines
tumeurs, dans la mesure ol les cels
lules expriment i la fois la chaine A
et b chaine B ainsl que 'un ou les
deux types de récepteurs D'antres
tumeurs séeridtent du PDGF mais
n'ont pas de récepteur ; le PDGF
séerété viendrait alors stmuler la
crossance des cellules stromales envi-
ronnantes et participer ains aux
modifications de 'environnement tis-
sulaire péritumoral

Les récepteurs
du PDGF

lement décnt comme étant une glyo-
protéine de 180 kDa, formée de trois
domaines : un domaine extracellu-
laire, un domaine intracellulaire doté
d'une activité tyrosine kinase et un
domaine intramembranaire. Ultériey-
rement, il est Tu que ce réoepe
teur faisait partie d’une famille de
récepteurs comprenant, entre autres,
les récepteurs de Pinsuline, de I'EGF
{efndermal-prowih factor) et du CSF-1
{colomy-stimulating factor-1) [9]. Cette

famille de récepteurs est elle-méme

diviste en deux groupes. Le premier w
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groupe, incluant les récepteurs du
PDGF, du CSF-1 « la protéine w
kit, est caractérisé par la présence
d’'un domaine tyrosine kinase séparé
en deux par une région interkinasi-
que (kinase insert, KI insert) et, pour
les récepteurs du PDGF et du
CSF-1, une répartition uniforme des
cystéines dans le domaine extracellu-
laire. Ce groupe de récepteurs a en
outre la particularité de posséder cing
domaines de type immunoglobuline
dans la partie extracellulaire [10].

L'existence de plusieurs récepteurs
pour le PDGF a é¢é démontrée par
des études de liaison des différentes
isoformes du PDGF (AA, BB, AB)
sur une méme cellule. Heldin o
al [11] ont mis en évidence deux
types de récepteurs sur des [ibroblas-
tes humains de peau (AG1523).
Aprés internalisation des isofor-
mes AA, AB et BB, la liaison d’un
anticorps monoclonal antirécepteur

(PDGF R-B2) est inhibée par les so-
formes AB et BB alors que I'soforme
AA ne modilie pas la fixation de cet
anticorps. Hart e al [12] ont con-
firmé ces résultats par des études de
liaison d’une isoforme donnée aprés
préincubation a 37 °C des cellukes
avec une isoforme identique ou dif-
férente. La fixation du PDGF BB
radiomarqué n’est affectée, par
exemple, que par le prétraitement
des cellules par I'isoforme BB akors
qu’elle n’est que faiblement inhibée
par l'isoforme AB. Ces résultats sont
donc en faveur de Dexistence d’au
moins deux types de récepteurs, un
type fixant les trois isoformes du
PDGF, I'autre type fixant fortement
le PDGF BB et a moindre é le
PDGF AB. Ces données ont été com-
plétées avec les travaux de Seifert ef
al. [13]. Ces auteurs ont proposé un
modele de récepteur formé de deux
sous-unités a et B (figure 1, p. 479)

Homologie

Peptide signal

Domaine extracellulaire
30%

Domaine ransmembranaire
48%

B
1106

32aa

QEEpTE————

< 83% >

— ler domainaax:slm kinase >

«—— Domahe Kl insert
35%

4 2éme domaine tyrosinekhase ____

74%
Ctermnal
28%

Figure 2. Comparaison des deux sous-unités « et J du récepteur du PDGF.
L’homologie des deux sous-unités « et § est trds étroite dans les deux domai-
nes tyrosine kinase (87 % et 74 % d’homologie pour chacun des domaines).
Au contraire, le domaine Kl insert et la région C-terminale n’offrent que 35 %
et 27 % d’homologie. (D’aprés Hart, 1990.)
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Figure 3. Différentes voies d’activation du PDGF. La phosphorylation du
récepteur du PDGF entraine la phosphorylation de différents substrats dépen
dants de la tyrosine kinase et qui viennent se complexer au récepteur. Parmi
ces substrats, la phospholipase C PLCy (pp145), la GAP (GTPase activating
protein) (pp115), la PI-3'-kinase (PI-3'K) (pp85) et la sérine-thréonine kinase
raf-1 (pp 75). Par ailleurs, la fixation du PDGF augmenterait la proportion de
la protéine p21's, présente sous sa forme active lide au GTP (p21-GTP) aux
dépens de la forme lide au GDP, inactive (p21-GDP).

La sous-unité « fixerait les chaines A
ou B, la sous-unité § fixerait unique-
ment la chaine B. Dans ce modéle,
le PDGF AA se lierait uniquement
a un récepteur dimérique ofa; le
PDGF BB se lierait & des récepteurs
dimériques a/a, a/f ou B/B ; et enfin
le PDGF AB, & des récepteurs dimé-
riques ake ou af/f. Des travaux vien-
nent de montrer que tros des domai-
nes de type immunoglobuline du
récepteur sont mis en jeu spécifique-
ment dans la liaison du PDGF AA.
Cette structure dimérique du récep-
teur a également éé mise en évi-
dence par Heldin ef al. [14] grice &
des techniques de pontages covalents
en présence d’un réactif bifonction-
nel entre récepteur porcin punifié et
le PDGF BB. Deux sites importants
d’autophosphorylation ont été locali-
sés sur le récepteur du PDGF, I'un
concerne la Tyr-751 du domaine K7
men, 'autre la Tyr-857 du deuxitme
domaine tyresine kinase [15].

La biologie moléculaire a permis de
wia® 3 sl 7, oma 3

confirmer P'existence des deux sous-
unités qui ont été clonées et séquen-
cées ; les séquences protéiques dédui-
tes de 'analyse des ADNc des sous-
unités a et § ont une étroite homo-
logie (figure 2). Le géne de la sous-
unité [ situé sur ke chromosome 5 en
position 5q23-q3! code pour une
chaine polypeptidique de 1106 aci-
des aminés. Quand ce géne est
exprimé dans des cellules de mammi-
feres, il lie le PDGF BB avec une
forte affinité le PDGF AB avec une
faible affinité mas ne lie pas le
PDGF AA, confirmant les études de
fixation [11, 12). Le géne de la sous-
unité c est situé sur le chromosome
4 en position 4q11-q12 [16] et code
pour 1 089 acides aminés. La simili-
tude des deux sous-unités a et f est
particuliérement étroite dans les deux
domaines tyrosne kinase (87 % et
74 % d’homologie pour chacun des
domaines). En revanche, le domaine
KI insert et la région C-terminale
n'offrent que 35 % ¢t 27 % d'ana-
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logie. Outre une répartition identique
des dix cystéines, on observe respec-
tivement 8 et 11 sites de glycosyla-
tion dans le domaine extracellulaire
des sous-unités a et f5.

Comme pour la régulation des chal-
nes A et B du PDGF, trés peu de
cheses sont connues sur la régulation
des sous-unités du récepteur. Le
TGF§ (transforming-grouth factor f)
diminue I'expression des ARNm de
la sous-unité a et augmente celle de
la sous-unité f sur des fibroblastes
murins [17]. Dans le tissu synovial
normal, I'expression de la sous-unité
B est trés faible voire nulle, alors que
cette expression est augmentée dans
un tissu synovial inflammatoire [18].
De cellules d'ostéosarcome expn-
ment davantage la sous-unité , alors
que la sous-unité f est davantage
représentée sur les lignées fibroblas-
tiques humaines. Ces observations
posent le probléme des conséquences
physiopathologiques des modifications
de distribution des deux sous-unités.
Si la plupart des cellules expriment
les deux sous-unités réceptrices,
T'expression de chaque sous-unité est
différente selon le type cellulaire con-
sidéré.

Différentes voies
d‘activation du PDGF

La liaison du PDGF & son récepteur
entraine différents événements intra-
cellulaires qui vont conduire a la
mitose. Depuis trois ans, des progrés
importants ont & réalisés dans
I'identification des différentes voies
d'activation consécutive a I"autophos-
phorylation du récepteur du PDGF
(figwe 3). Certains substrats dépen-
dants de tyrosine kinase ont pu étre
identifiés. Le PDGF stimule la dégra-
dation du phosphatidylinositol-
bisphosphate qui conduit & la produc-
tion de deux messagers, |'inositol-
triphosphate et le diacylglycérol res-
ponsables de la libération de calcium
et de Dactivation de la protéine
kinase C. La dégradation du
phosphatidylinositol-bisphosphate est
catalysée par la phospholipase Cy
dont une isoforme serait un substrat
de activité kinase du récepteur du
PDGF (vair nouvelle bréve de ce numéro,
p. 513) [19]. Des travaux récents
viennent de montrer que la phospho-

lipase C (PLC) posside deux régions s
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hamologues & une région située dans
la partie non catalytique de la
pb60 =<, appelée domaine SH2 [20].
Ces deux domaines SH2 permet-
traient & la PLCy de se fixer aux
sites d’autophospharylation du récep-
teur du PDGF. La relation entre la
phosphorylation de la PLCy et 'aug-
mentation de son activité atalytique
n'est pas établie, d’autant plus que
le rdle de cette PLCy dans le déclen-
chement de la mitose reste incertain.
Williams [10] a montré, par mutage-
nése drigée du récepteur du PDGF,
que [’hydrolyse des phospho-
inositides était nécessaire i la mitose
mais non suffisante. La suppression
du domaine intracellulaire KI insert
n’empéche pas I’hydrolyse des
phaspho-inositides mais inhibe la
synthése d’ADN.
Une autre voie d'activation des
phospho-inositides est la mise en jeu
d'une phosphatidylinositol 3’kinase
(PI-3’-kinase). Sa fixation au récep-
teur du PDGF a éé mise en éw-
dence par Auger ef al. [21] par cor
immunoprécipitation en présence
d’'un anticorps antirécepteur. Cette
kinase viendrait phasphorylker le phos-
phatidylinositol en position D,. Une
délétion de la région KI insent du
récepteur supprime lactivité Pl-3-
kinase sans affecter Ihydralyse des
phospho-ncsitides. Aprés activation
de la PI-3"kinase, ke PDGF induit la
formation de nouveaux phaspho-
inositides, le phosphatidylinosital -3
phosphate (PI-3-P), le phosphatidyl-
mnositol-3,4-bisphosphate (PI-3,4-P,)
et le phosphatidylinasital-triphosphate
(PIPy). Plusicurs équipes travaillent
actuellement sur ces phospho-
inositides, nouveaux médiateurs pos-
sibles de la mitose.
Le troisitme substrat de Pactivité
tyrosine kinase du récepteur du
PDGF serait la protéine GAP acti-
vant la GTPase (GTPase actvating pro-
tan) [22] qui interagit spécifiquement
avec les protéines p21™. Les PGDF
AA et BB provoquent la phos[:
lation de cette protéine dont u‘)lc
reste encore a élucider. La GAP pos-
stde également des domaines SH2
qui permettraient sa fixation au
récepteur autophasphorylé du PDGF
[20]. Aprés phosphorylation, la GAP
modulerait ke complexe p21-GTP/
p21-GDP. Le PDGF pourrait dimi-
nuer P'activité GAP et par consé-
whia®s sl 7, me 9



quent augmenter le complexe actif
p21-GTP [23]. Ce complexe semble
directement implqué dans le controke
de la prolifération cellulaire. En effet,
la micrainjection d’anticorps anti-Ras
bloque la prolifération de fibroblas-
tes induite par le PDGF.

Enfin, il a é&é montré qu’une
sérine/thréonine  kinase, raf-l, est
phosphorylée par le récepteur du
PDGF et coprécipite avec le récep-
teur [24]. Le réle de cette protéine
dans la transduction n’est pas connu.
Le role prédominant de la phos-
phorylation du récepteur et de ses
substrats vis-a-vis de la mitose a été
abordé dans notre laboratoire & Iaide
de nouveaux composés synthétiques
appelés tyrphostines. Nous avons
montré que les tyrphostines inhi-
baient I'activité mitogénique induite
par le PDGF, I'autophospharylation
du récepteur du PDGF et la phos-
phorylation de certains substrats qui
co-prédpitent avec le récepteur, sans
affecter la fixation et I'internalisation
du PDGF et de son récepteur (sou-
mis pour publication).

Réle du PDGF
en pathologie humaine

Facteur de croissance ubiquitaire, k
PDGF intervient dans la croissance et
la prolifération de plusieurs types de
cellules normales et pathologiques,
impliquées dans les processus de répa-
ration tissulaire, dans certaines trans-
formations néoplasiques et dans les
maladies fibrosantes telles que I'athé-
rosclérose, la myélofibrose ou la fi-
brose pulmonaire. Deux aspects pa-
thologiques dans lesquels notre labo-
ratoire est impliqué seront évoqués, la
myélofibrose et I'athérosdérose.

* PDGF ct myélofibrose

Le roke du PDGF dans le développe-
ment de la fibrose de la moelle héma-
topaiétique a &€ envisagé depuis une
dizaine d’années Plusieurs hypothé-
ses ont éé formulées : (1) une libé-
ration excessive de PDGF par la
lignée mégacaryocyto-plaquettaire au
niveau de la moelle hématopoiétique
pourrait étre respansable d’une pro-
lifération anormale des cellules stro-
males, en particulier des fibroblastes
médullaires qui posstdent des récep-
teurs pour le PDGF, comme nous
I’avons montré [25] ; (2) la distribu-
tion des différentes isoformes du
wi S od 7, ma 9

PDGF (BB, AA & AB) pourrait étre
anormale dans la  lignée
mégacaryocyto-plaquettaire des mala-
des atteints de syndrome myéloproli-
fératif ; (3) enfin, une augmentation
du nombre de récepteurs et/ou une
anomalie de la répartition des récep-
teurs @ et [ sur les fibroblastes
médullaires de malades pourrait ren-
dre compte d’une réponse mitogéni-
que excessive. Jusqu'd présent, la
plupart des études réalisées ont porté
sur la quantification de TPactivité
mitogénique totale ou du PDGF dans
des sérums ou des lysats plaquettai-
res de malades porteurs d’une myélo-
fibrose. Katoh et al. [26] ont montré,
chez des patients atteints de
syndrome myéloprolifératif, une dimi-
nution du PDGF dans les plaquettes.
Dans la leucémie & tricholeucocytes,
hémopathie lymphoide avec myélofi-
brose, Dupuy & al. [27] ont montré
que les plaquettes de malades avaient
un contenu réduit en -
thromboglobuline et en PDGF, pro-
bablement en raison d’une libération
excessive in wwo. L'importance du
déficit plaquettaire en PDGF était
corrélée & I'importance de la myélo-
fibrose et était corrigée par ke traite-
ment & l'interféron . Confirmant ces
données, Gersuk ef al. [28] ont mon-
tré une augmentation du PDGF dans
ke plasma et dans les urines des mala-
des porteurs de myélafibrose. Toutes
ces études sont en faveur d'une libé-
ration anormale de PDGF a partir de
la lignée mégacaryocyto-plaquettaire,
survenant trés probablement au
niveau de la moelle hématopoiétique.
Récemment, Martyre ¢ al. [29] ont
montré pour la premiére fois une
augmentation du contenu plaquettaire
en PDGF ainsi qu'en TGF-, facteur
responsable d’une synthése accrue de
collagéne, chez des malades atteints
de splénomégalie myéloide chronique.
Ces résultats viendraient confirmer
une étude récente montrant une aug-
mentation de 'ARN messager des
chaines A et B du PDGF dans les
mégacaryocytes de la moelle de mala-
des présentant un syndrome myélo-
prolifératif [30]. Jusqu'a présent,
aucune étude n’a abordé le probEme
de la distribution des différentes iso-
formes de PDGF et I'é@ude des dif
férents types de récepteurs.

* PDGF ct athérosclérose

L’athérosclérose fait intervenir une
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prolifération intimale des cellules
musculaires lisses. Puissant facteur de
crossance des cellules musculaires lis-
ses, le PDGF pourrait jouer un réle
impartant dans cette prolifération
myo-intimale. La théorie cellulaire de
'athérosclérose fait intervenir
aujourd’hui au moins quatre types de
cellules : les cellules musculaires lisses
elles-mémes, les cellules endothéliales,
les plaquettes, et les macrophages
actives. Toutes ces cellules sont en
fait capables de produire et/ou de
libérer du PDGF.

Inwtro, des cellules musculaires lisses
de rat produisent du PDGF dont la
régulation dépend a la fois du déve-
loppement et du phénotype cellulaire.
McCaffrey et al. [31] ont montré que
les cellules musculaires lisses d’artéres
de rats dgés avaient une capacité de
prolifération augmentée par rapport
aux cellules de rats jeunes. Cette aug-
mentation serait assoaée, d’une part,
i une sécrétion autacrne de PDGF et,
d’autre part, & une diminution d’inhi-
biteurs de la prolifération.

De différences d’expression du
PDGF ont aussi été observées entre
tissu artériel normal et tissu artériel
athéromateux. Barret ef al. [32] ont
mis en évidence une expression
importante de ¢-sis codant pour la
chaine B au niveau des macrophages
alors que les chaines A seraient pro-
duites par les cellules musculaires lis-
ses dans les plaques d’athérosclérose.
Tous ces résultats suggérent que les
cellules musculaires lisses peuvent
étre stimulées de fagon autocrine et
paracrine par le PDGF.

l Conclusion

La reconnaissance des trois formes
dimériques différentes de PDGF
(AA, BB, AB) et de différents types
de récepteurs a représenté un progrés
déterminant dans la biologie de ce
facteur de croissance. Le PDGF, fac-
teur de croissance majeur pour les
cellules mésenchymateuses et pour
certaines cellules transformées, joue
probablement un réle impartant dans
la réparation tissulaire, les maladies
fibrosantes = comme | athérasclérose
ou la myélofibrose = et certaines
tumeurs. Un large champ d’investi-
gation clinique est désormais ouvert
en physiopathologie du PDGF dans
ces affections Wl
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Résumé
Mots clefs : Rupture du ligament croisé cranial, origine dégénérative, ostéopathie.

De nombreux chiens sont touchés par la rupture du ligament croisé cranial, c’est
I'affection orthopédique la plus courante chez les canidés. Le motif de consultation est
alors une boiterie d’'un membre postérieur. Les objectifs de ce mémoire ont été de savoir
si, dans le cas d’'une opération d’un seul membre, I'ostéopathie pouvait éviter 'opération
du second. Dans le cas d’'une opération des deux grassets, la question a été de savoir
si, avec un suivi ostéopathique, accompagné d’exercices de rééducation, pouvait rendre
de la mobilité au chien et améliorer sa qualité de vie. La derniére question a été de se
demander si certaines dysfonctions ostéopathiques pouvaient étre la cause de la rupture
du ligament croisé cranial. Une étude de cas sur quatre chiens opérés d’'une « Tibial
Plateau Lowering Osteotomy » a été menée. Deux ont été opérés des deux grassets et
deux l'ont été d’'un seul. Cette étude a permis d’observer un regain de mobilité des
grassets des chiens opérés et a permis de libérer les compensations du corps afin
d’assurer la prévention de la rupture du ligament croisé cranial du membre sain. La cause
de cette rupture étant majoritairement dégénérative, une dysfonction ostéopathique
semble en effet pouvoir en étre la cause. Cela prouve I'importance de la place préventive

de l'ostéopathie plutét que curative et 'importance d’un suivi ostéopathique.

Abstract
Key words : Cranial cruciate ligament rupture, degenerative origin, osteopathy.

Many dogs are affected by cranial cruciate ligament rupture, it is the most common
orthopedic affection in canines. The reason for consultation is then a limp of a posterior
limb. The objectives of this memoir were to know: In the case of a single-limb operation,
can osteopathy avoid the operation of the second limb? In the case of an operation of the
two stifles, with an osteopathic follow-up, accompanied by exercises of reeducation, can
it make mobility with the dog and improve its quality of life? Whether certain osteopathic
dysfunctions could be the cause of cranial cruciate ligament rupture? A case study of 4
dogs operated by Tibial Plateau Lowering Osteotomy was conducted. Two were operated
from two stifles and two were from one.This study showed a renewed mobility of the stifles
of dogs operated, and allowed to release the compensations of the body to ensure the
prevention of the cranial cruciate ligament rupture of the healthy limb.This rupture being
mostly degenerative, an osteopathic dysfunction seems to be able to be the cause.This
proves the importance of the preventive place of osteopathy rather than curative and the

importance of osteopathic follow-up.
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