Dysplasie coxo-fémorale et dysplasie du coude.

La dysplasie coxo-fémorale, plus communément appljéplasie de la hanche, et celle du
coude, sont deux affections de I'appareil ostém:aeire particulierement répandues dans
'espece canine. Elles affectent préférentiellenhesitaces de grande taille a croissance
rapide faisant de nos retrievers des sujets paéiement exposés.

La dysplasie résulte d’'une malformation de I'un des\posants de I'articulation. Une
articulation est le point de rencontre entre dewylosieurs 0s, unis entre eux par des
ligaments, et destinés a étre mobiles I'un paroepl'autre. Elle est entourée d’'un manchon
protecteur appelé capsule articulaire. Les surfasssuses en contact sont appelées surfaces
articulaires et sont recouvertes d’un cartilaggidés faciliter les mouvements des os entre
eux, 'ensemble baignant dans un liquide appelédig synovial et qui fait office de

lubrifiant.

Lorsqu’une articulation est dysplasique, les mousets qui s’y effectuent sont soumis a des
contraintes mécaniques anormales qui conduisemé aisure prématurée puis une destruction
des cartilages et des extrémités osseuses abotiislsaconstitution de Iésions d’arthrose.
Celle-ci se traduit cliniguement par une douleuwrret boiterie handicapant plus ou moins
I'animal.

Que ce soit celle de la hanche, du coude, ou de tuire articulation (genou), ces affections
ont un point de dépagénétiqueet sont dontransmissiblesa la descendance. Le premier
traitement est donc préventif et consiste edépistage systématique des sujets atteints

afin de les écarter des circuits de reproduction.

La dysplasie coxo-fémorale.

L’articulation coxo-fémorale unit le fémur a I'osxal, ce volumineux os qui forme le bassin.
L’os coxal est creusé d’une cavité appelée cotdes laquelle s’emboite complétement la
téte du fémur qui est fixée au fond du cotyle paligament unique appelé ligament rond.
Cette articulation est entourée d’une capsuledpassse.

1 — Os coxal.
2 — Cotyle.

3 — Téte du fémur.




Le point de départ de la maladie est une atteiesdigaments et de la capsule dont le tissu
constitutif, le collagene, voit sa structure chimeégmodifiée. Il en résulte ce que I'on appelle
unehyper-laxité, c'est-a-dire un manque de fermeté du ligament edmle la capsule. Tout

se passe comme si ces deux éléments étaient trgp, faisant que lors des mouvements du
fémur, la téte de celui-ci ne reste pas a sa Eadend du cotyle mais a, en permanence,
tendance a en sortir : on parlerdeuvements de sub-luxationCe sont ces mouvements
anormaux qui seront a l'origine des lésions obsd de I'arthrose handicapante.

Le mode de transmission génétique de cette madstiiees complexe et est dimulti

génique a seuil »Multi génique signifie qu@lusieurs genes sont concernés. La notion de
seuil implique qu’il faut que le nombre de génesspnts chez I'animal et responsables de
cette maladie soit supérieur a un certain totaf poe I'animal soit atteint. Ensuite, ce seuil
dépasse, s’il y a encore plus de genes nuisibésepts, le degré de la maladie ira en
s’aggravant. Nous reviendrons a la génétique pius |

A la génétique vient s’ajouter l'influence de cerafacteurs dits environnementaux. Dans un
lot de plusieurs chiens porteurs du potentiel ggnétfaisant d’eux des sujets dysplasiques,
les lésions d’arthrose et donc l'intensité de lanriestation clinique de la maladie présentera
une grande variabilité entre ces individus et cefait de I'influence des facteurs
environnementaux. Certains seront gravement indsli®s leur jeune age alors que d’autres
ne manifesteront jamais aucune géne avec, entidecesextrémes, tous les stades
intermédiaires possibles. De cette variabilité gression clinique découle le concept
d’héritabilité .

L’héritabilité résulte d’un calcul mathématiquetstiique et détermine, pour une race donnée,
l'influence que peuvent avoir les facteurs envirementaux. Si I'héritabilité est de 0, la part
géneétique peut étre totalement contrecarrée al@soelle est de 1, les facteurs
environnementaux ne peuvent avoir aucune influe@eeindice a été établi pour de
nombreuses races mais sa valeur varie quelquespmulss auteurs. Elle est estimée par
exemple entre 0,35 et 0,6 chez le Labrador, 0,3-€h#z le Leonberg, 0,26-0,39 chez le
Rottweiler et 0,8 chez le Samoyede.

Les facteurs environnementaux sont au nombre de:tro

v' Larace joue un rble indéniable et important. Le factaaial s’exprime au travers de
'angle entre 'axe des membres postérieurs eblanne vertébrale ainsi que par le
degré de développement des muscles fessiers ghngicisément, leur masse relative
par rapport a la masse corporelle totale. Ces thai®urs sont certes en partie
déterminés par les facteurs exercice physiquaraeatation mais aussi, en tant que
caractéristique d’'une race donnée, par des factgundtiques différents de ceux
impliqués dans le déterminisme de la dysplasiedé€Zeier point est actuellement
retenu pour expliquer I'absence de dysplasie obedifférentes races de lévrier qui
présentent tous une masse des muscles fessienrdamtpgour une masse corporelle
totale faible.

v/ L’'alimentation est le facteur qui a donné lieu au plus grand nerdbrtravauxElle
joue un role indiscutable et I'impact négatif d’uedenentation trop riche en protéines
et en calcium pendant la période de croissancaugstird’hui parfaitement
documentée. Allant dans le méme sens, et en plpiendant de I'alimentation, on
citera aussi une prise de poids trop rapide etitngortante.

v L’exercice physiquea toujours été montré du doigt. Or aucune étudeige n'a
jamais été réalisée sur ce point et son influerece e discuter. La solution est celle
du juste milieu. Un minimum d’exercice physique mStessaire a I'obtention d’'un
bon développement musculaire notamment au nivesundscles fessiers pour
favoriser la stabilisation de l'articulation. Falveuger le chiot et le muscler certes,



mais en évitant, pendant la période de croissandeetfort forcé et prolongé, la
montée et descente des escaliers et les sautsaricheren laisse sur des distances
raisonnables adaptées a I'age du chiot, la natatitmdémarrage de I'entrainement
réel au travail apres la phase de croissance rapide paraissent étre les moyens les
mieux adaptés.

Cette notion d’héritabilité explique aussi touiafluence que peuvent avoir, pendant les
premieres semaines de vie chez I'éleveur, les sdglgiéno-diététiques auxquelles sont
soumis les chiots.

Le moyen de dépistage parfait n’existe pas a ae jou

Il repose classiquement sur la radiographie duithaesface, réalisée aprés 12 mois et
réalisée obligatoirement sous anesthésie. L'angstipérmet réellement d’obtenir les
conditions nécessaires a la réalisation de clichéformes aux critéres de qualité exigés et
surtout, comme le prouvent de nombreuses étudds, &sul moyen de ne pas masquer une
hyper-laxité qui pourrait passer inapercue chezhien réveillé et contractant ses muscles.

La lecture des clichés prend en compte I'aspedbarique de l'articulation et la mesure de
'angle de Norberg-Olsson, dont la valeur idéalsisge au dessus de 105°. Les chiens seront
alors répartis en cing classes allant de A, clotalément indemne de dysplasie a E, dysplasie
severe.

Beaucoup d’espoirs furent placés dans la génétitpie les genes responsables de la maladie
ne sont, a ce jour, pas connus et, au vu de lalesitdodu mode de transmission génétique, il
est peu probable qu’un test de dépistage génétigtieapidement le jour.

Les équipes se tournent donc vers un procédé bappsenn hip » et mis au point il y a déja
plusieurs années en Pennsylvanie aux USA. Cedastste a réaliser, a I'aide d’un petit
appareil et sous anesthésie, I'évaluation chiffréda laxité des ligaments de la hanche. Il est
prouvé que ce test est plus sensible, moins « térdépendant » et surtout, permet le
dépistage a un age bien plus précoce dés 16 seamborgtemps freinée par le fait que
I'appareil nécessaire a ce test soit déposé sewetaux USA, cette méthode de dépistage
commence a bien se développer en Europe. Ellead#tydierement fiable et surtout,
beaucoup moins « opérateur dépendante » que tagraghie standard.

A I'heure actuelle cependant, la référence restadagraphie et il est recommandé de
n'utiliser pour la reproduction que des animauwssés A ou B et d’écarter du circuit de la
reproduction les sujets D et E. Se pose le probl#esesujets classés C et dont 'utilisation a
la reproduction est tolérée sous réserve I'unionréalisée avec un chien classé A. Nous ne
souhaitons ouvrir ce débat juste pour le plaisit leest passionnel. Il nous semble cependant,
et sous couvert de I'apport de la génétique, gtte peatique présente des risques réels.

Le chien, comme tout étre vivant, les genes vonppaie, chaque exemplaire du méme géene
étant appelé alléles du gene. Une moitié des altlen individu lui a été transmis par sa
mere, I'autre par son pére au moment de la féecmda recombinaison des alléles
parentaux étant aléatoire et pouvant étre d’'un@md variabilité entre les différents chiots
d’'une méme portée. Méme si I'on connaissait leggéasponsables de cette pathologie, le
seul fait d’étudier les génes de chacun des derenfsmne permettrait pas de conclure quand
au risque de dysplasie de leur descendance tanbde de transmission est complexe. On
peut cependant, en simplifiant a I'extréme, préqoie plus il ya de d’'alléles nuisibles chez
les parents, plus le risque de dysplasie est @leaein de leur descendance. D’ou la non
utilisation de reproducteurs cotés D ou E. L'ineen&est pas toujours aussi évident. Bien sir,
moins il y a d’alléles déléteres chez les pargits les chances de produire des chiots sains



augmente, mais sans totale certitude. Prenonsirents jugés indemnes apres dépistage.
Le nombre d’alleles délétéres chez chacun des {saeshinférieur au seuil mais aprés la
recombinaison opérée au cours de la fécondatiofpretion de la répartition des alleles chez
les chiots, de I'addition des alleles delétéresdmais par la mere et de ceux transmis par le
péere, le seuil fatidique pourra étre dépassé cheains d’entre eux. Ceci explique que
I'union entre deux parents A ou B n’aboutit pagiague zéro. Ceci explique aussi qu’en
raison de cette incertitude, la maitrise des risgunvironnementaux doit étre la regle chez
tous les chiots pendant la croissance. Enfin, peftmnet a chacun de se faire sa propre opinion
guand a l'utilisation de reproducteurs cotés C.

Le meilleur moyen de se prémunir contre cette pagi® est donc, d'une part de n'utiliser
que des reproducteurs parfaitement sains, eux-s&sigs de reproducteurs exempts, mais
egalement, d’effectuer un contréle a posterioni Isulescendance afin de se convaincre

du patrimoine génétique des parents.

La question du traitement curatif de cette pathelog se pose que chez un animal présentant
des signes clinigues de la maladie c'est-a-diregéne fonctionnelle dans sa vie courante. La
place respective du traitement médical et chiragest fonction de la gravité de I'atteinte
clinique. Les techniques chirurgicales sont diveestepouvant aller jusqu’a la mise en place
d’'une prothése totale de la hanche.

La dysplasie du coude.

Eclipsée par la dysplasie de la hanche, la dyspthsicoude est une pathologie mal connue et
encore fortement sous-estimée alors que ses casgEgIse révelent étre plus graves que
celles de la dysplasie de la hanche. Son diagnestgt souvent difficile et posé tardivement
a un stade ou, malgré la mise en route d’un tratéradapte, la guérison compléte est
devenue impossible et source d’un handicap définiti
Le coude est l'articulation qui unit les os de Hat-bras, le radius et 'ulna (ou cubitus), a
celui du bras, 'lhumérus. La dysplasie du coudelté d’'un développement non harmonieux
entre les différents os du coude aboutissant @ofure de I homoaenelte du contact entre les
surfaces articulaires de ces trois 0s.

H = Humérus

R = Radius

U = Ulna

1 = Processus coronoide

2 = Processus anconé

3 = Incisure trochléaire




Cette maladie touche préférentiellement les graraitass et son incidence est actuellement
évaluée a 19% chez les golden retrievers, 15%lelsdabradors alors qu’elle est de 40%
chez les bouviers bernois.

Le déterminisme génétique de cette affection estrentres mal connu mais est probablement
multi génique. Tout comme pour la hanche, les géegsonsables sont, a ce jour, inconnus.

L’influence de l'alimentation et de I'exercice pligyge sur cette pathologie est encore mal
précisée mais certaine. L’héritabilité de cetteetfbn n’est pas encore clairement établie
mais semble tourner aux alentours de 0,3 — 0,4aldes études plaideraient en faveur d’une
valeur plus élevée chez le male que chez la femelle

Le dépistage chez les sujets destinés a la repiiodwest radiologique et consiste en trois
clichés par coudes afin de rechercher, chez um cdalte, des signes d’arthrose. La lecture
des clichés permet de définir cing stades allarstéde, absence compléte d’arthrose, puis,
passant par un stade qualifié de limite, aux stedag, trois et quatre proportionnellement a
la sévérité de I'arthrose. En Allemagne par exemipést fortement déconseillé de faire
reproduire des chiens a partir du stade deux, ménhetéral.

Trois grands mécanismes sont a I'origine de cettiegbogie :

v La dysharmonie de croissance.
Pendant la période de croissance du chiot, radiukha se développent de fagcon
parallele et harmonieuse. La croissance des de &git de I'activité de zones
cartilagineuses situées au sein de l'os, les ages de croissance. Le défaut de
fonctionnement de I'un des quatre cartilages dessamce présents au niveau de ces
deux os fera que le radius et I'ulna n’auront paséme taille. Donc, au lieu de
présenter avec 'humérus une surface de contagtiardét homogéne, on retrouvera
une surface séparée en deux par une « marche lcescaone responsable du conflit
mécanique a l'origine des lésions osseuses elaganieuses. Selon que le défaut de
croissance touche le radius ou l'ulna, les Iés@ssRuUSes seront soit la fragmentation
du processus coronoide (radius trop court) saibtaunion du processus anconé
(cubitus trop court), ce deuxiéme mécanisme épatgotalement nos races de
retrievers.

v Le défaut d’ouverture de l'incisure trochléaire.
La trochlée est la surface articulaire de 'lhumé&usiveau du coude. Elle possede
une incisure, sorte de gouttiére en V renversé dapklle s’emboite et glisse la
surface articulaire de I'ulna.
La trochlée peut connaitre un défaut de développefasant que l'angle du V ne
Soit pas assez ouvert pour que l'ulna puisse slyaétar correctement. La friction
mécanique qui en résulte aboutit selon les casidaifragmentation du processus
coronoide soit a la non union du processus anaahé Bassociation des deux.

v L'ostéochondrose disséquante.
Il s’agit d’un défaut de structure de I'os a sacjiion avec le cartilage qui recouvre les
surfaces articulaires (défaut d’ossification endwoatrale). Il en résulte un
épaississement et une fragilisation de ce cartid@gesubit alors des contraintes de
cisaillement lors des mouvements de l'articulatiom cartilage va tout d’abord se




fissurer puis se décoller de I'os, le fragment dlécane pastille pouvant atteindre la
taille d'une piece de 1€, flottant librement daasticulation. Ces lésions touchent
surtout la partie interne de la trochlée.

Les signes cliniques se résument a une boiterileethez un chiot &gé de cing a douze
mois, réagissant mal aux traitements antalgiquastetinflammatoires. A 'examen de
I'articulation, on retrouve une réduction de la ntighet la mise en flexion du coude est
douloureuse. L'efficacité imparfaite du traitemerédical doit faire évoquer le diagnostique.

Les clichés radiographigues ne sont pas toujoasscioncluants surtout chez les jeunes chiots.
Le scanner donne des résultats plus significatifs.

En fait, 'examen qui permet d’affirmer le diagngsie est’arthroscopie du coude Il s’agit
d’'un examen chirurgical, réalisé sous anesthésiérgée qui consiste a visualiser 'intérieur
de I'articulation a l'aide d’une petite caméra jregée par un fin tube optique introduit au
travers d’'une toute petite incision. Cet examemgeide poser le diagnostique de dysplasie,
d’en préciser le mécanisme et de faire le bilaciprédes Iésions. Par le biais d’'une seconde
petite incision, des instruments chirurgicaux peére introduits dans I'articulation. On
peu ainsi, au cours de la méme anesthésie réatiggremier traitement chirurgical et

« nettoyer » I'articulation de tous les débris osset cartilagineux et de régulariser les
surfaces articulaires. Une seconde interventioa Iggplus souvent nécessaire, plus
importante. Cette arthroscopie permettra de leiggéet d’en informer les propriétaires du
chien.

Une fois le diagnostique pose€, quel traitement psep ?

Le traitement médicamenteux seul donne des résugiignificativement moins bons que la
chirurgie. Le traitement idéal est I'associationrdgeste chirurgical et d’'un traitement
médicamenteux.

Dans certains cas, le geste chirurgical initiakaettoyage » articulaire réalisé lors de
I'arthroscopie est suffisant.

Si un geste chirurgical secondaire doit s’envisagifiérentes techniques sont décrites dont le
choix dépend du mécanisme de la dysplasie et dem&existantes. Ostéotomie du radius ou
de l'ulna visant a modifier les contraintes mécaemjarticulaires, réparation du processus
coronoide, fixation ou ablation du processus ancélagégissement de l'incisure trochléaire,
ablation des fragments cartilagineux détruits fmmtéochondrose disséquante.

Le traitement médicamenteux associe des substantagiques et des anti-inflammatoires.
Une nouvelle gamme de molécules, les inhibiteurdédgadation du cartilage, semble offrir
des résultats trés prometteurs. A ces médicamaniaent bien sOr s’ajouter les regles
d’hygiéne de vie habituelles avec au premier diatytte contre I'excés de poids.

Les résultats actuels sont favorables dans seutesimgjuante a soixante dix pour cent des
cas. Principal responsable, la pose souvent tadiivdiagnostique et donc la mise en ceuvre
tout aussi tardive de la chirurgie. Enfin, des niesléle protheses totales de coude sont en
cours d’évaluation aux Etats Unis.

D’aprés deux conférences réalisées lors de leonale d’'élevage du retriever club de France a Sully
sur Loire en septembre 2005.

v Dysplasie de hanche, Dr. F. Legeard, lecteur affipour le RCF.

v Dysplasie du coude, Dr. A. Guillemot, vétérinairthopédiste.

Avec I'aimable autorisation des conférenciers atdé précieuse, pour ce qui est de I'actualisation,
du professeur J.P. Genevois de I'école vétérinaddérd.yon.

Synthése, actualisation et rédaction par le @ardMarc Wurtz.



