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INTRODUCTION

La majorité des chevaux sont élevés et entrainés dans le but d’en faire des
athletes, le niveau variant d’'une équitation de loisir aux exigences extrémes envers
I'élite des chevaux de course. Quel que soit le niveau requis, les boiteries constituent
I'origine la plus fréquente des baisses de performances, interruptions d’entrainement
et usure des chevaux, et sont par conséquent le probleme le plus fréquemment
rencontré en pratique vétérinaire équine. Plusieurs études ont indiqué que 40 a 90%
des chevaux en age de courir deviennent boiteux a un moment de leur carriére et
que ces méme chevaux perdent presque deux fois plus de jours d’entrainement pour
cause de boiterie que pour toutes les autres raisons (125). Les pertes économiques
aux Etats-Unis dues aux boiteries étaient estimées a plus de 500 millions de dollars
par an en 1977. Les boiteries constituent donc un probleéme fréquent et d'importance
economique majeure dans le monde du cheval.

La boiterie est un symptdme dont les origines possibles sont multiples : une
atteinte des os, des muscles, des tendons et ligaments ou encore du systeme
nerveux peuvent causer une boiterie. Parmi ces origines possibles, les atteintes du
squelette occupent une place a part. En effet, les os constituent I'armature du
systéeme locomoteur sur lequel les muscles controlés par le systéme nerveux
viennent s’insérer. D’autre part, il existe une pathologi( I.s plus)-548quine. Plréquenplus






1. STRUCTURE ET PHYSIOLOGIE OSSEUSES

l.1. Structure osseuse

l.1.a. Structure macroscopique

Macroscopiquement, on peut distinguer deux formes d'os (9, 45, 48): I'os
cortical ou compact (« cortical » ou « compact bone », substantia compacta) et I’os
spongieux ou trabéculaire (« cancellous » ou « trabecullar bone », substantia
spongiosa). La classification en os cortical et trabéculaire est basée sur le degré de
porosité, de 5 a 30 % pour I'os cortical et de 30 a 90% pour I'os trabéculaire. Cette
classification refléte I'organisation histologique des deux types d’'os : I'os trabéculaire
consiste en un réseau tridimensionnel de spicules osseux, ou trabécules, délimitant
un systéme labyrinthique d’espaces occupés par la moelle osseuse. L'os compact
apparait quant a lui comme une masse compacte dont les espaces ne sont visibles

qgu’au microscope (Fig. 1).
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Figure 1: Coupe de diaphyse d’un tibia humain illustrant les deux formes macroscopiques
d’os (tiré de Bloom W, Fawcett DW. Bone. In: Fawcett DW, editor. Bloom and Fawcett, a
textbook of histology. 12" ed. New York : Chapman and Hall, 1994, 194-233).

Dans les os longs, comme le métacarpien lll, le radius ou ’humérus dont nous
reparlerons souvent, la diaphyse consiste en un cylindre creux délimité par une
épaisse muraille d’'os compact (le cortex osseux) et dont le centre constitue la cavité
médullaire occupée par la moelle osseuse. Les épiphyses sont constituées
essentiellement d’os spongieux recouvert d’'une fine lame d’os compact. Chez
I'adulte, les espaces inter-trabéculaires de I'os spongieux situé aux extrémités de I'os
sont directement en contact avec la cavité médullaire de la diaphyse. Lors de la
croissance, diaphyse et épiphyses sont séparées par les cartilages de croissance
situés a chaque extrémité de la diaphyse et reliées a elles par des colonnes d'os
spongieux constituant la métaphyse. L’ensemble de l'os est recouvert d’une
membrane de tissu conjonctif spécialisé, dotée d'un potentiel ostéogénique, le
périoste, sauf aux endroits d’insertion des tendons ou ligaments et au niveau des
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articulations ou I'os est recouvert du cartilage articulaire. La cavité médullaire de la
diaphyse et les cavités délimitées par I'os spongieux sont bordées par I'endoste, une
fine couche cellulaire présentant également des propriétés ostéogéniques.

Les os courts et plats sont majoritairement constitués d’os spongieux délimité
par une bordure d’os compact, plus ou moins épaisse.

I.1.b. Structure microscopique

L’observation au microscope d’'une coupe transverse de diaphyse d'os long
permet d’étudier la structure de I'os compact (9, 102): celui-ci est largement composé
de la matrice osseuse, une substance interstitielle minéralisée déposée en couches
ou lamelles de 3-7 ym d’épaisseur. Cette substance est régulierement ponctuée de
cavités lenticulaires mesurant environ 5 um de diameétre, ou lacunes, chacune étant
occupée par une cellule osseuse ou ostéocyte. De chaque lacune partent
radialement et dans toutes les directions de trés fins canalicules (~ 1 um de
diamétre) qui pénétrent dans la matrice et s’anastomosent avec les canalicules
émanant des lacunes voisines. Ces canalicules abritent des extensions cellulaires
des ostéocytes qui entrent en contact avec les extensions des cellules voisines. Ce
réseau de connexions cytoplasmiques permet la nutrition des ostéocytes prisonniers
des lacunes. En effet, la matrice osseuse minéralisée ne permet pas
I'approvisionnement des cellules par diffusion de nutriments comme dans le
cartilage.

Les lamelles de I'os compact sont disposées selon trois modéles : 1) la grande
majorité sont arrangées de fagon concentrique autour des canaux vasculaires qui
parcourent la matrice, formant des unités cylindriques d’environ 300 ym de diamétre
et 3 a 5 mm de long, appelées ostéons ou systémes haversiens. Ceux-ci ont un
diametre variable, formés de 4 a 20 lamelles. En coupe transversale, ils apparaissent
comme des anneaux concentriques autour d’un espace creux tandis qu’en coupe
longitudinale, on observe de fines couches serrées, paralléles entre elles et au canal
vasculaire. On peut également observer une ramification des ostéons le long de
grand axe de l'os. 2) Entre les systémes haversiens se trouvent des pieces
angulaires d’os lamellaire de taille et de forme variable ; ce sont les systémes
interstitiels. La limite de chaque ostéon, avec un autre ostéon ou avec un systéme
interstitiel est clairement démarquée par une fine couche réfringente appelée ligne
cimentante. En coupe transversale, 'os compact apparait donc comme une
mosaique de piéces rondes et angulaires « cimentées » ensemble. 3) Sur la surface
externe immédiatement sous le périoste et sur la surface interne de I'os cortical, sous
'endoste, on peut éventuellement observer plusieurs lamelles qui s’étendent sans
interruption sur la quasi-totalité de la circonférence de I'os, ce sont les lamelles
circonférentielles externe et interne (Fig. 2, 3, 4) .

Les canaux vasculaires (contenant les vaisseaux sanguins) présents dans le
tissus osseux sont de deux types : les canaux haversiens (~ 50 ym de diamétre)
situés au centre des ostéons, paralléles au grand axe de l'os, sont reliés entre eux, a
la surface libre de la cavité médullaire, et dans une moindre mesure au périoste par



des canaux transverses ou obliques appelés canaux de Volkmann (~5-10um de
diametre).

Figure 2 : Section d’os cortical photographiée en microscopie optique. On peut voir clairement
les lacunes, les ostéons et les lamelles interstitielles (tiré de Bloom W, Fawcett DW. Bone. In :
Fawcett DW, editor. Bloom and Fawcett, a textbook of histology. 12" ed. New York : Chapman
and Hall, 1994, 194-233).

Les fins trabécules de I'os spongieux sont également composés de lamelles
mais ils ne comportent aucun vaisseau sanguin et n’ont donc pas de systémes
haversiens ; ils consistent en une mosaique de pieces angulaires d’os lamellaire et
leurs ostéocytes sont nourris par diffusion le long des canalicules qui relient les
lacunes entre elles et a la surface endostée.

Le périoste varie dans son apparence microscopique dépendant de son état
fonctionnel. Pendant la croissance osseuse, il posséde une couche interne de
cellules responsables de la formation d’'os, les ostéoblastes, qui sont en contact
direct avec I'os. Quand la croissance cesse, les ostéoblastes reviennent a un état de
cellules bordantes inactives, indiscernables des autres cellules fusiformes de tissu
conjonctif ; elles maintiennent néanmoins leur potentiel ostéogénique et si I'os est
endommageé, elles sont réactivées et reprennent leur apparence d’ostéoblastes actifs
pour participer a la réparation osseuse. La couche externe du périoste est fibreuse et
quasi acellulaire, constituée d’un tissu conjonctif pauvre en cellules et riche en
vaisseaux sanguins, certains de ces vaisseaux pénétrant dans la matrice osseuse
pour former de canaux des Volkmann. Des fibres de collagéne de la couche externe
du périoste traversent la lamelle circonférentielle externe et s’insinuent entre les
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lamelles interstitielles pour s’ancrer profondément dans l'os, ce sont les fibres de
Sharpey, mise en place lors de la croissance osseuse quand l'apposition de
nouvelles lamelles incarcérent ces fibres de collagéne détachées du périoste dans la
matrice osseuse. L’endoste possede les méme propriétés ostéogéniques que le
périoste mais il est beaucoup plus fin.

lumiére du canal haversien

<rémité 5
une Iacuneﬂi, -

Systéme
interstitiel
ligine:

cimentante

canalicules externes
du systéme hawersien

A
dhiahitas .. -

Figure 3: Représentation d’une portion de systéme haversien en coupe transverse (d’aprés
Bloom W, Fawcett DW. Bone. In: Fawcett DW, editor. Bloom and Fawcett, a textbook of
histology. 12" ed. New York : Chapman and Hall, 1994, 194-233.
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Figure 4: Organisation microstructurale d’un os long représenté sans la cavité médulaire

(d’aprés Markel MD. Bone structure and the response of bone to stress. In : Nixon AJ, editor.
Equine Fracture Repair. Philadelphia : WB Saunders, 1996, 3-9).
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Au niveau microscopique, tant I'os compact que l'os trabéculaire peuvent
prendre des aspects différents. Il existe plusieurs classifications des tissus osseux
(45). Celle que Weidreich a établie en 1923 se base sur des critéres purement
histologiques et se fonde logiquement sur la position des fibres de collagéne,
composant principal de la matrice osseuse. Elle distingue des tissus osseux ou les
fibres sont plus apparentes, I’os fibreux, qui peut prendre un aspect tissé (« woven
bone ») ou fasciculé (« bundle bone ») plus rare, retrouvé au niveau des alvéoles
dentaires, et des tissus osseux a structure plus fine et lamellaire, 'os lamellaire
(« lamellar bone ») (Fig. 5). L’étude de la mise en place du tissu osseux lors de la
croissance a permis d’établir que I'os tissé était le premier constitué puis remplacé
par de I'os lamellaire lors de la maturation osseuse (48). C’est I'os lamellaire qui est
observé dans la corticale de I'os d’adulte et qui est décrit plus haut. L'os tisse, formé
lors de l'ossification endomembranaire, ne présente pas l'aspect structuré de l'os
lamellaire (9, 45, 48, 90). Il est constitué de la matrice aux fibres de collagéne
orientées de fagon variable, traversée par de larges et tortueux canaux vasculaires
occupes par des vaisseaux sanguins et du tissu conjonctif. Les lacunes abritant les
ostéocytes sont uniformément réparties mais ont une orientation aléatoire, sont plus
grandes et de taille plus variable.

Figure 5: Représentation schématique en trois dimensions des différences architecturales
entre I'os tissé et I'os lamellaire (tiré de Bloom W, Fawcett DW. Bone. In : Fawcett DW, editor.
Bloom and Fawcett, a textbook of histology. 12" ed. New York: Chapman and Hall, 1994, 194-
233).
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l.1.c. Les composants du tissu osseux

> MATRICE OSSEUSE

La substance interstitielle qui entoure les cellules osseuses est composée de
deux composants majeurs, de sels minéraux (65% du poids sec) et d’'une matrice
organique (35% du poids sec) elle-méme formée de collagéne inclus dans une
substance basale (9).

* Substance basale

Elle est composée de glycosaminoglycanes, protéoglycanes, glycoprotéines et
protéines dont certaines sont spécifiques a 'os comme |'ostéocalcine, I'osteopontine
et la scialoproteine de I'os (9, 16, 48).

e Collagene

Il constitue 90% de la matrice organique en majorité sous forme de type | (9,
48). Il differe du collagéne des tissus mous du méme type par le nombre plus
important de liaisons intermoléculaires qui le rendent indissoluble dans l'acide dilué
(9). L’orientation des fibres de collagéne varie avec le type de tissu osseux. Elle
dépend de l'orientation des ostéoblastes car les fibres sont déposées parallélement
au grand axe des cellules (45). Comme nous l'avons mentionné plus haut,
I'orientation des fibres de collagéne a donné naissance a la classification en os tissé
et os lamellaire. Ces différences s’observent en lumiére polarisée :

Dans l'os tissé, les fibres de collagéne sont déposées de fagcon aléatoire (45).
L’orientation des fibres de collagéne dans I'os lamellaire, en relation avec la solidité
osseuse qu’elle apporte, est I'objet d’'un débat non encore clos (9, 53, 55, 90). Les
premiéres observations ont permis de mettre en évidence un arrangement tres
ordonné des fibres de collagéne dans 'os lamellaire mature, les fibres de la méme
lamelles étant toutes orientées parallélement les unes aux autres et I'orientation des
fibres variant d’'une lamelle a l'autre. Ces changements d’orientation entre les
lamelles concentriques d’'un méme ostéon serait a l'origine de l'alternance de
couches noires et brillantes dans les systéemes haversiens observés a la lumiere
polarisée (Fig. 6). D’autres chercheurs affirment que la différence de biréfringence
entre les lamelles est plus due a la différence de densité en fibres de collagénes qu’a
des différences d’orientation. La premiéere idée a néanmoins persisté et les derniéres
études ont utilisé la lumiére polarisée pour mettre en évidence une relation entre les
contraintes exercées sur la corticale étudiée (tension, compression) et I'orientation
des fibres de collagéne dans les lamelles des ostéons qui la composent (91): il
semblerait que les zones soumises a des forces de tension durant la locomotion
contiennent plus de fibres longitudinales que les zones soumises a des forces de
compression qui elles contiennent plus de fibres transverses ou obliques. Il a
également été observé une corrélation entre la proportion de fibres de collagéne
orientées longitudinalement et les propriétés mécaniques de I'os (55). Enfin, une
étude a mis en évidence une différence dans I'orientation des fibres de collagéne dt41.15 T0.254¢
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métacarpien Ill du cheval, qui pourrait étre reliée a des différences de propriétés
mécaniques de ces deux cortex (53).

Malgré les divergences de point de vue concernant I'orientation des fibres de
collagéne chez l'adulte, les chercheurs s’accordent toutefois sur l'idée que les
ostéons primaires, mis en place pendant la croissance osseuse et constituant I'os
non encore remodelé, ne contiennent quasiment que des fibres longitudinales (91).
Les ostéons primaires ont par ailleurs la particularité que leurs lamelles
concentriques ont englobé et sont donc traversées par des fibres de collagénes
provenant de la couche externe du périoste (fibres de Sharpey) (9, 45).

Figure 6 : Méme section d’os cortical que figure 2, observée cette fois-ci au microscope a
lumiére polarisée. On peut observer l'alternance de lamelles claires et foncées dans les
systémes haversiens résultant de I’orientation des fibres de collagéne qui varie d’une lamelle a
I'autre (tiré de Bloom W, Fawcett DW. Bone. In : Fawcett DW, editor. Bloom and Fawcett, a
textbook of histology. 12" ed. New York : Chapman and Hall, 1994, 194-233).

e Minéraux

La matiére inorganique de I'os consiste en des dépbts submicroscopiques de
phosphates de calcium trés proches des cristaux d’hydroxyapatite synthétiques.
Ceux-ci viennent se placer dans les espaces aménagés le long des molécules de
collagéne, dans le réseau formé par les liaisons inter-moléculaires ; cet agencement
est responsable de la solidité du tissu osseux. D’autres ions peuvent étre retrouves
tels les ions carbonate, magnésium, fluorure et citrate, en quantité variable (9, 16,
48).
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Pendant la croissance, la quantité de matiére organique par unité de volume
reste relativement constante alors que la quantité d’eau diminue tandis que la
proportion en minéraux augmente jusqu’a atteindre, chez l'adulte, un maximum
d’environ 65% du poids sec (9).

Si I'os est exposé a I'action d’'un acide faible ou a un agent chélateur, les sels
inorganiques sont éliminés. Ainsi déminéralisé, I'os perd une grande partie de sa
rigidité mais demeure tres résistant et flexible. Il conserve sa forme grossiére et une
apparence microscopique quasi normale. A l'inverse, si les composants organiques
sont extraits de l'os, les composants inorganiques restants conservent la forme
grossiéere de I'os, et dans une certaine mesure sa topographie microscopique, mais
'os a perdu son élasticité et est cassant comme de la porcelaine. Il apparait donc
que la dureté de I'os dépend de ses constituants inorganiques tandis que sa grande
résistance et son élasticité résident dans sa matrice organique en particulier dans
ses abondantes fibres de collagene. C’est donc I'association de ses constituants
organiques et inorganiques qui font de I'os un tissu adapté a ses réles primordiaux
de soutien et de protection (9).

> CELLULES

A la base de la structure osseuse décrite ci-dessus et responsables des
modifications de celles-ci durant la vie de I'individu se trouvent les cellules osseuses.
Dans un os en croissance, on peut en distinguer quatre types: les cellules

ostéoprogénitrices, les ostéoblastes, les ostéocytes et les ostéoclastes.

« |es cellules souches ostéoprogénitrices

L’'os se développe a partir des cellules mésenchymateuses embryonnaires (9,
45). Une partie va se spécialiser pour donner les cellules ostéoprogénitrices qui ne
pourront se différencier qu’en chondroblaste ou ostéoblaste. Ces cellules persistent
tout au long de la vie de I'individu et sont retrouvées sur ou a proximité de toutes les
surfaces libres de 'os : endoste, couche interne du périoste, et sur les trabécules du
cartilage en cours de calcification. Ces cellules sont plus actives durant la croissance
osseuse mais sont réactivées durant la vie adulte en cas de fracture ou d’autre forme
de dommage osseux. Ostéoblastes et ostéocytes qui dérivent de ces cellules
ostéoprogénitrices sont incapables de se diviser et lors de leur consommation par le
remodelage osseux, ils sont peu a peu remplacés par la prolifération et la
différentiation des cellules ostéoprogénitrices.

Lors du remodelage osseux, les ostéoblastes sont transitoirement actifs aux
sites de néoformation osseuse ; quand ils cessent de synthétiser la matrice, ils
reviennent a un état quiescent, formant ainsi une couche de cellules aplaties sur la
surface cellulaire. lls ne sont alors plus distinguables morphologiquement des
cellules ostéoprogénitrices mais demeurent des ostéoblastes incapables de se
diviser.
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* |Les ostéoblastes

Les ostéoblastes sont les cellules formatrices d’os tant durant la croissance que
chez l'adulte (9, 43, 46). Durant le dépdbt actif de matrice, ils forment une couche
epithélioide de cellules cuboides a la surface de I'os. Les ostéoblastes présentent
alors un appareil de Golgi tres développé et une multitude de petites vacuoles
cytoplasmiques contenant les précurseurs de la matrice. Quand la formation d’os
cesse, ces vacuoles disparaissent et les ostéoblastes prennent I'apparence de
cellules squameuses inactives couvrant la surface osseuse, les cellules bordantes.
Une partie des ostéoblastes sont graduellement enveloppés par leurs propres
sécrétions qui se calcifient, délimitant ainsi des logettes dans lesquelles demeurent
ces cellules alors appelées ostéocytes, entourées d’une couche de matrice non-
calcifiée nommeée logette périostéocytaire.

En plus de sécréter les composants matriciels décrits plus haut (collagéne,
protéoglycanes et glycosaminoglycanes...), les ostéoblatses produisent des facteurs
de croissance ayant probablement un réle autocrine et paracrine important dans la
croissance osseuse. lls possédent également des récepteurs de surface pour de
nombreuses hormones, vitamines et cytokines influengant leur activité (9).

L’idée traditionnelle selon laquelle I'os est déposé par les ostéoblastes et
résorbé par les ostéoclastes est remise en question par des expériences mettant en
evidence le rbéle primordial des ostéoblastes dans la résorption osseuse (9). Les
ostéoclastes ne sont efficaces que lorsqu’ils sont en contact direct avec la matrice
osseuse minéralisée. Or, 'os comprend normalement une fine couche de matrice
non minéralisée nommée ostéoide. On pense désormais que les ostéoblastes sont
responsables de la résorption de cette couche superficielle d'ostéoide par la
sécrétion de procollagénase et d’activateur de plasminogéne, exposant ainsi la
matrice minéralisée a I'action des ostéoclastes. De plus, alors que I'administration in
vivo d’hormone parathyroide résulte en une augmentation de la résorption osseuse,
il n’a pas été retrouvé de récepteurs a cette hormone a la surface des ostéoclastes
mais ceux-ci sont présents sur les ostéoblastes ; on pense que les ostéoblastes
répondent a I'hormone par la sécrétion d’un facteur stimulant les ostéoclastes qui
induit 'activation des ostéoclastes quiescents.

* Les ostéocytes

Les principales cellules de I'os mature sont les ostéocytes qui résident dans des
lacunes au sein de la matrice calcifiée (9, 45, 48). Leur corps est aplati et de fines
extensions cytoplasmiques occupent les canalicules qui rayonnent de la lacune dans
la matrice environnante. Les extensions cytoplasmiques de chaque cellule sont en
contact avec celles des cellules voisines et des jonctions de type « gap » sont
observées au niveau de ces contacts. Les ostéocytes ne sont donc pas totalement
isolés, ils sont en contact avec les ostéocytes voisins et finalement avec les cellules
de surface par une série de jonctions permettant le passage d’ions et de petites
molécules de cellule en cellule. Les ostéocytes récemment incorporés dans la
matrice semblent conserver une activité de sécrétion protéique tandis que les
ostéocytes situés plus profondément dans la matrice sont relativement inactifs. Le
processus de libération du calcium osseux suite a la stimulation parathyroidienne
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autrefois attribué aux ostéocytes est désormais attribué a I'interaction ostéoblastes-
ostéoclastes décrite plus haut.

e Les ostéoclastes

Les agents de la résorption osseuse intervenant tout au long de la vie de
I'individu a l'occasion du phénoméne de remodelage sont les ostéoclastes (9, 45,
48). Ce sont de grosses cellules multinucléées qui occupent des concavités peu
profondes nommeées lacunes de résorption ou lacunes de Howship, produites par
'action érosive des ostéoclastes sur I'os sous-jacent. Ces cellules polarisées ont
leurs noyaux rassemblés prés de leur surface lisse au contour arrondi tandis que la
surface adjacente a I'os consiste en de profonds replis de la membrane animés de
mouvements continuels qui modifient constamment la configuration de cette
« bordure ébouriffée ». De nombreuses mitochondries ainsi que des lysosomes
sont présents a proximité de cette surface. Tout autour de la bordure ébouriffée, la
membrane cellulaire est trés intimement appliquée sur la surface osseuse et le
cytoplasme sous-jacent est tres riche en filaments d’actine. Cette zone de scellage
délimite un compartiment subostéoclastique entre la bordure ébouriffée et I'os
soumis a la résorption. De méme que les cellules pariétales de Il'estomac
transportent activement dans la lumiére gastrique, par des pompes ATP-
dépendantes, les ions H+ formés par I'action de 'enzyme anhydrase carbonique sur
l'eau et le CO2, les ostéoclastes pompent ces ions H+ dans le compartiment
subostéoclastique. L'environnement acide ainsi créé permet de solubiliser la partie
minérale de I'os et favorise I'action des hydrolases acides sécrétées par I'ostéoclaste
et qui digeérent les composants organiques de la matrice.

Il a été démontré que les ostéoclastes n’appartiennent pas a la lignée des
cellules osseuses comme les ostéoblastes mais dérivent des cellules de la moelle
osseuse qui sont a l'origine de la lignée monocyte-macrophage-cellules géantes
multinucléées. Les cellules précurseurs des ostéoclastes ont une ressemblance
marquée avec les monocytes, elles sont transportées par le sang jusqu’aux os ou
elles fusionnent entre elles pour donner les ostéoclastes multinucléés.

Les ostéoclastes ont une longue durée de vie mais ne sont pas actifs en
permanence. lls sortent de leur état quiescent pour répondre a une demande
métabolique inhabituelle de mobilisation du calcium osseux. Quand la demande est
atteinte, les ostéoclastes retrouvent un état quiescent jusqu’a la prochaine
stimulation. Ces modulations de l'activité ostéoclastique sont contrblées par des
hormones et des cytokines : les ostéoclastes possédent des récepteurs pour la
calcitonine qui supprime la résorption osseuse mais ne possedent pas de récepteurs
a I'hormone parathyroidienne qui augmente la résorption osseuse ; comme nous
'avons vu plus haut, I'activation des ostéoclastes par cette hormone est indirecte et
passe par les ostéoblastes.
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.2. Propriétés mécaniques de I’os

l.2.a. Terminologie biomécanique

> COURBE CHARGE-DEFORMATION

Les propriétés mécaniques les plus importantes de I'os, étant donnés ses roles
de protection et de soutien, sont sa solidité et sa rigidité (49). Ces caractéristiques
mécaniques sont propres a toute structure mécanique. Elles peuvent étre évaluées
par I'examen du comportement de la structure quand celle-ci est soumise a
I'application de forces extérieures, appelées charges. L’application de charges sur
une structure comme l'os provoque sa déformation ou une modification de ses
dimensions comme son allongement ou son rétrécissement. Quand une charge de
direction connue est imposée a la structure, la déformation de celle-ci peut étre
mesurée et traduite sur une courbe charge-déformation. Des informations
essentielles concernant les propriétés mécaniques de la structure peuvent étre
déduites de cette courbe.

charge ‘
point de défailance
uttime
paint de cession
région plasticue
région élastigue
EHERGIE
déformation

Figure 7 : courbe charge-déformation d’une structure viscoélastique telle que I'os (d’aprés
Markel MD. Fracture biomechanics. In : Nixon AJ, editor. Equine fracture repair. Philadelphia :
WB Saunders, 1996, 10-18).

La courbe charge-déformation typique d’'un os est illustrée dans la figure 7. La
portion linéaire initiale de la courbe, appelée région élastique, reflete I'élasticité de
la structure (2, 49). Une structure chargée dans les limites de la région élastique de
la courbe retrouvera sa forme originale quand la charge sera retirée. Si la charge
augmente, la matiére de la structure commence a subir des dommages. Le point de
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cession est défini comme le point au-dela duquel la structure ne retrouvera plus sa
forme initiale quand le chargement aura cessé. Quand la charge dépasse ce point de
cession, la structure adopte un comportement plastique ou anélastique, reflété dans
la seconde partie de la courbe, la région plastique. Dans cette région, la structure
se déforme beaucoup plus pour une augmentation de charge donnée que dans la
partie élastique de la courbe, pour la méme augmentation de charge : la structure est
moins rigide. Si la charge augmente progressivement, la structure finira par céder a
un point nommé point de défaillance ultime ou point de fracture.

Trois paramétres déterminant la solidité de la structure sont représentés dans
cette courbe charge-déformation :
1) la charge maximale que la structure peut supporter avant de céder
2) la déformation qu’elle peut supporter avant de céder
3) 'énergie qu’elle peut emmagasiner avant de céder, également appelée
résistance.

La solidité de la structure en termes de charge et de déformation est indiquée
sur la courbe par le point de défaillance ultime. La rigidité de la structure est définie
par la pente de la courbe en région élastique. Plus la pente est raide, plus la
structure est rigide.

La résistance de la structure en terme de stockage d’énergie est égale a I'aire
sous la courbe. Elle peut étre divisée en énergie élastique (aire sous la courbe avant
de point de cession) et énergie plastique (aire sous la courbe depuis le point de
cession jusqu’au point de défaillance ultime). La résistance est un concept important,
car plus l'os absorbe d’énergie avant de fracturer, plus I'effet comminutif va étre
important et plus les dégats dans les tissus mous vont étre étendus lors de fracture.
En effet, ces dommages sont secondaires a la libération de I'énergie stockée, au
moment de la propagation de la fracture. Un matériau qui se brise a I'extrémité de la
partie linéaire de la courbe absorbe peu d’énergie et est dit cassant (« brittle »),
tandis qu’'un matériau qui se brise aprés une déformation anélastique considérable
est un bon absorbeur d’énergie et est dit pseudo-ductile. L’'os est par ailleurs un
matériau viscoélastique dont la déformation dépend de la cadence a laquelle la
charge est appliquée. Il a été démontré que lors de 'augmentation progressive de la
cadence d’application de charge, il arrive un moment ou l'os passe d’un
comportement pseudo-ductile a un comportement cassant (90). Cette cadence
critique n’est pas atteinte dans les conditions physiologiques chez 'Homme ou les
bovins chez qui les expériences ont d’abord été conduites mais des expériences
effectuées sur des os de chevaux ont montré que la cadence de transition dans cette
espéce peut étre atteinte par les chevaux de course de galop, les exposants ainsi a
de plus grand risques de fracture.

La courbe charge-déformation est utile dans I'étude du comportement
mécanique d’une structure dans son ensemble comme un os entier mais elle ne
permet pas de définir les propriétés mécaniques du tissu osseux indépendamment
de la géométrie de I'os (49).
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> CONTRAINTE (« STRESS ») ET DEFORMATION (« STRAIN »)

Pour étudier les propriétés mécaniques du matériau constituant I'os a un endroit
donné, les conditions d’expérimentation doivent étre standardisées afin de pouvoir
comparer les propriétés de plusieurs matériaux. Pour cela, des spécimens standards
aux dimensions constantes sont testés (49, 90).

La contrainte est la force par unité de surface, développée sur une surface
plane au sein d’'une structure en réponse a l'application d’'une charge extérieure. La
déformation est définie comme la variation de dimension localisée qui apparait au
sein d’'une structure en réponse a l'application de charges extérieures. Les deux
principaux types de déformation sont la déformation linéaire (« linear strain »), qui
provoque une modification de la longueur du spécimen, et la déformation de
cisaillement (« shear strain »), qui provoque une modification des relations
angulaires au sein de la structure. La déformation linéaire est en fait une mesure de
la variation de longueur localisée d’une ligne orientée dans une certaine direction,
divisée par sa longueur initiale ; elle est exprimée en pourcentage. La déformation de
cisaillement est mesurée comme étant I'envergure de la déformation angulaire (en
radians).

Contrainte: 0 = F / S Déformation : 2 = Al / |
F = force ; S = surface | = longueur ; Al = variation de longueur

Le chargement (« loading ») de spécimens standardisés d'os permet de tracer
la courbe contrainte-déformation (Fig. 8), qui a un aspect similaire a celui de la
courbe charge-déformation vue plus haut. Ces données peuvent étre obtenues lors
de tests en tension, compression ou cisaillement.

contrainte

A

cortrainte ultime

point de cession région plastious
cortrainte de

cession

rédion Elasticue

-

déformation au déformation déformation
point de cessian Littirme

Figure 8: Courbe contrainte-déformation d’un échantillon standardisé d’os testé en
compression (d’aprés Markel MD. Fracture biomechanics. In : Nixon AJ, editor. Equine fracture
repair. Philadelphia : WB Saunders, 1996, 10-18).
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Comme dans la courbe charge-déformation, on observe une partie linéaire ou
contrainte et déformation sont proportionnelles et, au-dela du point de cession, une
partie non linéaire dans laquelle contrainte et déformation ne sont plus
proportionnelles. Le chargement dans les limites de la région élastique de la courbe
contrainte-déformation ne provoque pas de déformation permanente, alors que si le
point de cession est franchi, une déformation demeurera aprés le retrait de la charge.
La solidité du matériau est définie par le point de défaillance ultime, et la rigidité
correspond a la pente de la courbe en région élastique (contrainte /déformation en
un méme point de la courbe). Quand le spécimen est testé en tension ou en
compression, la pente est définie comme module de Young tandis que quand le test
est effectué en cisaillement pur, le module d’élasticité est appelé module de
cisaillement. Dans tous les cas, plus le module est important, plus le matériau est
rigide.

Module d’élasticitée : E =0/ 2

Ces études effectuées sur des spécimens standardisés ont permis de mettre en
évidence le comportement anisotropique de I'os puisque I'application de charges
sur un spécimen découpé perpendiculairement a son grand axe donnera une courbe
contrainte-déformation tres différente de celle obtenue si les charges sont appliquées
sur un spécimen découpé suivant la direction du grand axe de l'os : la pente de la
région élastique sera moiti€ moindre (le matériau est moins rigide), la région
plastique trés fortement diminuée et le point de fracture sera atteint plus tét. (2, 49)

1.2.b. Facteurs influencant les propriétés mécaniques de I'os

> MASSE OSSEUSE

Une des facons les plus simples d’améliorer les propriétés mécaniques d’'une
structure est d’augmenter la masse de matériau la composant (88). De nombreux
exemples peuvent étre donnés d’associations fonctionnelles entre une augmentation
des contraintes sur un os et I'hypertrophie de celui-ci. Par exemple, le cortex de
'humérus du bras actif du joueur de tennis professionnel est significativement plus
épais que celui de 'humérus du bras inactif. A l'inverse, une diminution des
contraintes imposées a I'os, comme lors de l'application d’un platre, conduit a une
résorption osseuse.

Néanmoins, il y a des limites a la taille des os, et 'augmentation de leur masse
peut également avoir des inconvénients, en particulier dans les parties les plus
distales du membre. En effet, la contribution de la masse d’un os au moment d’inertie
du membre est proportionnelle au carré de sa distance depuis le centre de rotation. Il
a été calculé qu’environ la moitié de la puissance développée par un cheval galopant
a la vitesse de 15 m/s est utilisée pour accélérer et décélérer les os du membre
distal. Une réduction de 10% de la masse de ces os produirait une réduction de 5%
de la puissance requise par le cheval (88). Si les conséquences sont minimales pour
les chevaux travaillant a vitesse modérée (dressage, obstacle, randonnée...), ce
facteur peut devenir important pour les chevaux sélectionnés et élevés dans un
unique objectif de vitesse.
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> FORME TRIDIMENTIONNELLE

Les déformations qui se produisent dans les os du squelette appendiculaire
durant la locomotion reflétent les effets d’'une combinaison

v d’'une compression longitudinale due a la gravité
v d’une flexion due a la distribution excentrique des charges axiales et a la
traction des muscles attachés a ces os (88).

Les capacités mécaniques d’'une structure chargée en flexion sont optimisées
quand sa masse est distribuée aussi loin que possible de I'axe de neutralité (axe
autour duquel la structure fléchit). L'utilisation de poutres en | dans l'industrie de
construction est un exemple de l'exploitation de cette loi de mécanique (88). La
structure creuse des os longs en est une autre puisqu’elle permet que la plus grande
partie de la masse tissulaire se situe loin de I'axe de flexion. La forme grossiérement
cylindrique des certains os longs comme I'humérus ou le fémur fournit une structure
présentant la méme rigidité dans tous les plans de flexion. Une observation attentive
des os plus distaux réveéle une distribution excentrique de la masse autour de I'axe
central de I'os. Cette disposition fournit une meilleure résistance a la flexion dans une
direction particuliere. Alors que la forme cylindrique offre une plus grande
« protection » contre les contraintes appliquées dans toutes les directions, la
structure excentrique reflete un mécanisme adaptatif par lequel la concentration de la
masse osseuse a des localisations spécifiques autour de sa circonférence assure
une rigidité augmentée dans un plan particulier et réduit ainsi la déformation de I'os
due aux contraintes de routine rencontrées lors de la locomotion physiologique. Ce
processus est appelé modelage. La perte des marges de sécurité dans les autres
plans de flexion est le prix a payer pour la réduction de la masse osseuse globale.

> PROPRIETES INTRINSEQUES DU TISSU OSSEUX

De la méme maniere que le modelage affecte les propriétés mécaniques de 'os
en modifiant ses propriétés géométriques, le remaniement peut les affecter en
modifiant les propriétés mécaniques intrinseques du tissu qui le compose : le tissu
osseux (88).

Les différences significatives observées dans les propriétés du tissu osseux
d’échantillons provenant d’animaux différents, d’os différents chez un méme animal
et méme de différentes régions d’'un méme os, semblent refléter un phénomeéne
adaptatif qui conférerait des propriétés mécaniques différentes aux régions osseuses
soumises a des contraintes différentes. Par exemple, 'os du métacarpien Il de
cheval est significativement plus rigide que celui de la phalange proximale mais a
une moindre capacité d’absorption d’énergie. Si I'on garde en téte les longueurs
relatives de ces deux os et par conséquent la force de flexion plus importante
agissant sur le métacarpien Il (moment de la force augmenté), une augmentation de
rigidité du tissu osseux qui le compose semble justifiée et adaptée. Inversement, la
relative proximité de la phalange proximale du point de contact du membre accroit
probablement la charge d'impact de cet os et donc une augmentation de sa capacité
d’absorption d’énergie est fonctionnellement avantageuse. Un autre exemple est
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celui du radius dont le cortex cranial est chargé en tension et le cortex caudal en
compression durant la locomotion. Une étude a montré que le tissu osseux
composant le cortex cranial posseéde un module de Young plus élevé ainsi qu'une
solidité en tension plus importante que le tissu osseux du cortex caudal qui lui
possede une plus grande solidité en compression (6).

Les variations des propriétés mécaniques du tissu osseux peuvent s’expliquer
par des difféerences dans la composition et la structure de sa matrice (88). Par
exemple, une augmentation du degré de minéralisation de la matrice résulte en une
augmentation concomitante de la solidité et de la rigidité (dans une des études
menées sur ce sujet, 'augmentation de la composante minérale de 63% a 71%
résultait en une augmentation de facteur 4 de la solidité de spécimens d’os cortical
(90) ). Or plusieurs mois sont nécessaires pour que 'ostéoide nouvellement formé
atteigne son degré optimal de minéralisation (environ 66% du poids sec). Par
conséquent, I'os nouvellement formé est plus fragile et moins rigide que I'os plus
ancien. L’augmentation rapide de la solidité et de la rigidité de 'os Mc Il durant la
premiére année de vie d’'un cheval associée a l'augmentation importante de sa
composante minérale durant la méme période est en accord avec ce fait.
Néanmoins, il a été démontré que les propriétés mécaniques de cet os atteignent un
plateau et régressent méme légerement par la suite. Ceci peut s’expliquer par
'observation de modifications dans la microstructure osseuse. Entre deux et trois
ans, on peur observer un phénoméne de remaniement osseux important qui
consiste en un remplacement des ostéons primaires de I'os non remanié par des
ostéons secondaires formés au sein du tissu osseux. Or les propriétés mécaniques
des ostéons secondaires formés lors du remaniement sont inférieures a celles de I'os
primaire par plusieurs aspects :

v' Les ostéons secondaires ont généralement une densité minérale inférieure a
celle des ostéons primaires du fait de leur relative immaturité.

v Le processus actif de remaniement résulte en une augmentation de la
porosité due a la formation des canaux de résorption.

v' Tandis que les ostéons primaires sont un prolongement direct de l'os
environnant, les ostéons secondaires sont reliés a celui-ci par des lignes
cimentantes qui représentent une zone de faiblesse relative.

Le remaniement peut donc avoir des effets préjudiciables sur les propriétés

mécaniques du tissu osseux. Ces effets préjudiciables sont cependant compensés
par d’autres aspects bénéfiques comme nous le verrons plus loin.
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1.3. Modelage et remaniement, les mécanismes de I’adaptation osseuse

|.3.a. Nécessité de I'adaptation

Nous avons vu que les propriétés mécaniques d’une structure et la capacité de
celle-ci a résister aux contraintes dépendent

v d’une part de la géométrie de la structure, de la masse la composant et de la
répartition de celle-ci autour de I'axe de chargement

v' d’autre part des propriétés mécaniques intrinséques du matériau dont cette
structure est formée (88).

Dans le cas d’'une construction humaine, comme un pont, ces parameétres sont
déterminés au moment de la construction et restent fixes par la suite. La conception
initiale nécessite donc de prédire de facon précise 'ampleur et la fréquence des
contraintes que sera amenée a subir la structure durant toute sa durée de vie. Si la
structure est exposée par la suite a des contraintes plus importantes que celles
prévues, une déformation excessive de celle-ci entrainera son effondrement. A
l'inverse, la création d’'une structure en prévoyant de grandes marges de sécurité
permettra de contourner ce probleme mais cela entrainera une augmentation
considérable et probablement inutile du colt du projet.

Le squelette serait un systéme biologique hautement inefficace si sa formation
était contrainte a de telles limitations statiques. Etant données les variations
importantes d’activité physique entre des animaux de la méme espéce, ou méme
chez un méme animal a différentes périodes de sa vie, on congoit que les exigences
mécaniques du squelette varient grandement, et les os seraient soit trop gros soit
dangereusement fins. L’'os est cependant un tissu vivant dynamique. Tandis que la
forme générale et la construction de la plupart des os sont génétiquement
déterminées, leur masse, structure tridimensionnelle et caractéristiques
microstructurelles sont capables de changer en réponse aux variations de leur
environnement mécanique. Le squelette est donc capable de s’adapter aux
modifications du niveau ou du type d’exercice auquel il est soumis, afin de maintenir
ses compeétences mécaniques avec juste la quantité minimale de tissu osseux
nécessaire. Ce phénomeéne d’adaptation passe par deux mécanismes :

v’ le modelage, responsable de la forme géométrique de I'os et de la répartition
de sa masse tissulaire dans I'espace

v le remaniement, responsable de modifications au sein méme de I'os dans
'agencement des ses composants microstructurels.

1.3.b. Les mécanismes de I'adaptation

> MODELAGE

Le modelage est le mécanisme physiologique a l'origine de la modification de la
taille et de la forme des os par formation ou résorption de tissu osseux sur des
surfaces différentes et a une cadence différente : certaines surfaces subissent une
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résorption osseuse tandis que de I'os est apposé sur d’autres surfaces, ces deux
phénoménes s’effectuant de fagon indépendante. Les morphologistes parlent
également de dérive (« drift ») des surfaces osseuses (34).

Ce modelage est particuliérement évident lors de la phase de croissance
osseuse durant laquelle 'os conserve sa forme générale tout en augmentant de
taille. Le maintien de la forme et des proportions est permis par un double
phénoméne de résorption a certains endroits et d’apposition ostéoblastique a
d’autres (9, 34, 44).

Si le modelage semble disparaitre a la fin de la croissance, il peut étre réactivé
a tout moment si des modifications interviennent dans I'environnement mécanique
d’'un os, lors de changement d’exercice ou lors d’augmentation des contraintes qui
s’appliquent. C’est par exemple le cas chez un joueur de tennis professionnel dont
'humérus du bras actif posséde un cortex nettement plus épais que celui de
I'humérus du bras inactif. C’est également le cas lors de la mise en place d’un platre
sur un membre accidenté chez ’'Homme : on observe alors une résorption osseuse
associée a la disparition des contraintes qui s’appliquent habituellement sur ce
membre.

Plusieurs études se sont penchées sur I'aspect de I'os métacarpien IlI du
cheval de course et ses modifications au cours de I'entrainement. Que ce soit par
radiographie (18) ou par mesure directe sur pieces anatomiques (104) , toutes ont
montré un épaississement physiologique (en dehors de toute anomalie dans le tissu
osseux) du cortex dorsal de cet os en rapport avec le stade d’entrainement du
cheval.

Résorption et apposition de tissu osseux se font, dans le cadre du modelage,
au niveau des surfaces osseuses, externes et internes, a partir du périoste et de
'endoste respectivement (9). La résorption met en jeu les ostéoclastes qui sont
réactivés a cette occasion par différents mécanismes (cf 1.3.c) et la formation
osseuse est effectuée par les ostéoblastes présents au niveau de I'endoste et de la
couche interne du périoste et qui sont également réactivés a cette occasion.

> REMANIEMENT

L’ossification des os long au stade fcetal se fait d’abord sous forme d’os tissé a
partir d’'un patron cartilagineux par ossification endochondrale (16). Puis un os fibro-
lamellaire est rapidement mis en place au moment de la naissance (88). La
croissance circonférentielle s’effectue ensuite par ossification intramembranaire a
partir de 'endoste et du périoste et aboutit a la formation d’'un os lamellaire primaire
ou immature peu adapté aux contraintes que va étre amené a subir I'os (9, 16). Les
fibores de collagéne constituant les lamelles sont par exemple toutes orientées
longitudinalement, ce qui n’est pas le cas chez I'adulte. Le remplacement de cet os
immature va permettre la mise en place d'un tissu osseux plus adapté aux
contraintes (34). Par ailleurs, le tissu osseux, comme tous les tissus de I'organisme,
va subir des dommages et devra donc étre remplacé régulierement tout au long de la
vie de I'individu afin que les propriétés mécaniques de I'os soient maintenues (3). Le
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remaniement est donc responsable de la production et du maintien par son
renouvellement permanent, d'un tissu osseux métaboliquement et
biomécaniquement compétent (34).

Ce remplacement de I'os immature et de I'os agé par de I'os néoformé se
déroule selon une séquence précise et constante d’événements dans laquelle la
résorption de l'os a remplacer est suivie par la production d'os lamellaire de
remplacement. Le remaniement se produit au niveau de foyers, ou foci, éparpillés
sur les surfaces osseuses ou au sein méme du tissu osseux. Au niveau de chaque
foyer se trouve un petit groupe de cellules spécialisées ayant une durée de vie
déterminée et capable d’effectuer une quantité donnée de « remplacement osseux ».
Ce groupe de cellules constitué d'ostéoblastes et d’ostéoclastes porte le nhom de
« Bone Multicellular Unit » ou « Bone Remodelling Unit » (BRU). Ces BRU se
déplacent a travers le cortex ou le long de la surface trabéculaire et chaque BRU
remplace a peu prés le méme volume osseux. A chaque foci, une série
d’événements provoque la réactivation des ostéoclastes quiescents. Ceux-ci
résorbent I'os sous-jacent et sont suivis par les ostéoblastes, également sortis de
leur état quiescent par un phénomeéne d’activation, responsables de la formation du
nouvel os lamellaire. Le phénoméne de remaniement suit donc une séquence
précise d'événements symbolisés par Frost par les lettres A (activation), R
(résorption) et F (formation) (3, 34). Bien que la séquence d’événements a l'origine
de la réactivation des ostéoclastes et des ostéoblastes quiescents soit encore mal
comprise, on sait que de nombreux régulateurs locaux et généraux interviennent
dans ce mécanisme (44):

- stimulation de la résorption osseuse: IL-1, IL-6, IL-11, certaines
prostaglandines, PTH, thyroxine

- facteurs d'inhibition de la résorption osseuse: TGFb, IL-4, calcitonine et
oestrogenes

- facteurs de stimulation de la formation osseuse : BMP, TGFb, IGF, PTH

- facteur d'inhibition de la formation osseuse : corticoides.

Le remaniement cortical (ou haversien), qui nous intéresse particulierement,
correspond a la destruction d'os cortical suivie de la construction d’'un nouveau
systéme haversien ou ostéon (3, 34). Les ostéoclastes de la BRU forment une
lacune de résorption au sein de l'os cortical qui est ensuite remplie de fagon
centripéte par I'apposition concentrique de lamelles par les ostéoblastes, aboutissant
a la formation d’'un systéme haversien secondaire ou ostéon secondaire. En vue
longitudinale, une unité de remodelage corticale active consiste en un coéne
tranchant (« cutting cone »), une zone d’inversion (« reversal zone ») et un céne
de fermeture (« closing cone ») (Fig. 9). En coupe transverse, ces trois parties
correspondent respectivement aux cavités de résorption en formation, aux cavités de
résorption matures et aux systémes haversiens en formation aboutissant aux
ostéons quand le tunnel de résorption est entierement comblé. Le cbne tranchant
crée un espace pour le future ostéon. Il est bordé sur la quasi-totalité de sa surface
par des ostéoclastes alignés qui résorbent le tissu osseux longitudinalement et de
facon centrifuge (Fig 10). La limite périphérique de la cavité ainsi formée est la ligne
d’inversion. Derriére le cone tranchant se situe une zone d’inversion, ou cavité de
résorption mature, au niveau de laquelle la résorption est terminée mais la formation
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n‘a pas encore commencé. Elle est de longueur variable et on y trouve des
ostéoblastes quiescents non encore réactivés. Derriére la zone d’inversion se trouve
une cavité allongée bordée d’ostéoblastes couvrant une fine couche d’ostéoide ;
c’est le cone de fermeture. A ce niveau, le tunnel de résorption est peu a peu
comblé, en partant de la périphérie vers l'intérieur, par la formation de lamelles
concentriques déposées par les ostéoblastes. Ces lamelles concentriques sont
déposées jusqu’a ce qu’'un canal haversien de diametre normal ait été retrouve.
Finalement, I'activité ostéoclastique du cbne tranchant cesse et la cavité est
complétement comblée a I'exception du canal haversien. L'ostéon est alors complet.
La limite des ostéons secondaires ainsi formés est définie par une ligne cimentante
distincte, qui est en fait une couche de matrice non calcifiée, pauvre en collagéne ;
elle présente des propriétés de coloration différentes de celles du reste de la matrice
et n'est pas traversée par les canalicules (9).
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Figure 9 : Représentation en coupes longitudinale et transverses d’une unité de remaniement
(BRU). Le point A correspond au cdne tranchant. Le comblement progressif de la cavité formée
par les ostéoclastes (B et C) conduit a la formation d’un nouvel ostéon. (d’aprés Banks WJ.

Supportive tissues. In : Applied veterinary histology. 3 ed. St Louis : Mosby CV, 1993, 120-
123).
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Figure 10: Photographie en microscopie optique montrant le cone tranchant d’'une cavité de
résorption avec des ostéoclastes (fleches noires) résorbant I’os a son apex (tiré de Markel MD.
Bone structure and the response of bone to stress. In : Nixon AJ, editor. Equine fracture repair.
Philadelphia : WB Saunders, 1996, 3-9)

Le marquage des zones ou une activité osseuse est en cours grace a des
marqueurs fluorescents a permis de mesurer la vitesse journaliére d’apposition
osseuse centripéte lors du remaniement cortical (44): une vitesse moyenne comprise
entre 0.5 et 1.5 um/jour selon I'dge de l'individu a été mesurée aussi bien chez
I'Homme que chez le chien, le poney ou le cheval. |l a également été observé que la
vitesse de déposition diminue quand l'ostéon se rapproche de son achévement. La
phase de résorption osseuse est quant a elle estimée a 50 um/j ce qui est beaucoup
plus rapide que la phase de formation. Finalement, le temps nécessaire a la
formation d’'un nouvel ostéon est estimé a plusieurs mois. Par la suite, I'os lamellaire
nouvellement déposé va continuer de se calcifier pendant un temps considérable
aprés la fin de la constitution de I'ostéon (9). C’est ainsi qu’un historadiogramme de
'os au temps t va révéler un mélange d’ostéons d’ages variables, affichant tous les
degrés de minéralisation jusqu’au degré optimal de 66% (Fig. 11). En effet, aprés le
remplacement de l'os primaire immature par de l'os lamellaire secondaire, le
remaniement continue et 'os secondaire est continuellement détruit et remplacé ; I'os
est donc constitué d’ostéons d’ages variables et donc de degrés de minéralisation
variables. Les systemes interstitiels décrits dans la microstructure osseuse
correspondent a des fragments d'ostéons des générations précédentes qui
persistent entre les ostéons nouvellement formés (Fig. 12).
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Figure 11: Historadiogramme de la méme section d’os cortical que figures 2 et 6. Les
différentes teintes de gris allant du quasi-blanc au quasi-noir refletent les différentes
concentrations de calcium. Les systémes haversiens déposés récemment sont
incomplétement calcifiés et apparaissent gris foncé, tandis que les plus anciens qui ont une
plus grande concentration en calcium, sont plus clairs. Les lamelles des systémes interstitiels,
qui sont les plus anciennes, sont complétement calcifiées et apparaissent blanches (tiré de
Bloom W, Fawcett DW. Bone. In: Fawcett DW, editor. Bloom and Fawcett, a textbook of
histology. 12" ed. New York : Chapman and Hall, 1994, 194-233).

Figure 12: Schéma des étapes de formation des générations successives de systémes
haversiens. Les parties entourées de lignes pointillées en A sont résorbées par les
ostéoclastes et remplacées par la formation de nouveaux systémes haversiens (B). Une partie
de ceux-ci est alors a son tour résorbée et les cavités cylindriques formées sont comblées
pour former une troisieme génération d’ostéons (C). H, H’ et H” sont les trois générations
d’ostéons. | désigne un systéme interstitiel. (tiré de Bloom W, Fawcett DW. Bone. In : Fawcett
DW, editor. Bloom and Fawcett, a textbook of histology. 12" ed. New York : Chapman and Hall,
1994, 194-233).
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Le remaniement de I'os trabéculaire est trés similaire dans I'enchainement de la
séquence des événements au remaniement cortical. La principale différence est que
le remaniement trabéculaire se déroule a la surface endostée des trabécules. (34)

Tandis que I'on comprend aisément comment le modelage, par la modification
de l'aspect tridimensionnel de I'os, intervient sur les propriétés mécaniques de celui-
ci, il est moins évident de réaliser comment le remaniement peut lui aussi intervenir
sur ces propriétés mécaniques et il serait intéressant de se pencher quelques
instants sur ce point. Nous avons vu que le remaniement permet tout d’abord de
remplacer le tissu osseux primaire immature et a priori peu adapté aux contraintes
que sera amené a subir I'os, par du tissu osseux secondaire, mature, plus adapté.

Des études se sont penchées sur les différences observables entre ces deux
tissus osseux (91, 112). Une premiére observation a été que les ostéons, observés a
la lumiére polarisée (plane ou circulaire), n'ont pas le méme aspect chez un jeune
animal et chez un animal adulte. En acceptant la théorie trés largement répandue qui
attribue la différence de biréfringence des lamelles a une différence d’orientation des
fibres de collagéne qui les composent, la conclusion de ses observations est que les
ostéons de I'os mature contiennent une grande quantité de fibres de collagéne
orientées transversalement ou obliquement tandis que I'os immature ne contient que
des fibres longitudinales.

Des observations plus poussées ont permis de distinguer une variation entre
les différentes corticales d’'un méme os (ici le radius) soumises a des contraintes
différentes durant I'exercice : les cortex cranial, médial et latéral du radius, tous trois
soumis a des contraintes de tension, contiennent une majorité de fibres
longitudinales, tandis que le cortex caudal mis en compression durant I'effort contient
une grande proportion de lamelles dont les fibres de collagéne ont une orientation
oblique ou transverse (91). Il apparait donc que les fibres de collagéne transverses
et obliques mises en place lors du remaniement osseux sont en relation avec les
contraintes subies par 'os.

Des études plus récentes encore ont mis en évidence une corrélation entre la
disposition des fibres de collagene dans le tissu osseux et les propriétés mécaniques
de celui-ci: les spécimens de tissu osseux contenant une majorité de fibres
longitudinales ont un plus grand coefficient d’élasticité et une plus grande solidité
monotonique (55). Cette méme étude a mis en évidence que les zones les plus
remaniées de I'os contenaient plus de fibres de collagéne transverses, confirmant
ainsi les premiéres découvertes concernant les modifications engendrées par le
remaniement.

Il apparait plus clairement que le remaniement osseux modifie la microstructure

osseuse et par-la méme les propriétés intrinséques du tissu osseux. Ce phénomeéne
joue donc bien un rdéle dans I'adaptation de I'os a son environnement mécanique.
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l.3.c. Régulation des phénoménes adaptatifs

> PLUSIEURS MECANISMES IMPLIQUES DANS LA REGULATION

Comme nous l'avons vu plus haut, les propriétés mécaniques du tissu osseux
formé suite au remaniement, composé des ostéons secondaires et des générations
suivantes, sont inférieures a celles de I'os immature composé d'ostéons primaires
(porosité augmentée, solidité diminuée). Les effets apparemment préjudiciables du
remaniement sur les propriétés meécanique de I'os sont par ailleurs compensés par
d’autres aspects, eux-méme bénéfiques (88):

1) le maintien de 'homéostasie minérale par une libération continue de calcium

2) un mécanisme de réparation potentiel pour la matrice

3) un mécanisme par lequel la microstructure osseuse peut étre modifiée en réponse
aux changements se produisant dans son environnement mécanique, c’est a dire un
mécanisme adaptatif

Ces trois aspects vont intervenir dans la régulation du remaniement osseux.

L’homéostasie tout d’abord. Comme nous I'avons vu plus haut, ostéoclastes et
ostéoblastes sont sensibles aux hormones de la régulation de la calcémie et celles-ci
interviennent donc soit en stimulant la résorption osseuse dans le cas de 'hormone
parathyroidienne, soit en l'inhibant dans le cas de la calcitonine. Mais d’autres
hormones peuvent également intervenir dans cette régulation humorale, c’est le cas
des oestrogénes qui inhibent la résorption osseuse et dont la raréfaction est
responsable, lors de la ménopause chez la femme, de 'augmentation de la porosité
osseuse suite a une résorption augmentée (34).

Le mécanisme de déclenchement du remaniement osseux lors de |ésions de la
matrice est mal compris mais il semblerait que la nécrose cellulaire des ostéocytes
privés de leurs apports en oxygéne et en nutriments par les canalicules
endommagés ait un réle a jouer dans ce phénomene. Ce point sera repris plus loin.

Dans le cadre des fractures de stress, de leur pathogénie et de leur prévention,
ce qui nous intéresse le plus est la facon dont 'environnement mécanique de I'os va
engendrer chez celui-ci des modifications de sa microstructure par le biais du
remaniement. Le modelage quant a lui est responsable chez I'adulte de I'adaptation
géométrique de l'os aux contraintes qui s’y appliquent. Nous allons donc nous
pencher sur la fagon dont les contraintes appliquées sur 'os modulent ces deux
phénoménes adaptatifs que sont le modelage et le remaniement.
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> LES OBJECTIFS DE L’ADAPTATION AUX CONTRAINTES

A l'échelle de l'individu, la protection contre les dommages

Les fractures observées chez le cheval de méme que chez 'Homme et le chien
sont de deux types selon leur mécanisme d’apparition (49, 80):

v’ Les fractures monotoniques ou traumatiques survenant suite a
'application unique sur l'os d'une contrainte dépassant les capacités de
résistance de cet os et conduisant a la fracture immédiate ; c’est ce qui se
passe lors d’accident, de chutes, de percussion d’un véhicule...

v’ Les fractures de stress ou de fatigue, dont le mécanisme, qui sera détaillé
plus loin, consiste en l'application répétée d'une contrainte dépassant trés
légeérement les capacités mécaniques de l'os, produisant des dommages au
niveau de la micro-structure de celui-ci et conduisant, a plus ou moins long
terme, a la fracture de I'os au cours d’un exercice d’intensité similaire aux
autres sans qu’aucun choc ne se produise.

Il semblerait logique que I'adaptation structurelle a laquelle I'os est sujet assure
une marge de sécurité face a ces deux types de fractures auquel I'os est exposé.
Néanmoins, les phénoménes adaptatifs ne peuvent répondre qu’aux contraintes
rencontrées communément lors de mouvements physiologiques, et non aux
contraintes massives et rarement rencontrées qui ménent a la fracture monotonique
(42).

Une fois cette idée acceptée, le stimulus a I'origine du mécanisme adaptatif a
fait I'objet de nombreuses spéculations (42). La premiére hypothése était que le
remaniement osseux serait déclenché par les micro-dommages créés dans la
microstructure osseuse par les contraintes trop fortes appliquées sur celui-ci; le
remaniement ne serait finalement qu’'un mécanisme de réparation des microlésions
apparaissant dans la structure osseuse. Cette hypothése a été écartée par les
constatations suivantes :

1) Tandis que des preuves ont été apportées de I'accumulation de micodommages et
de l'influence de ceux-ci sur le remaniement interne de I'os, il N’y a aucune évidence
que ces microdommages influencent également le modelage (en surface) de l'os
conduisant a la modification de la forme générale de l'os.

2) Si l'adaptation était un processus commandé par les dommages, on pourrait
s’attendre a ce qu'une adaptation de la surface osseuse (modelage) suive
systématiquement toute augmentation de I'activité de remplacement interne, ce qui
n’est pas le cas.

3) Une adaptation fonctionnelle impliquant des modifications de la forme de I'os peut
étre engendrée par l'application de contraintes dont la valeur et le rythme
d’application sont insuffisants pour induire des micro-dommages.

Il apparait donc que les micro-dommages de I'os ne constituent pas le seul
mécanisme déclencheur du remaniement osseux et cette premiére hypothése laisse
place a une seconde selon laquelle les contraintes appliquées sur I'os constitueraient
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en elles-méme un stimulus pour les processus adaptatifs que sont le modelage et le
remaniement. (42)

e QObijectif structurel : éliminer les contraintes ?

D’un point de vue purement structurel les contraintes élevées, qu’elles soient
engendrées par un accident ou par le chargement fonctionnel, ne peuvent étre que
délétéres (42). Il est donc raisonnable que les premiéres considérations concernant
la relation entre les contraintes subies et les modifications engendrées aient suggéré
que I'adaptation fonctionnelle a pour but d’ajuster I'architecture osseuse de fagon a
diminuer ces contraintes. Cette opinion est reprise dans de nombreuses publications
de Frost, ou il suggére que le squelette consiste en une série de structures dans
lesquelles une quantité minimale de matériel est placée de maniére stratégique afin
de supporter les plus grosses charges en subissant le moins de contraintes
possibles. Cette approche rationnelle semblait étre confirmée par la disposition
trajectorielle des trabécules de I'os spongieux.

La situation est moins évidente dans le cas des os longs qui tendent a
présenter une courbure. Frost a néanmoins transposé son raisonnement aux os
longs en suggérant que cette courbure de I'os permettait de réduire les forces
s’appliquant sur I'os a leur composante axiale en éliminant la composante de flexion
engendrée par la traction excentrique des muscles sur I'os (rapporté dans 42). Mais
les mesures de la distribution des contraintes fonctionnelles dans ces os longs chez
plusieurs espéces animales a rapidement démontré qu'a de nombreux endroits, la
courbure de l'os est telle qu’elle accentue la flexion et produit ainsi des contraintes
fonctionnelles élevées plutbét qu’elle ne diminue la flexion et par conséquent les
contraintes. En effet, dans le tibia et le radius du mouton, du cheval et du chien, 85%
de la contrainte maximale appliquée lors de locomotion a allure constante peut étre
attribuée a la flexion, la plus grande partie pouvant étre mise sur le compte du
moment de flexion introduit par la courbure de l'os lui-méme. Il apparait donc que
I'objectif structurel de I'adaptation de la forme de I'os n'est pas de minimiser les
contraintes mais au contraire de permettre que des contraintes fonctionnelles
elevées s’appliquent sur I'os. Structurellement, cela semble dangereux et I'on est en
droit de se demander quels sont les avantages de telles contraintes.

Les conséquences de l'existence de cette courbure dans les os longs ne se
limitent pas seulement aux contraintes élevées produites par le mouvement de
flexion, la courbure détermine également la direction de cette flexion (42). Dans le
radius et le tibia du cheval, du chien et du mouton, cette tendance est accentuée par
une forme de I'os en coupe transverse qui présente une faible résistance a la flexion
dans ce plan. Si les os étaient droits et subissaient des forces purement axiales, ils
seraient capables de supporter de lourdes charges avec trés peu de contraintes
jusqu’au point de rupture. A ce point cependant, ils plieraient et se briseraient dans
une direction au hasard. Quand il y a une courbure, le degré de contrainte
engendrée par de faibles charges est comparativement élevé en particulier si la
propension a plier est renforcée par la forme de I'os en coupe transverse.
Cependant, la direction de flexion, et par conséquent la distribution des contraintes,
est prévisible. De plus, lors de 'augmentation des charges s’appliquant sur l'os, les
contraintes augmentent progressivement jusqu’au point de rupture (43).

35



L’avantage d’un tel arrangement de contraintes élevées mais prévisibles réside
peut-étre dans le fait qu'il est plus facile de contréler I'ajustement de la forme de I'os
en réponse a un stimulus dont I'intensité augmente progressivement que d’anticiper
une catastrophe potentielle qui donne peu d’indication de son arrivée. Cette
remarque suppose que des caractéristiques importantes de l'architecture osseuse
sont déterminées par les exigences du systéme par lequel l'architecture est
contrélée, aussi bien que par les objectifs structurels eux-méme : les contraintes
fonctionnelles sont a la fois I'objectif de, et le stimulus contrélant le phénomeéne
d’adaptation osseuse. (42, 43)

e La variation des contraintes s'appliguant sur I'os comme stimulus de
I'adaptation osseuse

L’observation que I'os répond a son environnement mécanique est ancienne,
mais son origine dans les temps modernes est généralement attribuée a Wolff qui
établit empiriquement en 1892 la loi suivante : « L'os se modéle et se remanie en
fonction des charges auxquelles il est soumis» (rapporté dans 42).
L’expérimentation systématique attendra que Hert et ses collaborateurs mettent au
point une méthode de mise en charge expérimentale et contrélée d’os individuels in
vivo. Les charges appliquées expérimentalement ne peuvent cependant étre
comparées aux charges physiologiques puisqu’il n’existe alors aucun moyen de
mesure de celles-ci. Ce manque est comblé dix ans plus tard quand il devient
possible d’attacher des jauges de contraintes directement a la surface des os in vivo
(94). Ce développement permet la mesure des contraintes s’appliquant dans les
conditions physiologiques, de leur valeur, de leur vitesse de changement et de leur
distribution. Ces données peuvent alors étre utilisées comme point de repére pour
les contraintes appliquées lors de chargement expérimental. La premiére étude
combinant ces approches est celle de O'Connor et de ses collaborateurs qui
démontrent une corrélation significative entre le rythme des contraintes appliquées
expérimentalement sur des radius de mouton et le degré d’hypertrophie de cet os.
De nombreuses études ont ensuite confirmé cette conclusion. Les animaux utilisés
dans les expériences de O’'Connor sont autorisés a déambuler librement entre les
épisodes de mise en charge expérimentale ce qui introduit un biais dans les
résultats puisque les contraintes expérimentales se superposent alors aux
contraintes physiologiques. Le développement du modele dulna doiseau
fonctionnellement isolé (95) permet d’éliminer ce biais : la diaphyse ulnaire est isolée
par deux ostéotomies meétaphysaires, 'une proximale et l'autre distale, et des
broches transfixantes sont utilisées soit pour appliquer des charges mécaniques sur
'ulna, soit au contraire pour la soustraire aux charges mécaniques a l'aide d’un
fixateur externe. Ce modéle a permis plusieurs constatations d’importance majeure :

1) 'exposition a des charges produisant des contraintes de valeur physiologique
mais de distribution inhabituelle prévient le remaniement qui, sinon, ménerait a
I'ostéoporose de non-usage.

2) Seule l'application de charges de fagon dynamique entraine cette réponse
adaptative ; I'application d’une charge statique n’a pas cet effet.

3) 36 cycles de charge par jour suffisent pour atteindre une réponse adaptative
maximale au stimulus ostéogénique
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Cette découverte a fait émerger I'idée que les cellules osseuses remodélent
I'architecture de I'os en réponse a une modification de leur expérience mécanique
globale et que cette modification est dominée par les contraintes rencontrées lors
d’'un chargement « par erreur » plutét que durant I'activité coordonnée et contrélée.

D’autres expériences portant sur des tibia ou ulna de rat in vivo, chargés de
maniére non invasive ont confirmé les déduc
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une minute par jour suffit (95)). Il a de plus été démontré que I'exposition d’une
préparation d’ulna aviaire isolé a une unique période de régime ostéogénique de
contrainte (valeur, fréquence et distribution adéquates pour entrainer une réponse
ostéogénique) résulte en une cascade d’événements qui culmine quatre jours aprés
I'exposition par la conversion d’'un périoste quiescent (surface osseuse recouverte de
cellules bordantes aplaties = ostéoblastes inactifs) en périoste actif dans lequel la
surface osseuse est couverte d’ostéoblastes « dodus » produisant du tissu osseux
(non publié, rapporté dans 42). La nature transitoire des contraintes nécessaires
pour produire une réponse adaptative indique soit que les cellules sont capables
d’évaluer la situation de contraintes durant le court temps ou cette modification se
produit, soit qu’il existe un « enregistrement » plus persistant des modifications de
contraintes apparues durant ce court instant et auquel les cellules peuvent répondre
plus lentement. Ces possibilités ne sont pas exclusives et il a été montré que de
courtes périodes de stimulation ostéogéniques sont suivies de modifications a la fois
au niveau des cellules et au niveau de la matrice qui les entoure.

« La réponse cellulaire aux contraintes

Les premiéres expériences portant sur ce sujet, effectuées in vivo, ont montré
que dans les premieres minutes de chargement d’'un os, les ostéocytes le composant
présentent une augmentation de la captation d’uridine triti€e et un niveau plus élevé
de glucose 6-phosphate déshydrogénase (G6PD), tous deux en proportion avec
I'amplitude des contraintes produites localement (106). A partir de ces données, il est
donc possible de suivre la cascade d’événements cellulaires conduisant a la
formation de nouveau tissu osseux sur des spécimens d’os ou méme des cellules
osseuses, aussi longtemps que celles-ci sont vivantes. Ainsi, tandis que le
remaniement osseux per se ne peut étre étudié que in vivo, les premieres étapes de
la réponse adaptative peuvent étre étudiées sur les explants ou méme des cultures
cellulaires.

Ceci a été mis a profit pour étudier la réaction cellulaire a différents types de
stimuli (20) : des cultures cellulaires sur des milieux soumis a différents types de
contraintes (compression hydrostatique, distension du substrat, torsion et
cisaillement du substrat) ont été étudiées ainsi que les effets des mouvements du
fluide extra-cellulaire entourant les ostéocytes et leurs prolongements dans les
canalicules. Il ressort de ces expériences que le mouvement de cisaillement du fluide
provoquant une déformation de la cellule semble avoir un réle primordial dans le
déclenchement de [lactivitt métabolique de celle-ci, plus que [Iallongement
mécanique de la cellule. Cette hypothése est appuyée par le fait que les
phénomeénes cellulaires se produisant dans de nombreux systémes biologiques sont
influencés par le mouvement de fluide. Les réponses cellulaires observées lors de
ces expériences sont cependant trés rarement, si ce n'est jamais, reliées a un
remaniement osseux par une relation cause-effet et il est probable que les réponses
obtenues dans de nombreux cas ne soient pas reliées au contréle du modelage et du
remaniement osseux. Il est par ailleurs plus que probable que les cellules osseuses
répondent a plus d’'un composant de leur environnement mécanique. Cette idée est
renforcée par le fait que les mouvements liquidiens autour des cellules et les
contraintes mécaniques s’appliquant directement sur les cellules ont tous deux la
capacité d’entrainer une réponse cellulaire (35). Les cellules osseuses répondraient
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donc aux modifications de leur environnement de contraintes via I'intégration de ces
changements a travers de multiples paramétres associés a la fois au mouvement
liquidien et a la déformation physique. Une telle réponse permettrait une réponse
adaptative structurellement plus pertinente dans les différentes localisations
anatomiques et dans des os aux propriétés architecturales variables (20).

Des expériences menées in vitro dans le but d’explorer les différentes étapes
menant a 'activation cellulaire ont montré que lors de I'application de charges sur un
echantillon d'os spongieux en culture, on observe une libération accrue de
prostacycline (PGI2) et de prostaglandine E2 (PGEZ2) (rapporté dans 20). En plus
d’avoir une disposition et une organisation tout a fait adaptées au recueil de
'information et a son transfert, il a été démontré que les ostéocytes sont
mécanosensibles et que dans une gamme de contraintes qu’ils rencontrent in vivo,
ils produisent significativement plus de PGE2 et PGI2 que les ostéoblastes en
réponse a un flux pulsatile de liquide. Cette réponse observée in vitro est significative
puisque linhibition des prostaglandines in vivo a l'aide d’indométhacine prévient
'adaptation osseuse en réponse aux contraintes mécaniques (75). Il apparait donc
clairement que les ostéocytes sont le point de départ de I'adaptation, avec l'aide des
ostéoblastes.

Sans rentrer dans les détails, de nombreuses expériences ont permis de mettre
en évidence la libération de plusieurs molécules de signalisation et facteurs de
croissance par les ostéocytes lors d’exposition a des contraintes suffisantes, tels que
PGE2, PGI2 mais également NO, IGF-| (« Insulin-like Growth Factor-I ») et IGF-II.
Cette libération dérive d’un phénoméne intracellulaire complexe mettant en jeu la
libération de calcium et I'activation de génes tels que c-fos et cox-2. Les hormones
qui participent au contréle des phénomeénes adaptatifs comme la calcitonine ou la
parathormone interviennent en s’intégrant dans la cascade d’'étapes intra-cellulaires
conduisant a la libération de ces facteurs, modulant ainsi le degré de leur libération a
I'échelle de I'individu (20).

« | 'effet des contraintes sur la matrice osseuse

Etant donné que les cellules osseuses sont capables de répondre sur une
longue période a un stimulus de trés courte durée et étant données les nombreuses
interactions cellule/matrice observées dans d’autres tissus, il a été envisagé un
possible effet persistant des contraintes dans la matrice auquel pourraient étre
exposeées les cellules aprés 'arrét des contraintes et auquel elle pourraient répondre
a plus long terme (42). Cette hypothése a été confortée par la découverte que les
molécules de protéoglycanes composant la matrice osseuse sont réorientées a la
suite d’'une courte période de chargement ostéogénique (105) . Cette réorientation
est observable aprés coloration au bleu Alcian et persiste pendant 24 heures. Elle
disparait complétement aprés 48 heures. Ce phénoméne, d’abord observé sur les
modeles d'ulna aviaire, a par la suite été retrouvé dans l'os cortical et dans l'os
spongieux de chien ce qui suggere que ce phénomeéne pourrait étre commun aux
différentes espéces animales.
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Les protéoglycanes sont de grosses molécules trés chargées apposées trés
prés des cellules osseuses. Dans certains tissus, les protéines centrales des
protéoglycanes sont attachées a des récepteurs de la membrane cellulaire tandis
que dans d’autres tissus elles pénétrent complétement la membrane cellulaire et
s’attachent directement au cytosquelette. Il est donc possible que la réorientation de
ces molécules influence le comportement cellulaire. Dans ce cas, ce mécanisme
pourrait étre a la base du phénoméene de mémoire de contrainte dans le tissu
osseux. Cette mémoire fournirait le moyen de « capturer » les contraintes transitoires
et de présenter aux cellules un stimulus en relation avec la moyenne des contraintes
accumulées pendant une période de 24 heures (42, 43).

Il est donc probable que la cellule osseuse soumise a des contraintes de « type
ostéogénique » réponde

v d’'une part de fagcon immédiate lors de I'exposition aux contraintes qu’elle
évalue a travers différents mécanismes dont le changement de forme de la
cellule ou les modifications dynamiques du fluide extra-cellulaire qui I'entoure,

v d'autre part de fagon retardée par I'exposition a plus long terme a des
modifications de son environnement, comme la réorientation des
protéoglycanes de la matrice, qui gardent la mémoire des contraintes
rencontrées durant une période donnée et en font la « moyenne ».

Cette premiére partie nous a permis de mettre en place les bases de la
physiologie osseuse, étape indispensable étant donné le réle prépondérant de celle-
ci dans l'étiologie, le traitement et la prévention des fractures de fatigue que nous
allons aborder maintenant.
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Il. ETIOPATHOGENIE DES FRACTURES DE FATIGUE

Il.1. La fatique osseuse

Le terme de fatigue utilisé en mécanique désigne la défaillance progressive
d’'un matériau exposé a des charges cycliques ou fluctuantes (13). Rapportée a I'os
compact, la fatigue est définie comme le processus de défaillance mécanique
graduelle causée par une exposition répétée a des contraintes bien plus basses que
celles nécessaires a I'apparition d’'une fracture de I'os lors de I'application d’'une force
unique (100). Concréetement, celle-ci se traduit par I'apparition de micro-dommages
dans la structure osseuse. Ceux-ci ont d’abord été observés in vitro sur des os
soumis expérimentalement a des contraintes supra-physiologiques (13, 24), puis des
expériences mettant en jeu des contraintes dans les normes physiologiques ont
permis de monter que ces micro-dommages apparaissent également dans la partie
linéaire de la courbe charge—déformation de I'os et constituent donc un processus
physiologique (38, 23, 100, 101).

De nombreux chercheurs ont adopté I'idée que I'os posséde un comportement
de fatigue analogue a celui des matériaux composites tel que les composites a
matrice de céramique renforcée par des fibres (47) ou le ciment renforcé par des
fibres de verre (13). L’exposition répétée de ces matériaux aux contraintes provoque
une diminution immeédiate et progressive de la solidité et de la rigidité du spécimen ;
tous deux posseédent une courbe contrainte-déformation non linéaire et I'os, comme
le composite ciment-fibres de verre, présente un régime post-cession plus petit
(courbe contrainte-déformation plus courte aprés le point de cession) en
compression qu’en tension (13).

Le processus de fatigue de ces matériaux composites a par ailleurs été
largement étudié : contrairement aux métaux qui ne subissent aucune perte de
rigidité avant leur point de défaillance ultime menant a la cassure, les matériaux
composites sont I'objet de nombreux dommages largement répartis au sein de leur
micro-structure tels que des délaminages, déchirement de fibres, fissures de la
matrice, responsables d’'une perte graduelle de rigidité tout au long de leur vie de
fatigue (« fatigue life ») et aboutissant finalement a leur défaillance ultime (13, 47).
Les fissures apparaissent en général dans les régions faibles du matériau et
s’allongent progressivement avec I'exposition aux contraintes jusqu’a rencontrer des
barriéres au sein de la micro-structure du matériau, telles que la limite d’'un grain de
béton ou une interface matrice /fibre. La croissance de la fissure est alors ralentie
voir stoppée jusqu’a ce qu’une contrainte plus importante lui fasse dépasser cette
barriere. Elle continuera alors sa progression jusqu’a une nouvelle barriére.
Certaines micro-fissures s’allongent jusqu’a atteindre une taille macroscopique et
ont alors une vitesse de croissance augmentée, déterminée par la résistance
moyenne du matériau et non plus par sa microstructure (119). Ces multiples
mécanismes absorbent une partie de I'énergie apportée par les contraintes
appliquées au matériau et retardent sa défaillance ultime (126).
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L’analogie observée dans le comportement mécanique de fatigue de I'os et des
matériaux composites suggére que des mécanismes semblables pourraient
intervenir dans le tissu osseux. Si I'on assimile 'os a un matériau composite, les
ostéons du tissu osseux correspondraient aux fibres dans la matrice minéralisée et
cassante, les lignes cimentantes matérialisant l'interface entre ces deux constituants
(47).

L’étude des micro-dommages observés dans I'os en microscopie optique dés
1960 puis en microscopie électronique chez plusieurs espéces a mis en évidence
deux types de dommages principaux: les micro-fissures (Fig. 13) et le
désengrénement des ostéons (13, 24, 56, 128).

Figure 13 : Micro-fissure formée a I'intérieur d’un spécimen osseux (tibia de cheval) soumis a
un régime de charges cycliques. (tiré de Fleck C, Eifler D. Deformation behaviour and damage
accumulation of cortical bone specimens from the equine tibia under cyclic loading. J.
Biomech., 2003, 36, 179-189)

Plusieurs études se sont penchées sur les micro-dommages apparaissant lors
du processus de fatigue dans I'os cortical, dont les conclusions sont les suivantes :

La chronologie d’apparition des micro-fissures serait biphasique : de multiples
ruptures de la matrice entre les canalicules (cavités creusées dans la matrice et
contenant les extensions cytoplasmiques des ostéocytes) apparaissant sous la forme
d'une «flaque » au LSCM ( « Laser Scanning Confocal Microscopy ») aprées
coloration a la fluorescéine et appelés « dommages diffus », s’élargissent peu a
peu pour finalement laisser apparaitre une micro-fissure formée de fissures sub-
microscopiques courtes, paralléles entre elles (74). Des mesures expérimentales ont
permis de tracer une courbe reliant la quantité de dommages diffus observable sur
un échantillon et la résistance de celui-ci. La courbe obtenue prend la forme d'une
vague d’amplitude décroissante dont l'interprétation est la suivante : tandis que les
dommages diffus s’accumulent, la résistance de l'os augmente (la résistance
dépendant de la quantité de dommages que le matériau peut supporter avant le
développement de macro-fissures) jusqu’a ce qu’un seuil soit atteint. Les micro-
fissures commencent alors a apparaitre, et la résistance diminue. Puis le processus
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de dommages diffus reprend, la résistance augmente de nouveau mais pas autant
que lors de la premiere phase du fait des micro-fissures déja présentes (74).

Le lieu privilégié d’apparition des micro-fissures est incertain, dépendant des
etudes : certaines rapportent une concentration des dommages autour des lacunes
(84) ou autour des canaux de Volkmann ou Haversien (23) tandis que d’autres
suggeérent que les zones de faiblesse comme les lignes cimentantes ou les liaisons
inter-lamellaire sont des zones plus propices a l'initiation des dommages (100). Quoi
gu’il en soit, les micro-fissures sont observées en grand nombre, concentrées dans
les zones les plus minéralisées du tissu osseux, courtes pour la plus part, orientées
préférentiellement dans une direction, dépendant du mode de contraintes appliquées
(23, 128). Des contraintes de faible amplitude favorisent l'influence de la micro-
structure osseuse dans la progression des micro-fissures ; on a alors une défaillance
en cisaillement au niveau des interfaces internes de 'os soit parallelement au grand
axe de l'os. Des contraintes d’amplitude plus élevée favorisent au contraire
I'influence de la composante normale de la force appliquée localement (23). Par
ailleurs, des contraintes de tension favorisent I'influence de la composante normale
tandis que des contraintes en compression favorisent l'influence de la composante
de cisaillement. Ces différents types de croissance des micro-fissures expliquent les
variations observées dans la diminution de rigidité associée a la fatigue osseuse : la
perte de rigidité de I'os sera moins importante pour des fissures dont la croissance
se fait parallélement aux contraintes que pour des fissures a croissance
perpendiculaire aux contraintes. Néanmoins, plus la micro-fissure est longue et plus
la force qui s’y applique est importante, favorisant une réorientation de celle-ci dans
la direction normale aux contraintes ce qui explique la perte de rigidité accélérée en
fin de vie de fatigue dans le cas de contraintes compressives. La différence de
propagation des micro-fissures explique également les variations observées sur les
surfaces de fracture : trés irréguliere avec des images de désengrénement (« pull
out ») des ostéons si des contraintes faibles sont appliquées et de plus en plus lisse
si les contraintes appliquées sont importantes, signe d’'une disparition de l'influence
de la micro-structure osseuse.

La probabilité d’apparition de ces micro-fissures semble dépendre a la fois de
'ampleur des contraintes appliquées (24) et de la fréquence a laquelle elles sont
appliguées méme dans les valeurs physiologiques : la résistance a la fatigue de l'os
est moins importante quand les contraintes sont appliquées a une fréquence élevée
(100). L'idée que, comme dans le cas des matériaux composites, les fissures
formées dans les zones de faiblesse pourraient étre arrétées par des éléments de la
structure osseuse, a été souvent évoquée sans qu’aucune preuve de ce mécanisme
ne puisse étre apportée (24). Poursuivant cette idée, Taylor a proposé en 1998 une
équation prévoyant la croissance des micro-fissures en fonction de la longueur
initiale de celle-ci et de l'intensité de la contrainte s’appliquant a son endroit, par
extrapolation des données disponibles sur les matériaux composites et confrontation
avec des mesures experimentales sur des spécimens osseux pour en déterminer les
constantes. Ce modéle empirique a été utilisé pour étudier les scénarios conduisant
a une défaillance dans les conditions physiologiques : des micro-fissures formées
lors d’exposition a des contraintes physiologiques peuvent croitrent peu a peu mais
sont normalement arrétées a une « barriére » microstructurelle . Pour passer au-dela
de cette barriere, des trés nombreux cycles (10'°) seraient nécessaires, a moins
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gu’un simple « accident » tel qu’un trébuchement ne permette de passer cette
barriere en provoquant une contrainte un peu plus élevée que les autres. La fissure,
alors agrandie, sera plus difficilement contrélable par les barriéres intrinséques du
tissu osseux et s’allongera de fagon plus rapide jusqu’a causer une fracture (113).

De méme que pour les matériaux composites, le comportement mécanique de
I'os est mieux rendu en utilisant la méthode courbe-R dans laquelle la résistance a la
fracture est mesurée comme une fonction de la longueur des micro-fissures, celles-ci
se propageant de fagon stable (47). La courbe R dépendant de la microstructure
osseuse, on s’attend a ce qu’elle differe selon la région de I'os étudiée ce qui a été
vérifié expérimentalement : le cortex latéral apparait plus résistant que le cortex
dorsal. Ceci peut s’expliquer par un remaniement plus important du cortex dorsal qui
induit une certaine désorganisation de la microstructure osseuse et donc une moins
bonne résistance a I'allongement des micro-fissures. Au microscope électronique, il
apparait que le mécanisme de dommage le plus fréquent dans le cortex dorsal est le
désengrénement des ostéons tandis que c’est la déviation des fissures avec
formation de fissures secondaire longitudinales dans le cortex latéral, ce qui suggére
que la solidité de l'interface ostéon/matrice (ligne cimentante) serait plus importante
dans le cortex latéral que dans le cortex dorsal. La différence d’orientation des fibres
de collagéne dans la lamelle la plus externe des ostéons entre ces deux cortex vue
plus haut (53) pourrait étre une explication (47).

Il a également été montré a plusieurs reprises que l'os constitué d’ostéons
secondaires est plus faible et moins résistant a la fatigue que I'os primaire, ce qui se
traduit par une perte plus importante de rigidité au méme régime de contraintes (13,
100) .

Il apparait donc que le phénomene de fatigue que subit 'os quand il est soumis
a des contraintes répétées se traduit par la formation au sein méme de l'os de
dommages diffus conduisant a des micro-fissures apparaissant préférentiellement
dans les zones les plus cassantes de I'os. La formation et la croissance progressive
de ces multiples micro-fractures permettent I'absorption d’'une partie de I'énergie
communiquée a l'os par les contraintes, qui sans cela pourrait contribuer a
I'extension d’une unique grosse fissure conduisant rapidement a la fracture de l'os
(89). Néanmoins, les multiples micro-fissures ainsi formées provoquent une
diminution de la rigidité de I'os qui subit alors, pour une contrainte appliquée donnée,
une plus grande déformation, conduisant a de plus amples dommages. De plus, les
sites de formation des micro-fissures ne sont pas en nombre illimité et une densité
trop importante de ces micro-fissures fait courir le risque d’une fusion de celles-ci en
une fracture catastrophique. Ce mécanisme de « protection » connait donc des
limites.

Le remaniement osseux décrit plus haut permet, en remplacant I'os abimé par
du tissu osseux sain, de contrebalancer les dommages induits par la fatigue et donc
d’allonger le temps de résistance de l'os par le renouvellement de celui-ci. Par
conseéquent, I'étendue des dommages de fatigue a chaque instant résulte d’un
équilibre entre la vitesse d’accumulation des micro-dommages et la vitesse de
réparation de ceux-ci par le mécanisme de remaniement (50).
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Nous avons vu plus haut que plusieurs mécanismes étaient a l'origine de la
régulation du processus de remaniement osseux :

v les hormones telles que la calcitonine et la parathormone, et dont la

sécrétion est elle-méme influencée par des facteurs métaboliques (calcium),

v’ les contraintes appliquées a l'os et qui entrainent une cascade d’événement

intra- et extra-cellulaires conduisant a 'activation des ostéoclastes,

v' les micro-dommages engendrés par la fatigue osseuse.

Sur ce dernier point, les chercheurs ne sont pas d’accord et les résultats
contradictoires des expériences menées sur ce sujet alimentent la polémique.

Aprés qu’une association ait été mise en évidence entre la localisation des
micro-dommages, celle de 'apoptose des ostéocytes et celle d’apparition des signes
de remaniement, plusieurs études ont tenté de démontrer un lien de causalité entre
ces différents événements (11, 63, 122, 123). La derniere en date (63) effectuée sur
des tibias de rat a permis d’observer une relation en forme de U entre la survie des
ostéocytes et les contraintes auxquelles ils sont soumis : 'absence de contraintes
sur un spécimen de tissu osseux entraine l'apoptose de ses ostéocytes, des
contraintes dans les normes physiologiques semble réduire cette apoptose, et
I'application de contraintes supra-physiologiques a l'origine de dommages entraine
une augmentation du phénoméne d’apoptose des ostéocytes. De plus cette étude
démontre une hiérarchie dans l'apparition des différents événements lors de la
formation de dommages suite a l'application de contraintes cycliques de valeurs
supra-physiologiques: les micro-dommages sont observables immédiatement aprés
I'application des contraintes tandis qu’aucun autre signe n’est visible ; a 7 jours, des
signes d’apoptose en grande quantité sont détectables mais aucune lacune de
résorption n’est visible ; a 14 jours, on ne détecte plus de signe d’apoptose mais des
lacunes de résorption sont visibles. On peut conclure de cette étude qu’il existe une
séquence d’apparition des phénomenes mais aucun lien de causalité n’est démontré.

Par ailleurs, I'examen de spécimens d’os provenant de chiens atteints
d’hyperadrénocorticisme ou ayant subi une irradiation (deux conditions inhibant le
processus de remaniement) n’a pas permis de mettre en évidence une accumulation
de micro-dommages comme on aurait pu s’y attendre, ce qui va a I'encontre de
I'hypothése selon laquelle l'inhibition du remaniement permettrait 'accumulation de
micro-dommages mais ne contredit pas I'hypothese selon laquelle les dommages de
fatigue peuvent initier le processus de réparation (11).

La tendance actuelle est donc de penser que les micro-dommages seraient un
facteur déclencheur du remaniement osseux comme processus de réparation mais
aucune preuve n’a encore pu étre apportée de cette hypothése (Fig. 14).

Plusieurs mécanismes ont déja été proposés (11) :

v  pour linduction de [l'apoptose des ostéocytes par les micro-dommages :
déformation des cellules par le flux de liquide extra-cellulaire, interruption de la
transmission des contraintes a la cellule par modification de I'environnement local,
rupture de la membrane cellulaire des processus dendritiques dans les canalicules
menant a une perte du contenu cellulaire et la mort de celle-ci.
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v pour Tlinitiation de la résorption osseuse suite a I'apoptose des ostéocytes :
activation et attirance des ostéoclastes par chémotactisme positif provoqué par des
facteurs libérés lors de I'apoptose des ostéoclastes .

La encore, aucune preuve de ces différents mécanismes n’a été apportée.

Le remaniement osseux décrit dans la premiére partie revét donc un réle
majeur dans la réparation des micro-dommages causeés par la fatigue (que ceux-ci
soient le déclencheur direct du processus ou non) suite a I'exposition a des
contraintes méme physiologiques. L'état de fatigue de l'os et par conséquent ses
propriétés mécaniques sont donc le résultat de ces deux processus physiologiques
que sont 'accumulation de micro-dommages associés a la fatigue et le remaniement
du tissu osseux.

Figure 14 : Séquence de schémas illustrant ’hypothése de déclenchement du processus de
remaniement par les micro-dommages. a) os intact. b) Micro-dommage. c) Phase de résorption.
d) et e) Phases de déposition d’os nouveau. f) Os réparé avec un nouvel ostéon secondaire.
(tiré de Riggs CM, Evans GP. The microstructural basis of the mechanical properties of equine
bone. Equine Vet. Educ., 1990, 2(4), 197-205).
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I1.2. Etiopathogénie des fractures de fatigue

[1.2.a. définition

Les fractures de fatigue ou fractures de stress constituent une pathologie
rencontrée chez 'Homme et chez lI'animal, en particulier le cheval. Cette entité
pathologique a été rapportée dés 1855 par le chirurgien allemand Breithaupt (64). Le
terme de fracture spontanée a d’abord été utilisé, en relation avec ses conditions
d’apparition, non liées a un trauma externe. Plus récemment, le terme de fracture
« de marche » a été utilisé pour décrire la pathologie rencontrée chez les recrues de
I'armée durant leur entrainement initial. Désormais appelée fracture de fatigue ou de
stress par analogie avec les défaillances rencontrées dans les matériaux industriels,
ce type de fracture est fréquemment retrouvé chez les athlétes, notamment les
coureurs, et chez les chevaux de sport en particulier les galopeurs (Pur-Sang/
« Thoroughbred ») (72).

Une fracture de fatigue peut prendre la forme d’'une fracture incompléte ou, si la
pathologie n’est pas détectée a temps, peut se transformer en fracture compléte lors
de I'exercice habituel.

Les fracture de fatigue réunissent les caractéristiques suivantes (89):

1) Elles ne sont pas associées a un événement traumatique particulier mais
apparaissent chez des chevaux soumis a un entrainement sportif intensif, dont les
0s sont exposés a des charges importantes de fagon répétée.

2) Elles apparaissent a des localisations constantes et suivent des lignes prédictibles
dans le tissu osseux

3) L'examen histopathologique met en évidence une pathologie relativement
chronique autour des marges de la fracture.

4) Des fractures incomplétes sont régulierement identifiées, cliniquement ou post-
mortem, aux mémes localisations anatomiques que celles ou apparaissent
habituellement les fractures catastrophiques.

Chez le cheval, plusieurs localisations ont été rapportées (8, 60, 72, 80, 110) :
1. Métacarpien Il (Mc 1ll) : condyles médial et latéral (39, 92, 127), cortex palmaire

proximal (83), fracture sagittale oblique du cortex dorsal (124) et, la plus
fréquente, fracture unicorticale de la diaphyse (Fig.15) (39, 66, 92)

2. Meétatarsien Il (Mt Ill) : condyles distaux (92, 127), cortex dorsal (80)

3. Carpe : facette radiale du troisieme os du carpe (Fig.16 et 17) (8, 19, 60)

4. Radius : cortex mi-diaphysaire (80, 110)

5. Humérus : cortex caudolatéral proximal (46, 73), cortex craniomédial distal (46,
73), cortex craniolatéral distal (73, 109), cortex médial diaphysaire (36, 73, 114)

6. Scapula : aspect latéral de I'extrémité distale de I'épine scapulaire (113)

7. Bassin : bord caudal de l'aile de l'ilium, prés de l'articulation sacro-iliaque et bord

adjacent a la symphyse pubienne (30, 82, 103)
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8. Lamina vertébrale : en portions thoracique caudale et lombaire, fracture a
l'aspect cranial de la lamina vertébrale et a la jonction entre les processus
articulaires et 'apophyse épineuse dorsale (30)

9. Tibia : cortex proximal cranial et latéral (46, 73, 81), cortex caudal mi-diaphysaire
ou distal (25, 46, 62, 73, 76, 97, 113), cortex distal latéral (46, 73)

10. Tarse : troisieme os et os central du tarse (8, 52, 60)

11. Phalange proximale : cortex dorsal (Fig. 18) (8)

12. Sésamoides proximaux : biaxial et corps (8)

Figure 15 : Radiographie en vue latéro-médiale montrant une fracture de fatigue typique du
cortex dorsal du Mc lll (tiré de Richardson DW. The metacarpal and metatarsal bones. In : Auer
JA, Stick JA, editors. Equine surgery. 2" ed. Philadelphia : WB Saunders, 1999, 810-821).
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Figure 16 : Radiographie en vue dorso-latérale palmaro-médiale oblique du carpe d’un cheval
atteint de fractures de fatigue au niveau du troisieme os et de I'os radial du carpe (CIRALE,
cliché reproduit avec 'autorisation du Pr JM Denoix).

Figure 17 : Radiographie du méme carpe en vue tangentielle dégageant le troisieme os du
carpe et mettant en évidence les lésions de fatigue en partie médiale de celui-ci (CIRALE,
cliché reproduit avec I'autorisation du Pr JM Denoix).
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Figure 18 : Radiographie en projection dorso-palmaire du boulet d’'un cheval atteint d’une
fracture de fatigue du cortex sagittal de P1 en région proximale. On peut observer sur ce cliché
une zone de sclérose osseuse entourant le trait de fracture (CIRALE, cliché reproduit avec
I'autorisation du Pr JM Denoix).

Le processus de fracture de fatigue chez le cheval a d’abord été identifié au
niveau du métacarpien lll chez lequel il a été facile de mettre en évidence les quatre
critéres définissant la fracture de fatigue chez ’'Homme. L’étude des autres types de
fractures non articulaires rencontrées chez le cheval (humérus, tibia, bassin, scapula,
colonne vertébrale...) a mis en évidence que celles-ci présentaient également des
caractéristiques propres aux fractures de fatigue. Plusieurs études ont été faites
portant sur des chevaux de course, de galop majoritairement, soumis a un
entrainement intensif. Certaines ont mis en évidence a l'autopsie de chevaux
victimes de fracture « spontanée », un cal osseux autour de la ligne de fracture
prouvant l'existence d'une pathologie antérieure a I'apparition de la fracture
(humérus (114) ; bassin, scapula et tibia (113)). D’autres ont mis en évidence chez
des chevaux euthanasiés pour d’autres raisons, des Iésions de fractures de stress
(ligne de fracture incompléte +/- cal osseux) aux localisations ou sont habituellement
observées les fractures catastrophiques (bassin et vertebres (30)). Ces observations
ont permis d’inclure certaines fractures, alors appelées fractures spontanées, dans
les fractures de fatigue et d’en comprendre la pathogénie.
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Les fractures articulaires comme celles des condyles métacarpiens ou
métatarsiens distaux entrent également dans la définition des fractures de fatigue.
Dans une étude menée en 1999, des chevaux de course a priori sains au niveau de
leurs condyles et ayant été euthanasiés pour d’autres raisons, ont été autopsiés afin
de rechercher d’éventuelles Iésions asymptomatiques de leurs condyles distaux
métacarpiens et métatarsiens. Le résultat de cette étude est que la majorité des
chevaux présentaient effectivement des Iésions du cartilage articulaire et de l'os
sous-chondral de I'aspect palmaire/plantaire des condyles, localisation classique des
fractures a ce niveau (92). Les résultats de cette étude suggérent que les fractures
parasagittales des condyles distaux des Mc Ill et Mt lll seraient un autre exemple de
fracture de fatigue.

Il a été décrit une fracture de fatigue de la métaphyse du tibia chez un poulain
atteint de physite. Le poulain était travaillé régulierement et ce sur un os fragilisé, ce
qui se rapproche de I'étiologie des fractures de fatigue (25).

Il a également été rapporté des cas de fracture incompléte localisée au niveau
d’'un ostéophyte en face dorsale du Mt Ill proximal chez des jeunes galopeurs a
'entrainement (77, 80). Etant données les modifications du tissu osseux observées
autour du trait de fracture a I'entrainement qui signent un processus pathologique
chronique et les circonstances d’apparition de la fracture (« spontanée »), il a été
suggeéré que ce type de fracture pourrait appartenir aux fractures de fatigue.

La fréquence de ces différentes localisations varie en fonction du type d’activité
auquel le cheval est soumis. Toutes les localisations de fractures de fatigue ont été
décrites chez les galopeurs d’Amérique du Nord mais la fracture de fatigue du cortex
dorsal du Mc lll est de loin la plus fréquente chez les chevaux de course de galop
tandis qu’elle est relativement rare chez les trotteurs. Chez ces derniers, des
fractures de stress sont surtout rapportées au niveau du tibia, du troisieme os du
carpe ou du tarse ainsi que des fractures du cortex proximal palmaire du Mc 111(83).
Par ailleurs, les fractures de fatigue du tibia chez les galopeurs sont le plus souvent
situées a l'aspect proximal caudal ou caudo-latéral du cortex, tandis que chez les
trotteurs, c’est plus souvent le cortex caudal ou caudo-latéral mi-diaphysaire qui est
touché (62). Ceci est attribué aux différences de contraintes appliquées aux os de
ces chevaux dont l'allure de course et la vitesse de pointe en course sont différentes.
Par ailleurs, chez le galopeur, le membre gauche semble plus atteint lors de
fractures du Mc lll, de 'humérus ou du tibia, alors que le membre droit est plus
souvent affecté lors de fracture du troisieme os du carpe (19, 46, 60). Enfin, chez le
galopeur, il a été rapporté que les fractures de fatigue du tibia apparaissent le plus
souvent chez des chevaux agés de deux ans qui n’ont pas encore couru tandis que
les fractures de fatigue de 'humérus sont plus fréquentes chez les chevaux plus
ageés ayant déja couru (73).

Il nexiste pas de prédisposition de sexe pour la plupart des fractures.
Néanmoins, tandis que males et femelles ont autant de risque de présenter une
fracture de fatigue de l'ilium, il semblerait que les femelles soient plus susceptibles
aux fractures complétes de cet os (5, 60).
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Etant données sa fréquence bien supérieure a celles des autres types et sa
localisation accessible, c’est la fracture de la diaphyse du métacarpien principal qui a
eté la plus étudiée chez le cheval et qui a servi a I'exploration de la pathogénie de
cette condition a travers de multiples expériences.

[I.2.b. Fractures de fatigue et « bucked shins"

Dans le cas du métacarpien principal, la fracture de fatigue constitue la phase
chronique d’une condition appelée « bucked shins complex » ou pathologie du
métacarpe dorsal (44) dont la phase aigué constitue les « bucked shins » ou
« sore shins » (termes utilisés dans le milieu des courses) ou encore périostite
diffuse du métacarpe (40) que nous abrégerons par PDM.

> CLINIQUE

La PDM constitue une entité pathologique douloureuse impliquant le cortex
dorsal mi-diaphysaire du métacarpien principal chez les galopeurs de 2 ans voir 3
ans, dans leur premiére année d’entrainement pour la course (65, 66, 67, 111).
L’atteinte est généralement bilatérale, avec souvent une apparition simultanée sur
les deux membres antérieurs, I'un pouvant toutefois montrer des signes quelques
jours avant 'autre. Chez la plupart des chevaux, la premiére indication clinique de la
pathologie est une réponse douloureuse a la palpation du métacarpe suivie d’'une
réticence a travailler a grande vitesse accompagnée ou non de boiterie. La douleur
est en général localisée a la face dorsale du métacarpien principal, a mi-hauteur de
la diaphyse. Si l'entrainement est poursuivi aprés I'apparition des premiers
symptémes douloureux, un épaississement des tissus mous peut survenir ainsi qu’un
oedeme diffus en face dorsale du métacarpe. Aprés l'arrét de I'entrainement, une
régression des signes locaux est observable en 2 a 3 semaines, les réduisant a un
oedeme discret et dur en face dorsale du canon. Le plus souvent, aucune anomale
radiographique n’est détectable au moment des symptdmes, mais il est parfois
possible d’observer wune prolifération périostée indistincte ainsi qu’une
déminéralisation / radiotransparence sous-périostée. La scintigraphie met en
évidence une zone d’hyperfixation du produit radioactif au niveau du cortex dorsal.

> EPIDEMIOLOGIE

Une étude conduite aux Etats-unis en 1978 (64) rapportait une incidence de
70% des PDM chez les galopeurs a I'entrainement. Par ailleurs, la quasi-totalité des
chevaux présentant des fractures de fatigue ont été atteint de PDM précédemment
dans leur carriére ce qui représente environ 12% des chevaux atteints de périostite
diffuse (66). La relation entre ces deux pathologies laisse suggérer qu’'une diminution
de l'incidence des PDM permettrait de réduire celles des fractures de fatigue par la
méme occasion.
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> PATHOGENIE

On a longtemps cru que I'étiologie et la pathogénie des PDM étaient liées a des
micro-fractures apparaissant a la surface du métacarpien principal lors de
déplacement a haute vitesse ou lors de la sortie des stalles de départ en course (64).
On pensait que la fracture de l'os cortical ainsi formée entrainait une réponse de
cicatrisation comme c’est le cas pour n'importe quelle fracture, sous forme d’un cal.
La néoformation périostée observée suivant I'apparition clinique de la PDM était
considérée comme étant le cal osseux se formant au-dessus des micro-fractures
(69).

Par la suite, Nunamaker, interpellé par la différence dincidence de cette
pathologie chez les trotteurs et chez les galopeurs, a mené plusieurs études portant
sur ces deux races et établissant une comparaison a plusieurs niveau :

Une premiére étude visant a comparer les propriétés de fatigue du tissu osseux
composant les Mc Ill n'a pas permis de mettre en évidence de différence statistique
entre ces deux races. Ce n’est donc pas dans le tissu osseux que réside la
différence expliquant la variation d’incidence des PDM entre ces deux races (70).

Une seconde étude a comparé les propriétés d’inertie des Mc Ill de trotteurs et
de galopeurs a partir de coupes transversales de ces os en se basant sur différents
critéres (race, age et latéralité). |l est ressorti de cette étude que des modifications
importantes des propriétés d’inertie de cet os s’effectuent entre les ages de 1 et 4
ans dans les deux races, associées a une augmentation de I'épaisseur du cortex.
Ces modifications sont néanmoins beaucoup plus marquées chez le galopeur que
chez le trotteur (71).

Une troisieme étude consistait a mesurer les contraintes s’appliquant sur le
cortex dorsal des Mc Ill de galopeurs d’age différents a vitesse de course par la mise
en place d'une jauge de contraintes, fixée a cet os lors d'une intervention
chirurgicale. |l est ressorti que les chevaux de deux ans (en début d’entrainement)
subissent sur leurs Mc Il des contraintes bien plus importantes (-4400 a -5670 micro-
contraintes) que celles s’exergant sur les Mc Ill des chevaux plus agés (-3317 et -
3250 micro-contraintes) (72).

Il ressort de ces trois expériences que :

v d’'une part il n'existe pas de différence dans les propriétés de fatigue de l'os
constituant le Mc 1l des trotteurs et celui des galopeurs

v d’autre part chez le galopeur, les contraintes subies par le Mc Ill en début
d’entrainement sont trés élevées puis diminuent avec l'age, parallelement a
'augmentation spectaculaire (bien supérieure a ce qui se passe chez les trotteurs)
des propriétés d’inertie de l'os.
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Ces résultats ont conduit Nunamaker a établir une seconde hypothése
concernant la formation des PDM et leur étiologie (69) :

La fatigue résultant de l'application de cycles de contraintes élevées sur le
meétacarpien principal en début d’entrainement provoque une diminution de la
rigidité de l'os (cf paragraphe sur la fatigue osseuse). Cette diminution de rigidité
entraine une réponse osseuse dont l'objectif serait d’augmenter les propriétés
d’inertie de celui-ci par épaississement du cortex par apposition d’os lamellaire
nouvellement formé. Néanmoins, la vitesse d’apposition d’'os lamellaire étant assez
lente (de 1 a 2 ym par jour), si la rigidité de I'os décroit tres rapidement, la formation
osseuse passe du type lamellaire au type fibreux (périosté), beaucoup plus rapide a
mettre en place. C’est cette condition que nous appelons PDM ou « bucked shins ».
Selon cette hypothése, la formation d’os périosté ne serait pas pathologique comme
on I'a longtemps pensé, mais plutét une réponse physiologique a la perte de rigidité
de l'os. Des micro-fractures peuvent apparaitre parallélement mais la réponse
périostée est liee a la diminution de rigidité et non aux micro-fractures elles-méme.
Plus l'os est soumis aux contraintes, plus il y a perte de rigidité et plus il y a de
néoformation osseuse périostée ce qui explique les variations dans I'ampleur de la
réaction périostée observées a la radiographies et qui n’étaient pas compatibles avec
I'hypotheése d’un cal osseux. L'évaluation radiographique de I'ampleur de la réponse
périostée peut par ailleurs étre utile dans I'établissement d’'un pronostic et du plan de
traitement du cheval atteint.

La formation d’'une PDM est donc reliée au phénoméne de fatigue qui entraine
une réaction dont le but serait d’augmenter les propriétés d’inertie de l'os afin de
compenser la perte de rigidité. Ceci n’est encore qu’'une hypothése et la pathogénie
des PDM n’est pas encore élucidée.

Il.2.c. Pathogénie des fractures de fatigue

De méme que les PDM, les fractures de fatigues demeurent une entité
pathologique mal comprise et leur pathogénie n’est pas encore tout a fait élucidée.

La fracture de fatigue, qu’elle soit corticale incompléte ou compléte et fatale
selon le stade, n'apparait pas comme une fracture classique, a la suite d’'un choc ou
d’'un trauma conduisant a I'apparition immeédiate d'un trait de facture visible a la
radiographie. Elle est au contraire, la phase ultime d’'un processus de longue haleine
durant lequel I'os, soumis a des contraintes auxquelles il n’est pas adapté, va subir
des dommages de fatigue au sein de sa structure (4, 66, 69, 85).
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Plusieurs faits vont dans ce sens :

» La prévalence élevée de ces fractures chez des chevaux subissant un
entrainement de course intense impliquant une exposition a des contraintes
élevées de facon répétée (72)

= La constance des localisations et des lignes suivies par ce type de fracture (31,
46, 81, 114)

= |’évidence d’'une pathologie de longue date autour des bords de la fracture a
'examen histopathologique lors d’autopsie suite a une fracture compléte fatale
(92, 114)

» L’identification fréquente de fractures incompléte, cliniquement et post-mortem,
aux méme sites anatomiques que ceux ou les fractures complétes se produisent
(21, 39, 46, 81, 114).

L’application de contraintes élevées sur un os qui n'y est pas adapté va
entrainer I'apparition de dommages importants dans la microstructure osseuse. Ces
dommages vont entrainer la modification des propriétés mécaniques de I'os dont
une diminution de sa rigidité (cf plus haut) qui va avoir pour conséquence
d’augmenter encore les contraintes appliquées sur 'os (moins I'os est rigide, plus
grandes sont les contraintes provoquées par I'application d’'une force donnée) elles-
méme a l'origine de nouveaux dommages. On entre donc dans un cercle vicieux
d’accumulation de plus en plus rapides de dommages qui conduisent finalement a la
défaillance du matériau. C’est ce qui se passe dans les matériaux composites dont
la structure est comparable a celle de I'os et dans lesquels le seul facteur mécanique
intervient (I'application des forces).

Mais I'os est un tissu vivant en perpétuel renouvellement et dans lequel
interviennent, comme on I'a vu plus haut, deux processus majeurs que sont le
modelage et le remaniement osseux. Ces deux processus sont des mécanismes
adaptatifs permettant entre autre a I'os de s’adapter a son environnement de
contraintes (cf plus haut). En cas d’application de contraintes inhabituelles sur le
cortex dorsal, le modelage est responsable de I'épaississement de celui-ci par
apposition d'os nouvellement formé a la périphérie du cortex (58). En cas
d’application de contraintes trop importantes sur un os qui n'a pas eu le temps de
s’adapter, ce phénomeéne est exacerbé, menant a I'apparition de PDM (69). Par
ailleurs, les contraintes appliquées a la structure osseuse sont un stimulus pour le
remaniement osseux, de méme semble-t-il que I'apparition de dommages dans la
microstructure osseuse (non encore prouvé mais largement suspecté, cf plus haut).
L’application des contraintes entraine donc, en plus des dommages et en partie par
I'intermédiaire de ceux-ci, un processus de remaniement osseux a visée adaptative
et probablement réparatrice.

La premiére hypothése concernant la pathogénie des fractures de fatigue a été
que les dommages engendrés par les contraintes étaient trop nombreux pour que le
processus de remaniement puisse les réparer tous, la fracture résultant de
I'accumulation des ces dommages non répareés (64).
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Mais la comparaison du comportement de Mc Il in vitro et ex vivo a mis en
évidence que

» |’os de cheval est un matériau exceptionnellement solide et résistant a la fatigue
quand il est soumis expérimentalement a des contraintes, comparé a l'os
d’Homme ou de bovin (27, 54), tandis que I'espece équine est la plus touchée par
les pathologies de fatigue osseuse telles que PDM et fractures de fatigue.

= L[’exposition ex vivo de spécimens d’os de cheval a des contraintes équivalentes a
celles supportées durant une vie de cheval de course a révélé une faible
diminution des propriétés mécaniques de l'os telles que sa rigidité, la solidité a la

cession et la solidité a la fracture (54).

Il apparait donc d’'une part que le facteur mécanique n’est pas le seul
responsable de la défaillance de l'os, comme c'est le cas pour les matériaux
d’'ingénierie, et d’autre part que le processus de remaniement, dans certaines
conditions, semble avoir, en plus de son rble bénéfique de réparation des
dommages, un effet délétere sur la résistance de l'os a la fatigue (27, 54).

Ceci peut s’expliquer quand on connait les étapes du mécanisme du
remaniement : la premiére phase du processus est une phase de résorption osseuse
qui conduit, dans l'os cortical, a la formation d’une lacune de Howship. Cette étape,
relativement rapide s’effectue en quelques semaines tandis qu’il faudra autant de
mois pour que la phase de comblement achéve de remplir le vide laissé par de I'os
nouvellement formé (64). Il apparait donc que le déclenchement d’'un processus
massif de remaniement par I'exposition aux contraintes (et par les dommages qui
s’ensuivent ) entraine en premier lieu la formation de trés nombreuses lacunes qui
ont pour conséquence d’augmenter la porosité de I'os et donc de diminuer sa rigidité
(66). On retrouve le cercle vicieux dans lequel la diminution de rigidité entraine
'augmentation des contraintes qui a leur tour créent des plus gros dommages eux-
méme stimulant le remaniement et donc la fragilisation de I'os (54, 89). Le modele
mathématique mis en place par Martin (51) suggére qu’au-dela d’une certaine
quantité de dommages, la porosité engendrée par le remaniement et les dommages
de fatigue s’exacerbent I'un l'autre, menant finalement a la fracture.

Des études ont par ailleurs mis en évidence que le renouvellement est inhibé
par I'application de contraintes d’'une ampleur suffisante (26, 58). C’est en particulier
le cas au niveau du cortex dorsal de Mc Il des jeunes galopeurs a I'entrainement.
L’inhibition du remaniement signifie 'absence du processus de réparation des micro-
dommages causés par la fatigue et donc I'accumulation de ceux-ci. A I'occasion
d’'une pause dans le programme d’entrainement, pour des problémes respiratoires
par exemple (rencontrés assez fréquemment chez ces chevaux), la disparition des
contraintes pendant quelques jours serait suffisante pour permettre le
déclenchement d’une vague importante de remaniement dans le but de réparer les
dommages accumulés (69). La reprise de I'entrainement pendant ou aprés la phase
de résorption et avant le comblement des lacunes formées correspond a I'application
de contraintes importantes sur un os dont la porosité est considérablement
augmentée et donc la rigidité diminuée. Si des précautions ne sont pas prises pour
reprendre I'entrainement a un niveau inférieur a celui qu’avait atteint le cheval avant
son arrét, I'os ainsi exposé sera hautement susceptible a I'apparition de PDM ou de
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fractures de stress. Cette idée est soutenue par une étude rétrospective menée en
Californie sur des chevaux victimes de fractures complétes. Il est ressorti de cette
etude qu'une période de repos de 60 jours ou plus précédant un retour a
'entrainement ou a la course était un facteur de risque significatif pour les chevaux
de course de galop victimes d’une fracture catastrophique de 'lhumérus (12).

La mesure des contraintes s’appliquant in vivo sur le cortex dorsal du Mc Il a
par ailleurs montré que celles-ci, en plus d’augmenter de valeur avec la vitesse,
changent de direction avec celle-ci. En effet, la direction principale des contraintes
effectue une rotation d’environ 40° lorsque le cheval passe d’un trot modéré a un
galop de course (72). Si 'on observe le programme d’entrainement des galopeurs,
on s’apercoit que ceux-ci travaillent beaucoup a allure réduite afin de travailler les
systémes respiratoires et cardio-vasculaires mais trés peu a vitesse de course (tous
les 7-10-14 jours). Or, étant donné que I'os s’adapte aux contraintes auxquelles il est
soumis, les os des jeunes galopeurs s’adaptent aux contraintes rencontrées a faible
vitesse et pas a celles, rarement subies, associées a la vitesse de course. Ceci
pourrait expliquer I'incidence importante des PDM et des fractures de fatigue lors de
la premiére sortie en course (72).

Nous avons vu que la quasi totalité des chevaux victimes de fracture de fatigue
ont souffert précédemment de PDM ce qui laisse supposer que I'accumulation rapide
de nouvel os périosté prédisposerait 'os au développement de fractures de fatigue
(66). Cette hypothése est renforcée par le fait que I'os mis en place lors de PDM est
moins dense que l'os plus ancien et par conséquent plus susceptible au
développement de micro-fissures lors de compression (14).

Les fractures de fatigue apparaissent donc comme une complication de
I'adaptation de l'os a I'effort (4) : une course de vitesse entre les modifications de
'os (modelage et remaniement) permettant a celui-ci de s’adapter aux nouvelles
contraintes auxquelles il est soumis, et ces contraintes trop importantes pour I'os non
encore adapté provocant chez celui-ci des dommages qui stimulent un systéme de
réparation qui a pour conséquence I'affaiblissement de I'os déja fragile.
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lll. DIAGNOSTIC, TRAITEMENT, PREVENTION

lll.1. Diagnostic

[1l.1.a. Anamneése

Les fractures de fatigue surviennent chez des chevaux soumis a un exercice
répétitif, en général a un niveau intense. On les trouve le plus souvent chez des
chevaux de course agés de deux a quatre ans durant leurs premieres années
d’entrainement mais elles se produisent également chez des chevaux de tous ages,
lors de la reprise de I'exercice apreés une interruption prolongée. Les fractures de
fatigue apparaissent sans qu’un trauma externe se produise, le plus souvent durant
une course ou a I'entrainement. Enfin, le type d’activité du cheval le prédispose a
certains types de fracture (cf plus haut). Par ailleurs, un cheval ayant des
antécédents de PDM aura de grandes chances de développer une fracture de
fatigue du cortex dorsal du Mc II.

lll.1.b. Examen clinique

Les signes cliniques ne sont pas pathognomoniques (60, 72, 97, 110, 111). Une
baisse de performance est souvent le seul signe d’une récente fracture de fatigue.
Avec le temps, suite a un exercice intense, une boiterie variant de discrete a sévére
peut survenir. Généralement, elle s’estompe avec le repos pour réapparaitre lors de
la reprise de l'entrainement. Ce type de fracture étant souvent bilatéral, il est
possible que le cheval ne présente des signes de boiterie que plus tard dans
I'évolution de la pathologie, quand celle-ci prédomine dans I'un des deux membres.
Lorsque les fractures sont adjacentes aux articulations, les tests de flexion sont
parfois positifs. De I'cedéme des tissus mous, des spasmes musculaires et une
douleur lors de la palpation profonde des membres peuvent étre observés. Lors de
localisation sous cutanée de la lésion, la chronicité peut faire apparaitre une
prolifération périostée ferme et focale distinguable a la palpation.

Certaines localisations peuvent entrainer une boiterie particuliere. C’est le cas
d’'une fracture de fatigue de l'ilium : le tuber sacrale du coté affecté est en général
plus bas que celui du c6té sain et le cheval a tendance a poser le pied du membre
atteint plus médialement que la normale (60, 80, 82, 103). Une fracture de 'humérus
provoque une boiterie caractéristique : la protraction du membre affecté est trés
diminuée et le sabot traine au sol (80).

[1l.1.c. Anesthésies locales

La plupart des fractures étant non articulaires et situées proximalement aux
régions anesthésiables, les anesthésies intra-articulaires ou régionales ne pourront
pas soulager la douleur. Toutefois, il est possible que la douleur associée a des
fractures de fatigue du Mc Il ou du Mt Ill soit allégée par un bloc palmaire ou
plantaire haut tandis que celle associée a des fractures du radius ou du tibia serait
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soulagée par un bloc des nerfs médian, ulnaire et/ou musculo-cutané ou un bloc des
nerfs tibial et/ou péronéen respectivement. Il ne faut néanmoins pas oublier qu’il y a
toujours des risques de fracture compléte suite a une anesthésie locale, rendant le
diagnostic encore plus problématique (60, 110).

[1l.1.d. Examen radiographique

L’examen radiographique peut ne montrer aucune Iésion dans les jours et
parfois les semaines aprés le début des signes cliniques (4, 60, 80, 85, 110). Le trait
de fracture devient visible lorsque la résorption osseuse des abouts fracturaires,
premier stade de la réparation osseuse, a pris place, entre une et trois semaines
aprés l'apparition des premiers symptomes chez 'Homme. Il est donc conseillé de
reprendre des clichés régulierement a quelques jours d’intervalle chez un cheval
dont 'anamneése est compatible avec une fracture de fatigue. La xéroradiographie
(Fig. 19) peut parfois mettre en évidence des signes précoces de lésions non visibles
en radiographie classique (85).

Figure 19 : Xéroradiographie en vue latéro-médiale montrant une fracture de fatigue typique du
cortex dorsal du Mc lll (tiré de Richardson DW. The metacarpal and metatarsal bones. In : Auer
JA, Stick JA, editors. Equine surgery. 2" ed. Philadelphia : WB Saunders, 1999, 810-821).
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Les signes radiographiques indiquant une fracture de fatigue sont 1) une
prolifération périostée focale 2) une prolifération endostée focale 3) une ligne intra-
corticale radiotransparente, linéaire ou incurvée 4) des zones focales intra-corticales
radiotransparentes (110). Ces signes radiographiques sont a rechercher aux endroits
prédisposés. Il est également possible d’observer dans certaines localisations
comme le tibia (Fig. 20), le troisieme os du carpe ou du tarse, une zone de sclérose
entourant la ligne de fracture (80).

Figure 20 : Radiographie en projection antéro-postérieure du tarse d’un cheval atteint d’une
fracture de fatigue de la gorge médiale de la cochlée tibiale (fleche). On peut observer une
image de sclérose osseuse autour du trait de fracture (CIRALE, cliché reproduit avec
I'autorisation du Pr JM Denoix).
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La ligne de fracture elle-méme n’est visible que lorsque le faisceau de rayons X
est parallele au trait de fracture. Plusieurs vues obliques sont parfois nécessaires
pour la mettre en évidence (4, 60, 80, 85). Les limites techniques ou une localisation
inhabituelle peuvent rendre impossible la visualisation de la ligne de fracture et la
seule manifestation de la fracture de fatigue est alors une réaction périostée et/ou
endostée (Fig. 21 et 22), témoin de la formation d’'un cal osseux (4, 111).

Figure 21 : Radiographie en vue latéro-médiale montrant une fracture de fatigue du cortex
dorsal du Mc Ill. Le cal endosté localisé (fleches) indique la présence d’une fracture de fatigue
bien que celle-ci ne soit pas visible (tiré de Stover SM. Stress fractures. In : White NA, Moore
IN, editors. Current techniques in equine surgery and lameness. 2" ed. Philadelphia: WB
Saunders, 1998, 451-459).

De plus, il arrive qu’aucun signe radiographique ne soit observable dans
certaines localisations (bassin par exemple) a cause des limites techniques.
L’absence d’anomalie radiographique ne permet pas d’exclure l'existence d'une
fracture de fatigue (60, 110). L'intérét de la radiographie réside essentiellement dans
la confirmation du diagnostic établi cliniquement et dans le suivi du processus de
guérison (110).
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La réaction osseuse périostée précoce apparait irréguliere en forme et en
densité a la radiographie (4, 110). L’évolution favorable des Iésions consiste en la
disparition du trait de fracture et la résorption lente des réactions endostée et
périostée. La réaction périostée diminue de taille, augmente de densité, devient lisse
et réguliére. Elle est alors difficile a différencier de la corticale. La seule anomalie
détectable est une augmentation de I'épaisseur de la corticale.

Figure 22: Micro-radiographie d’une coupe transverse de la face caudale d’un humerus de
cheval dans une région contenant une fracture de fatigue. Le cal périosté (fleches blanches a
la surface convexe) est moins radiodense (plus gris) que le cortex adjacent. On peut observer
un trait de fracture formé de la coalescence de zones ponctiformes radiotransparentes (cavités
de résorption). Le cal endosté (fleches blanches a la surface concave)est caractérisé par un
épaississement des trabécules par le dépot sur celles-ci d’os nouveau, moins radiodense. (tiré
de Stover SM. Stress fractures. In : White NA, Moore IN, editors. Current techniques in equine
surgery and lameness. 2" ed. Philadelphia : WB Saunders, 1998, 451-459).

lll.1.e. Scintigraphie

L’examen scintigraphique consiste en l'injection intraveineuse de méthyléne
diphosphonate marqué au Technétium 99m (MDP-Tc 99m) (4, 40, 93). Aprés
dispersion dans le torrent circulatoire, cet agent radioactif se concentre aux tissus
mous, puis a I'os aprés environ deux heures. Une caméra placée prés du patient
détecte I'énergie émise par la désintégration du matériel radioactif. Cette énergie
émise sous forme de rayonnements gamma est captée et amplifiée par la caméra
qui la transmet a un ordinateur qui transforme les données en une image visuelle.
Cette image représente la répartition du matériel radioactif dans le corps (ou dans
une partie de celui-ci) mettant en évidence des zones de fixation préférentielle
appelées « hot spots » (Fig. 23). |l est préférable d’attendre quatre heures aprés
I'injection avant de faire I'enregistrement afin que l'activité concentrée au niveau des
tissus mous et du tissu vasculaire soit largement éliminée par les reins, laissant ainsi
apparaitre une image précise de la phase osseuse. Le MDP-Tc 99m se fixe
préférentiellement aux surfaces exposées de |'os nouvellement formé,
métaboliquement actif. Les structures squelettiques telles que les physes et
métaphyses ainsi que les Iésions, qui sont le siege d'un remaniement actif,
« captent » plus de MDP-Tc 99m que I'os environnant. Cette fixation sélective fait de
la scintigraphie un outil diagnostic intéressant dans la localisation de fractures
incomplétes, notamment les fractures de fatigue, quand le degré de déminéralisation
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est insuffisant pour étre détecté a la radiographie ou quand le plan de fracture est
inhabituel, rendant difficile la visualisation de la Iésion sur les projections
radiographiques standard.

JARRET G [128/16 JARRETS PG+PD [128/16 JARRET D128

137652
166:160

Doigt PG 128/16 DOTGTS PGHPD [128/16 Doigt PD{128/16

Figure 23 : Scintigramme de la portion distale des membres postérieurs d’'un cheval atteint
d’une fracture de fatigue du cortex sagittal de P1 proximale (méme cheval que figure 18). On
observe une zone de fixation préférentielle du matériel radioactif localisée au boulet du
membre postérieur gauche (CIRALE, reproduit avec I'autorisation du Pr JM Denoix).

Les avantages de la scintigraphie dans le cadre des fractures de fatigue sont
multiples :

Le premier est que I'image obtenue représente I'état métabolique de I'os ce qui
en fait un examen plus sensible que la radiographie dans la détection des lésions
aigués (4, 40, 93). L’'examen scintigraphique permet en effet d’identifier une fracture
de fatigue dans les heures suivant sa formation soit jusqu’a trois semaines avant
gu’elle devienne détectable a la radiographie (40). De plus, comme la fracture de
fatigue est précédée d’'une anomalie du métabolisme osseux, il est possible de
détecter une fixation anormale du radio-isotope avant méme l'apparition de la
fracture. Cette découverte permet, chez 'Homme, de modifier le programme
d’entrainement afin d’éviter I'apparition de la fracture et de diminuer ainsi le temps de
convalescence nécessaire avant la reprise de I'exercice (40).
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Un autre avantage de Ila scintigraphie est qu'elle ne nécessite pas
d’anesthésie générale, ce qui élimine les risques d’aggravation des lésions pendant
I'induction et le réveil (comme lors de radiographies de bassin sous anesthésie
générale) (93).

De plus, les parties du corps volumineuses, difficles a radiographier,
peuvent étre facilement scannées. C’est le cas du bassin ou de la colonne vertébrale
(93).

Bien que la scintigraphie ait une résolution moindre que la radiographie pour les
détails morphologiques, I'image obtenue lors de fracture de fatigue peut prendre
différentes formes en rapport avec la chronicité de la lésion (40): une fracture de
fatigue récente sera associée a une fixation focale et intense du radio-isotope tandis
gu'une fracture de fatigue chronique sera associée a une absorption régionale
d’intensité variable. Enfin, une absorption légére a modérée, diffuse et homogéne,
est associée a des PDM (40).

Chez 'Homme, la mise en évidence d’'une hyperfixation focale coincidant avec
une douleur osseuse est désormais considérée comme une preuve suffisante pour
poser un diagnostic de fracture de fatigue. De méme, l'absence de Iésions
scintigraphiques élimine la possibilité de fracture de fatigue indépendamment des
signes cliniques observés. Suite a une étude rétrospective portant sur 121 cas de
maladie du cortex dorsal du Mc lll chez des chevaux de course, il a été proposé qu'il
en soit de méme chez les chevaux (40). Ce point de vue n’est pas unanimement
partagé et le postulat le plus généralement adopté est que le diagnostic de fracture
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fixation du radio-isotope refléte lactivité d’ostéogénése et donc [lactivité de
réparation de l'os, la scintigraphie est utile pour identifier les chevaux nécessitant
une intervention chirurgicale pour stimuler le processus de guérison. Il est suggéré
gu’avec une fracture corticale visible radiographiquement, moins le taux d’absorption
est élevé a la scintigraphie, moins I'union osseuse est susceptible de se développer
sans intervention chirurgicale (40).

La scintigraphie a néanmoins ses limites :

Les images obtenues ne sont pas spécifiques d'une |ésion particuliére et une
hyperfixation du produit indique toute zone de remaniement osseux, que son origine
soit physiologique, traumatique, inflammatoire, infectieuse ou tumorale. Par
conséquent, comme pour les autres techniques d'imagerie, les résultats obtenus
doivent étre interprétés dans le contexte clinique du patient (4, 93).

De plus, linterprétation d’images scintigraphiques n’est pas évidente et
nécessite la plupart du temps, une grande expérience de ce type d’examen. En
effet, la comparaison des images obtenues du c6té malade et du coté supposément
sain n’est pas une bonne technique dans le cas des fractures de fatigue : celles-ci
sont souvent bilatérales et méme si la fracture n'est apparue que d’un cété, il est
probable que des lésions associées a la fatigue osseuse de I'autre cbété produisent
des « hot spots » rendant difficile la comparaison. De plus, une étude portant sur des
cas de PDM, des cas de fractures de fatigue du cortex dorsal du Mc Ill et des
chevaux sains a mis en évidence un recouvrement des images scintigraphiques
entre ces trois groupes en particulier chez les jeunes chevaux (40). Les Mc Ill des
jeunes chevaux soumis a un entrainement intensif sont le siege de phénoménes
adaptatifs physiologiques, modelage et remaniement, et donc d’'un métabolisme
augmenté qui entraine la fixation accrue du radio-isotope. Les images obtenues chez
ses chevaux sont dans certains cas trés proches de celles obtenues sur des chevaux
du méme age atteints de PDM.

Enfin, le colat du matériel de scintigraphie est un frein a I'équipement des
petites cliniques, la scintigraphie étant actuellement réservée aux structures
universitaires ou aux grosses cliniques privées (93).

La scintigraphie est donc un examen complémentaire de la radiographie dans
I'établissement du diagnostic de fracture de fatigue et permet de plus un suivi de
I'évolution du processus de guérison. Elle permet également, chose que ne peut faire
la radiographie, d’identifier les zones osseuses susceptibles de développer une
fracture de fatigue, avant que celle-ci n’apparaisse. Son introduction en pratique
équine en 1980 (7) a permis non seulement de découvrir la cause de certaines
boiteries obscures du membre postérieur que la radiographie n’avait pas permis
d’élucider (fracture de fatigue du tibia, de lilium) mais a également permis de
diminuer considérablement lincidence des fractures catastrophiques grace au
diagnostic précoce des fractures incomplétes qui les précédent souvent (79). Le colt
eélevé du matériel de scintigraphie limite le nombre de structures qui en sont
équipées et ralentit du méme coup son développement : en 1996, soit 20 ans aprés
I'introduction de la scintigraphie en pratique équine, une étude portant sur les
fractures de fatigue de l'ilium a proposé d’intégrer des vues obliques du bassin dans
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'examen scintigraphique du membre postérieur, celles-ci permettant de mieux
déceler ce type de fracture que les vues latérales classiques (33).

Une autre technique de détection des rayons gamma émis par le matériel
radioactif, nécessitant un investissement moindre, est utilisée (1, 78). Le protocole
d’'injection du MDP-T99m est le méme que celui décrit plus haut mais les doses
injectées sont le tiers de celles utilisées en scintigraphie « classique ». Aprés un
temps d’attente de trois a cinq heures, 'examen est pratiqué. Mais cette fois la
cameéra est remplacée par une sonde portable constituée d’'un détecteur a cristal
dont le principe de détection est le méme que celui de la caméra mais qui est placé
manuellement au contact de la peau du patient sur des repéres anatomiques
prédéterminés et facilement identifiables. La sonde est reliée a un ordinateur
classique équipé du logiciel adéquat et le produit final de 'examen est une suite de
nombres qui reflétent la production de rayons gamma a chaque point de sondage.
Cette technique ne permet pas I'obtention d’'une image des os explorés comme la
caméra, et les chiffres obtenus sont empiriques et dépendants de la dose injectée,
du temps d’attente, de la taille et de I'dge du cheval. L’interprétation ne peut donc
pas se faire par comparaison avec des données de référence. Seule la comparaison
des nombres obtenus sur chaque membre aux méme repéres anatomiques est
intéressante, ce qui rend cette technique inutilisable pour les Iésions bilatérales.
Cette technique, bien que plus abordable, a donc un intérét limité dans le cadre du
diagnostic des fractures de fatigue.

I1I.1.f. Echographie

L’échographie est un examen de choix dans le diagnostic de fracture de fatigue
de l'aile de l'ilium (82, 103, 110). Aprés une préparation classique de la zone a
échographier (tonte si un poil d’hiver est présent ou simplement mouillage a
saturation puis application de gel), 'examen s’effectue a l'aide d'une sonde
sectorielle 3,5 MHz. La sonde suit le contour osseux depuis le tuber sacrale jusqu’au
tuber coxae et une attention particuliére doit étre portée au bord caudal de l'aile de
I'ilium. Chez le cheval normal, on observe un arc lisse et continu. Un écho irrégulier
de la surface osseuse ou une interruption du contour de la surface iliaque est
caractéristique d’'une fracture de fatigue (Fig. 24 et 25). Ces modifications sont le
plus souvent observées a 10-15 cm du tuber sacrale. A ce jour aucune donnée ne
permet d’exclure une fracture de fatigue en [I'absence d’image anormale
a I'échographie.

L’échographie a également été utilisée pour suivre I’évolution de la guérison
de fractures de laile de l'ilium : 'exercice au pas était repris quand le contour osseux
apparaissait lisse et continu avec un écho régulier, et que l'image obtenue était
stable d’'un examen sur l'autre (103).
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Figure 24 : Image échographique obtenue lors de I’examen d’un cheval atteint d’une fracture
de fatigue de l'aile de l'ilium. La sonde est ici placée transversalement et on observe une

irrégularité marquée de I’arc osseux qui devrait étre lisse et régulier (CIRALE, reproduit avec
I'autorisation du Pr JM Denoix).

Figure 25 : Image échographique obtenue lors de I’examen du méme cheval que figure 24, la

sonde étant cette fois-ci placée longitudinalement sur I’aile de I’ilium (CIRALE, reproduit avec
I'autorisation du Pr JM Denoix).
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lll.1.g. Imagerie par résonance magnétique

L’'imagerie par résonance magnétique (IRM) est une technique mise en place il
y a pres de 15 ans (41), trés utilisée de nos jours dans le diagnostic des affections
musculo-squelettiques en médecine humaine (118). Son utilisation en pratique
équine est désormais possible et son succes en médecine humaine suggére un
intérét diagnostic majeur en médecine équine (118). Néanmoins, en raison de la
complexité logistique inhérente a sa réalisation pratique, son utilisation chez le
cheval est encore peu développée. Le principe de I'IRM est le suivant (41, 59, 118):
le corps du patient (une partie du corps dans le cas du cheval) est exposé a un
champ magnétique puissant, engendré par un aimant, qui le magnétise. Cette
magnétisation est possible car le corps est composé essentiellement d’eau. Sous
'effet du champ magnétique extérieur, les noyaux d’hydrogéne (protons) qui sont
polarisés, se comportent comme des petits aimants et s’alignent avec la direction du
champ magnétique. Des ondes de radiofréquences sont alors envoyées a travers les
tissus. Sous l'effet de ces ondes électromagnétiques, les protons modifient leur
position par rapport a leur position d’équilibre : les protons sont excités. Lorsque
cette excitation est interrompue, les protons reviennent spontanément a leur position
d’équilibre : ils se « relaxent ». Lors de cette relaxation, les protons émettent des
signaux électromagnétiques. Ceux-ci sont recueillis par une antenne de réception qui
les transforme en signaux électriques mesurables. L’ordinateur traduit alors ces
signaux électriques sous forme d'images en deux dimensions ou chaque point
correspond a la localisation du signal sur une coupe. L’intensité lumineuse de
chaque point d’'une image (en niveaux de gris) représente l'intensité du signal en
chaque point de la coupe correspondante.

Plusieurs parameétres physiques de cet examen peuvent étre modifiés tels que
la fréquence a laquelle sont envoyées les ondes électromagnétiques a travers les
tissus ou encore le temps d’attente entre I'arrét des impulsions et la mesure du signal
emis (118). Les images obtenues différeront Iégérement les unes des autres dans
les informations anatomiques et physiologiques apportées (120). L’orientation des
« coupes » et I'épaisseur des « tranches » obtenues peuvent étre modifiées par
I'opérateur en fonction de ce qu’il recherche. Des reconstitutions en trois dimensions
peuvent également étre obtenues par ordinateur a partir des images en deux
dimensions (120, 59, 41).

L’apparence d’un tissu a I'IRM dépend d’'une part de sa concentration en
atomes d’hydrogene, et d’autre part de I'état de ses molécules d’eau (libres ou liées).
Ces facteurs déterminent l'intensité du signal émis par le tissu et la rapidité avec
laquelle le tissu se détend aprés avoir été perturbé par les ondes de radiofréquence
(41, 120). L’os cortical, qui nous intéresse ici, émet un signal d’intensité trés basse,
en raison de la faible quantité de protons libres, et apparait noir sur I'image (117).
Malgré cette noirceur de l'os, I'IRM est trés utile dans I'évaluation des pathologies
osseuses (41, 120) et les fractures de fatigue peuvent étre détectées en IRM par une
interruption du signal osseux normal (120). Les images anormales sont représentées
par des anomalies de signal et/ou par des anomalies morphologiques et il est
souvent nécessaire de combiner les images obtenues avec les deux séquences.
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Dans le cadre du diagnostic des fractures de fatigue, cette technique a deux
avantages majeurs :

D’une part, les images obtenues ont une trés haute résolution ce qui permet
de mettre en évidence des altérations structurelles et fonctionnelles plus tét dans la
pathologie que les autres techniques d’imagerie (59, 120, 117, 41). En radiographie
conventionnelle, par exemple, une déminéralisation de 30 a 50% est nécessaire
avant que le phénomeéne d’ostéolyse ou de résorption osseuse puisse étre détecté
(41).

D’autre part, 'IRM a une capacité d'imagerie en coupes dans tous les plans de
'espace, alors que les autres techniques sont limitées par la voie d’abord ou le
nombre d’incidence (117).

Aucun effet néfaste de I'IlRM n’a été rapporté (59).

Il existe plusieurs limitations importantes a [I'utilisation de I'IRM sur des
chevaux :

Elle n’est applicable, chez le cheval, qu’a la téte et aux membres jusqu’au
carpe et au tarse respectivement. En effet, les appareils utilisés actuellement en
médecine vétérinaire ont été congus pour un usage meédical chez 'Homme : ils ne
sont utilisables que sur cheval couché et limitent la taille des parties du corps
susceptibles d’étre examinées. La colonne dorsale et lombaire ainsi que le bassin et
la partie proximale des membres qui sont le siege de nombreuses fractures de
fatigue ne peuvent étre explorés du fait de leur taille (120, 41, 59, 118). Un appareil a
aimant ouvert (contrairement aux aimants cylindriques classiques) est désormais
disponible, présentant une ouverture plus grande, permettant un accés pour placer le
patient au milieu du champ magnétique. Mais ce modéle présente l'inconvénient de
développer un champ magnétique de force moindre, ce qui nécessite une durée
d’examen plus longue (41).

L’équipement nécessaire a un colt tel que peut de structures en sont équipées
(1 million $US pour le systéme de la Washington State University (59)). En plus de
'appareil en lui-méme, des aménagements spécifiques des locaux (la salle de
I'aimant doit notamment étre protégée par une cage de Faraday) sont nécessaires
afin de protéger I'environnement proche des effets du champ magnétique et de
protéger la salle d’examen des champs magnétiques extérieurs qui pourraient
interférer avec les signaux radiofréquence émanant du patient (41). En outre,
I'utilisation d’'un champ magnétique intense et d’'ondes électromagnétiques nécessite
le respect de certaines regles d’utilisation relatives a la sécurité du cheval et du
personnel (118, 41).

Une anesthésie générale est nécessaire afin de pouvoir coucher le cheval et
le placer correctement dans I'appareil tout en assurant son immobilité (41, 120, 59,
118). Un examen IRM typique durant entre 30 et 60 minutes (59), la préférence est
généralement donnée a l'anesthésie volatile. La nécessité de cette anesthésie
générale introduit un risque non négligeable et augmente encore le colt de 'examen
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ce qui limite le nombre de patients susceptibles d’en bénéficier. Des systémes
portatifs, utilisables chez le cheval debout et éliminant ainsi les risques liés a
I'anesthésie générale, n’offrent qu’une qualité d’image trés médiocre (118).

Enfin, linterprétation des images obtenues en IRM nécessite une certaine
expérience étant donné que le principe du contraste d'image n’est pas familier et
suit des regles qui ne sont ni simples ni évidentes (41).

L'IRM représente donc un outil diagnostique supplémentaire non négligeable
dans le cadre des fractures de fatigue. Le colt et les risques associés a cette
technique font que celle-ci doit étre envisagée comme le complément ultime de
'examen physique et dynamique ainsi que des autres techniques d’'imagerie (117),
en remplacement ou en complément de la scintigraphie.

La tomographie et la thermographie ont également été utilisées avec succeés
chez 'Homme dans le diagnostic de fractures de fatigue (87). La tomographie, qui
s’appuie sur la technique radiographique conventionnelle et permet d’obtenir des
coupes transversales de la partie du corps étudié, apparait particulierement sensible
dans la détection des réactions osseuse internes ou externes telles que le
remaniement (120). Elle demeure néanmoins aujourd’hui trés peu accessible en
pratique équine.

Le test de vibration en réponse a une impulsion, largement utilisé pour tester
les piéces d’ingénierie soumises a des contraintes mécaniques importantes, a été
proposé comme test diagnostic des fractures de fatigue des os longs (32). Pour
I'instant, seuls des tests in vitro sur des os de lapins et de chiens ont été effectués
mais les résultats obtenus sont encourageants (bonne sensibilité aux petites
modifications structurelles).

Le diagnostic de fracture de fatigue est donc basé essentiellement sur
'anamnése et les radiographies. Les difficultés liées aux limites techniques de la
radiographie rencontrées dans certaines localisation sont aujourd’hui plus aisément
contournées grace a I'échographie (facilement accessible), a la scintigraphie (moins
accessible mais tres intéressante dans le cas de fractures proximales), et quand
celle-ci est disponible, a 'IRM.
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111.2. Traitement et pronostic

[1l.2.a. Traitement conservateur

La maijorité des fractures de fatigues aigués se résolvent spontanément avec
une diminution de [lintensité de [I'exercice (110). Celle-ci offre probablement
'opportunité au processus de réparation de rattraper le retard accumulé face a la
formation des micro-dommages. L’amplitude de la diminution d’exercice est
subjective et déterminée en fonction de la sévérité des signes cliniques et du risque
estimé de fracture compléte. Dans les cas modérés, un traitement efficace peut
consister en une simple réduction de la durée (longueur), de la fréquence, ou de la
vitesse (foulée) de l'exercice pendant quelques semaines. Dans les cas plus
séveres, un confinement au box pendant un a deux mois, suivi par une mise au
paddock pendant encore un a deux mois, suivie par un retour progressif a I'exercice
avant que le cheval reprenne I'entrainement peuvent étre nécessaires. Dans le cas
d'une fracture de fatigue du tibia, il est souvent recommandé d’empécher le cheval
de se coucher pendant les trois premiéres semaines afin d’éviter une fracture
compléte, complication trés fréquente de ce type de fracture (31). Dans ce cas, un
suivi médical étroit est nécessaire étant donné le risque de développement d’'une
pleuropneumonie (80). La longueur de la période de repos stricte recommandée
dépend de la localisation de la fracture. Une durée minimum de six semaines au box
est recommandée en cas de fracture de fatigue de 'humérus, un mois en cas de
fracture du radius, de un a trois mois pour le tibia en fonction de la localisation, deux
mois pour le Mc Ill, deux mois pour le Mt Ill, et 10 a 16 semaines pour une fracture
de fatigue de l'aile de l'ilium (80). Ces valeurs peuvent varier en fonction de I'age du
cheval et de I'ampleur des lésions initiales. Dans tous les cas, une réévaluation
radiographique, scintigraphique ou échographique est effectuée avant la reprise de
I'exercice afin de contrdler I'évolution de la Iésion. Quand le cal osseux apparait lisse
et inactif a la radiographie, que la surface osseuse est lisse et continue a
I’échographie (bassin), que la Iésion semble peu active a la scintigraphie associée a
une bonne résolution de la lésion a la radiographie, et que le cheval est
asymptomatique (ne boite plus), un exercice léger peut é&tre commenceé au pas puis
au trot, avec un contrdle radiographique mensuel (66, 80). Le trait de fracture
pouvant prendre jusqu’a sept mois pour disparaitre a la radiographie, I'exercice sera
généralement repris avant, mais aucun travail a grande vitesse ne devra étre
effectué avant disparition compléte de la fracture. Les risques encourus si
'entrainement est repris trop tét vont d’'une simple récidive de la boiterie qui
nécessite une reprise a zéro du traitement, a la formation d’une fracture compléte
catastrophique.

Dans le cas d’une fracture de fatigue du Mc Ill, il est conseillé de mettre en
place au moment d’apparition de la fracture, un traitement anti-inflammatoire a base
d’anti-inflammatoires non stéroidiens (Phénylbutazone) administrés par voie
systémique, et d’hydrothérapie froide sur le membre atteint afin de limiter la réaction
inflammatoire qui accompagne la fracture (66, 80, 86, 116). De plus, étant donné
I'importance du programme d’entrainement suivi dans I'apparition des PDM et des
fractures de fatigue du Mc lll, celui-ci devra étre revu afin d’éviter une récidive (cf
lll.3. Prévention).
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Dans une étude portant sur des trotteurs victimes d’'une fracture de fatigue du
tibia et ayant suivi un traitement conservateur, la durée moyenne entre le diagnostic
et le retour en course était de 9,5 mois (97).

Dans certains cas, notamment les cas de fractures chroniques, il arrive que le
repos ne permette pas la guérison de la fracture. Il est alors possible de que celle-ci
soit stimulée par un retour a une activité légere contrdlée minutieusement (110).

D’autres techniques telles que la thermocautérisation (les feux) ou I'application
d’agents sclérosants comme l'oléate de sodium ont été essayées mais leur efficacité
n’a jamais été prouvée et il est probable que I'amélioration observée lors de leur
utilisation soit due au repos qui leur est associé plutét qu’a la technique elle-méme.
Leur utilisation n’est aujourd’hui plus justifiée. D’autre part, I'emploi d'une
thérapeutique anti-inflammatoire associée a la poursuite d'un programme
d’entrainement intense accroit le risque de fracture compléte (110).

Pour les fractures chroniques du cortex dorsal du Mc Il ou du Mt Ill ne
rétrocédant ni au repos ni a la stimulation par I'exercice (pas d’évolution a la
radiographie), un traitement chirurgical peut étre indiqué. Des considérations
economiques nécessitant un retour a I'entrainement plus rapide et plus prédictible
peut faire de I'intervention chirurgicale le premier choix thérapeutique (116).

11.2.b. Traitement médical : le Tiludronate

Chez 'Homme, les biphosphonates sont utilisés dans le traitement de la
maladie de Paget depuis plus de 25 ans (99). lls ont également démontré leur
efficacité dans la prévention et le traitement de I'ostéoporose, notamment chez les
femmes ménopausées (98). Les biphosphonates possédent une analogie structurale
avec le pyrophosphate, composé inorganique naturellement présent dans
'organisme (99). En se fixant sur les cristaux d’apatite, un constituant minéral de l'os,
celui-ci limite a la fois la déminéralisation etla calcification, donc la prolifération
osseuse. Les biphosphonates partagent certaines propriétés du pyrophosphate. Le
tiludronate ou acide tiludronique est le premier biphosphonate disponible en
médecine vétérinaire. Fixé sur les zones de remaniement osseux, il est libéré lors de
I'acidification du milieu par un ostéoclaste. Il pénétre alors dans celui-ci ou il inhibe
les pompes a protons nécessaires a la dissolution de la composante minérale de
l'os. Il est également responsable de la désorganisation du cytosquelette de
I'ostéoclaste qui entraine la perte de sa bordure en brosse. Enfin, il peut prendre la
place du pyrophosphate et réagir avec 'AMP. Le produit de la réaction n’est plus
'ATP mais un analogue cytotoxique a l'origine de I'apoptose de l'ostéoclaste. A
doses élevées, les biphosphonates agissent également sur les ostéoblastes ou ils
inhibent la synthése d’interleukine-6, cytokine pro-inflammatoire qui favorise la
différentiation ostéoclastique (99). Enfin, I'acide tiludronique permet d’augmenter
I'absorption du calcium ingéré sans en augmenter I'excrétion urinaire et favorise la
fixation osseuse du calcium (99). L’action des biphosphonates est rapide et
réversible (99) et son administration en injection IV lente ou en perfusion lente est
bien tolérée chez le cheval (99, 121), sans réaction clinique secondaire significative
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(121). 1l est a noter que les effets de I'acide tiludronique sur le squelette des jeunes
animaux ainsi que sur les femelles gestantes ne sont pas documentés (99).

Selon lindication approuvée dans le résumé des caractéristiques du produit
(RCP), le Tildren ND lancé par le laboratoire Ceva est destiné « au traitement, chez
les chevaux, des boiteries associées aux remaniements osseux et cartilagineux tels
qu’observés dans I'éparvin » (99). Les propriétés de I'acide tiludronique ont conduit a
élargir son utilisation a d’autres pathologies telles que la maladie naviculaire a
composante osseuse, ou il semble étre efficace (99). Bien qu’aucun essai clinique
n’ait été décrit, il est probable que son utilisation soit justifiée dans le traitement des
fractures de fatigue. Nous avons en effet vu plus haut I'importance du processus de
remaniement dans la pathogénie des fractures de fatigue. L'inhibition des
ostéoclastes qui sont les premiers acteurs du remaniement (durant la phase de
résorption) et l'augmentation de la minéralisation des ostéons associées au
traitement par I'acide tiludronique sont susceptibles d’accélérer la guérison osseuse
et de permettre une reprise plus rapide de I'exercice. Néanmoins, aucune étude
portant sur le traitement spécifique des fractures de fatigue par le tiludronate n’a
encore été publiée, et aucune posologie d’administration pour le traitement de cette
pathologie n'a de ce fait été déterminée. De plus, I'absence de documentation
portant sur les effets du tiludronate sur le squelette des jeunes animaux incite a étre
prudent dans ['utilisation de cette molécule pour le traitement de fractures de fatigue
chez des jeunes chevaux (fracture du cortex dorsal du Mc Ill chez les galopeurs de
deux ans par exemple).

lll.2.c. Les options chirurgicales

Plusieurs techniques chirurgicales ont été essayées dans le traitement des
fractures de fatigue du cortex dorsal du Mc Ill : fixation transcorticale, fixation
unicorticale, fixation unicorticale et stimulation électrique directe , fixation unicorticale
et forage de trous dans l'os adjacent, et forages de trous dans l'os fracturé
(ostéostixis) (107).

L’utilisation initiale de vis transcorticales a été abandonnée par la plupart des
chirurgiens a cause de l'ostéolyse apparaissant autour de la vis, de la douleur a
I'exercice et de la fréquence de récurrence des fractures suivant I'utilisation de cette
technique. La fixation unicorticale a I'aide d’'une vis a permis d’obtenir de bons
résultats sans les problémes associés a la fixation transcorticale. Chaque technique
a ses partisans mais les deux les plus décrites dans la littérature actuellement sont
I'ostéostixis, associée ou non a une fixation unicorticale a I'aide d’une vis.

L’ostéostixis consiste en une ponction du cortex dorsal a travers le fragment
fracturaire jusqu’a la cavité médullaire. Cette technique accélére la guérison en
créant une inflammation locale tout en favorisant I'accés des vaisseaux médullaires
et des cellules mésenchymateuses, de provenance médullaire et périostée, au site
de fracture. Plusieurs trous sont ainsi forés a travers le fragment et le cortex
adjacent. Etant données les différentes formes que peut prendre le trait de fracture
dans l'espace, il n‘existe pas de « modele » de forage convenant a toutes les
fractures. De plus chaque chirurgien a généralement une préférence pour un
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diamétre de foret et un patron particulier. Les trous font généralement 2,0 a 3,2 mm
de diameétre, et les patrons les plus courants sont linéaires ou en forme d’étoile. Il est
indispensable de respecter une distance minimale entre les trous (environ 1cm
(115)) afin de ne pas fragiliser exagérément 'os. Cette technique peut se pratiquer
sur cheval couché sous anesthésie générale (technique classique) ou sur cheval
debout (technique décrite en 1989 (115)). Dans les deux cas, aprés une préparation
chirurgicale classique du membre du cheval, le site d’incision est repéré lors de
radiographies pré-opératoires (des aiguilles stériles disposées sur le membre avec
des angulations différentes permettent de repérer ou se trouve la fracture). L’incision
de la peau puis du tissu sous-cutané est effectuée en regard de la fracture en
préservant le tendon de I'extenseur commun du doigt. Les trous sont forés un a un
selon le patron choisi. Durant tout le forage, I'os est irrigué a I'aide d’'une solution
saline afin d’éviter une production excessive de chaleur. Une radiographie post-
opératoire est prise afin de vérifier que les trous concernent bien la totalité du trait de
fracture et la peau est fermée a l'aide de points simples. Cette technique a d’abord
eté décrite et pratiquée sur cheval couché. Néanmoins, étant donné les risques de
fracture compléte encourus lors du réveil, certains chirurgiens ont eu l'idée de la faire
sur cheval debout, sous sédation et anesthésie locale, sur les chevaux présentant
des fractures longues a trés grand risque de fracture compléte. Le succes rencontré
a permis d’élargir cette méthode a I'ensemble des chevaux atteints de ce type de
fracture (115). Le risque majeur associé a cette chirurgie sur cheval debout est, outre
le maintien de l'asepsie et le danger pour le chirurgien et le cheval en cas de
mouvement de ce dernier, le risque de cassure du foret dans le métacarpien. Afin de
limiter ce risque, des forets de 3,2 mm sont utilisés préférentiellement et, comme
pour toute chirurgie sur cheval debout, la sédation doit étre étroitement contrblée et
modifiable facilement et rapidement au besoin (115).

Le forage de plusieurs trous dans un os déja affaibli a de grandes chances de
I'affaiblir encore plus. Une étude s’est intéressée a la solidité de Mc Il sur lesquels
des trous ont été forés a travers le cortex dorsal, post mortem, selon quatre
schémas : patron de 4 ou de 7 trous et un diameétre de foret de 2,7 ou 3,5 mm,
chaque trou étant séparé de son voisin de 8,5 mm. Quelque soit le patron et le
diameétre de foret utilisés, la solidité de I'os était réduite d’environ 50% (108). Cette
fragilisation de I'os justifie encore la pratique de cette chirurgie sur cheval debout.

Afin d’accélérer le processus de guérison, des autogreffes d’'os spongieux
(prélevé dans le sternum) dans les trous d’ostéostixis ont été tentées. Les greffes
d'os spongieux ont en effet des propriétés ostéogéniques et d'ostéo-induction qui
pourraient s’avérer utiles dans le cadre de la cicatrisation osseuse attendue. Une
étude a comparé I'évolution de trous de 4 mm de diametres remplis 1) d’un cylindre
d’'os spongieux 2) d’'une « pate » d’os spongieux 3) vide. Aucune différence dans
I'aspect radiographique a cing mois, ni aucune différence histologique n’a pu étre
mise en évidence. Il n’'y a donc aucune justification a la greffe d’'os spongieux dans
les trous d’ostéostixis (29).

La seconde technique chirurgicale régulierement employée lors de fracture de
fatigue du cortex dorsal du Mclll est une combinaison de I'ostéostixis et d’une fixation
unicorticale a I'aide d’une vis (Fig. 26). Cette technique se pratique sous anesthésie
générale. Le forage des trous est ici précédé de la mise en place d'une vis de
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position a la jonction entre la moitié et le tiers distal de la fracture (repérée par
radiographie), traversant le fragment fracturaire et le cortex adjacent
perpendiculairement au trait de fracture, jusqu’a la cavité médullaire. Des trous sont
ensuite forés dans le fragment, autour de la vis, toujours éloignés d’au moins 1 cm
'un de l'autre (17). L'application d’'un pansement épais ou d’un platre permet de
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Figure 26 : Radiographies dorso-palmaire et latéro-médiale du canon d’un cheval opéré selon
la technique associant ostéostixis et pose d’une vis unicorticale (tiré de Richardson DW. The
metacarpal and metatarsal bones. In: Auer JA, Stick JA, editors. Equine surgery. 2" ed.
Philadelphia : WB Saunders, 1999, 810-821).

Il est intéressant de noter que I'on observe des différences importantes dans les
périodes de convalescence de chevaux ayant subi la technique d’ostéostixis simple :
la période précédant le retour en course varie en effet de 9,4 mois a 6,8 mois. Cette
variation est a mettre en relation avec les différentes recommandations faites par les
auteurs concernant la reprise de l'exercice chez les chevaux opérés : certains
auteurs préconisaient de ne pas commencer le travail a grande vitesse avant que les
trous soient devenus invisibles a la radiographie (107). Or, des études portant sur le
chien et le lapin ont montré que l'effet de concentration de contraintes des trous de
forage dans le fémur de ces animaux avait disparu aprés deux mois tandis que les
trous étaient toujours visibles sur les radiographies. Se basant sur ces résultats,
certains auteurs ont permis aux chevaux opérés de reprendre un travail a grande
vitesse alors que les trous de forage étaient toujours visibles sur les radiographies de
contrdle soit bien plus tét que dans la premiére expérience, ce qui leur a permis de
prendre une avance considérable dans la récupération de leurs capacités physiques
(28). Finalement, il apparait que le programme de reprise d’exercice post-opératoire
a une importance majeure dans la vitesse de récupération des chevaux et donc leur
retour en course, ce qui en fait un sujet de recherche intéressant, non encore
exploré.
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Les fractures du troisieme os du carpe peuvent étre traitées avec du repos
lorsqu’elles sont incomplétes. Lorsqu’elles sont complétes, on retirera le morceau
fracturé s’il est trés mince (moins de 8 mm) ou si le cartilage est altéré mais,
préférablement, la fracture sera compressée a l'aide d'une vis corticale afin de
minimiser I'ostéoarthrose secondaire (110). Une technique de fixation a 'aide d’'une
vis de Herbert a été décrite dans le cas de fracture compléte de I'os central du tarse
qui permet de raccourcir le temps de convalescence de 18 mois (traitement
conservateur) a 4 mois (52). Enfin, sur un cas de fracture de fatigue de I'aspect
proximal palmaire du Mclll ne rétrocédant pas au traitement conservateur, le forage
chirurgical du cortex palmaro-proximal a permis la cicatrisation de la fracture (80).

[11.2.d. Pronostic

Le pronostic dépend de I'age du cheval, de la localisation et de la longueur de
la fracture, de la précocité du diagnostic et enfin du traitement mis en place et de son
suivi.

La majorité des fractures de fatigue guérissent sans probléme. Pour tous les
types de fractures, entre 80 et 90% des chevaux traités meédicalement ou
chirurgicalement retourneront en course et moins de 20% démontreront une
récurrence de la fracture (60).

Néanmoins, certaines fractures de fatigue comme la fracture mi-diaphysaire du
tibia chez des chevaux agés ont de grandes chances d’étre récurrentes quelle que
soit la période de repos accordée (80). D’autres fractures comme celle du cortex
dorsal de Mc Il peuvent également étre récurrentes ou bien étre le siege d’une
cicatrisation retardée ou d’une non-union. La raison de ces phénomeénes réside peut-
étre dans une réduction insuffisante des contraintes ou dans la réintroduction des
facteurs responsables de l'apparition premiere de la fracture ou enfin dans des
facteurs individuels qui majorent les contraintes focales de I'os (conformation).

De plus certaines fractures de fatigue peuvent impliquer une articulation
(fracture de l'aile de lilium, des condyles distaux métacarpiens et métatarsiens,
fracture du carpe ou du tarse..). Le pronostic sportif est alors assombri par un risque
d’ostéoarthrose qui se développera méme aprés guérison de la fracture elle-méme.

Le traitement chirurgical comporte des risques de complications liés a
'anesthésie générale quand celle-ci est pratiquée et a la technique chirurgicale :
cassure du foret dans I'os (des cas ont été rapportés que le cheval soit opéré debout
ou couché), formation de seroma, d’infection, fracture compléte le long des trous de
forage. Une bonne maitrise de la technique chirurgicale et du réveil ainsi que le suivi
scrupuleux du programme de retour a I'exercice sont les meilleurs moyens de
prévenir ces complications.

Le traitement conservateur comporte également un risque de fracture compléte
si le temps de repos n’est pas suffisant avant le retour a I'exercice. Des contrbles
réguliers radiographiques et/ou scintigraphiques et/ou échographiques sont les
meilleurs indicateurs de I'évolution du processus de guérison. Dans une étude

79



portant sur les chevaux de course californiens, 89% des fractures complétes du
bassin, de la scapula et du tibia étaient associées a des évidences de fractures de
fatigue pré-existantes (113).

Mais le pronostic a moyen et long terme en particulier pour les fractures du
cortex dorsal du Mc Ill dépend en grande partie du programme d’entrainement qui
sera suivi lors de la période de convalescence puis lors de toute la vie du cheval.

L’étude de I'étiopathogénie des fractures de fatigue nous a en effet permis de
mettre en évidence l'importance du programme d’entrainement dans I'apparition de
celles-ci. Et c’est un travail de fond sur le schéma d’entrainement qui permettra
d’éviter les récurrences comme l'apparition initiale des fractures de fatigue.

Dans cette pathologie encore plus qu’ailleurs, la prévention est préférable au
traitement.
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111.3. Prévention

La prévention des fractures de fatigue est probablement la clé d'un
entrainement sans interruption et donc de la capacité pour un cheval a sortir en
course plus régulierement donc plus fréquemment (110).

De l'étude de la pathogénie des fractures de fatigue ressort le déséquilibre
fondamental entre d’'une part 'accumulation des micro-dommages dans I'os non
adapté aux contraintes qu’il subit et d’autre part le processus d’adaptation/réparation
osseuse. Trois facteurs majeurs peuvent influencer cet équilibre. La ferrure et la
surface sur laquelle le cheval est entrainé peuvent par une relation mécanique
simple influencer les contraintes appliquées sur les os et donc la quantité de micro-
dommages. De fagon plus complexe, I'entrainement a un double rdle a jouer a la fois
dans l'adaptation de l'os aux contraintes et dans I'ampleur des contraintes
appliqguées a l'os et donc dans les micro-dommages qui s’y produisent.

La majorité des études effectuées sur ce sujet portent sur les fractures du
cortex dorsal du Mc lll en raison de sa fréquence et de sa localisation aisément
accessible. A cette localisation, I'apparition d’une fracture de fatigue est presque
toujours précédée de signes précoces regroupés sous le terme de « bucked shins »
ou PDM. Ces deux pathologies constituent ce qu'on appelle pathologie du cortex
dorsal. Etant donné que les PDM précédent de fagcon quasi constante les fractures
de fatigue a ce niveau, il a été conclu que la prévention des fractures de fatigue
passait avant tout par la prévention des PDM et c’est sur cette pathologie qui
précede la fracture de fatigue que porte une grande partie des études.

[11.3.a. Le r6le de I'entrainement

Nous avons vu que I'os subit un modelage et un remaniement en fonction des
contraintes auxquelles il est soumis (loi de Wolff). C’est le principe de I'adaptation.
Or, des études ont montré que ces contraintes varient grandement d’'une allure a
'autre et dans une méme allure, avec la vitesse a laquelle le cheval se déplace : un
galop lent entrainera des forces de tension a la surface dorsale du Mclll tandis qu’un
grand canter provoquera I'apparition de forces de compression a cette surface (72).
De ce fait, un cheval entrainé selon une méthode comportant beaucoup de galop lent
s’adaptera aux contraintes rencontrées a cette allure et non aux contraintes
rencontrées en course. Classiquement, les exercices a vitesse de course sont
commencés tard dans I'entrainement et les os du jeune cheval sont exposés, lors
des premieres sorties en course et des exercices a grande vitesse qui les précédent,
a de nombreux cycles de contraintes auxquelles ils ne sont pas adaptés, et ce, sur
une courte période. Les efforts développés par I'os pour s’adapter rapidement a ces
nouvelles contraintes se traduisent souvent par des PDM. Afin de prévenir leur
apparition, Nunamaker a proposé de modifier le programme d’entrainement afin d'y
introduire plus précocement et plus fréquemment des exercices a vitesse de course
(69, 68). Le programme classique d’entrainement aux Etats-Unis est basé
majoritairement sur un travail a allure modérée sur une distance croissante jusqu’a 2
miles par jour, ayant pour but de faire travailler les appareils cardio-vasculaire et
respiratoire du cheval et d’augmenter sa masse musculaire. La vitesse de course
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n’est atteinte a 'entrainement que tous les 7 a 10 jours (69). Le programme révisé a
pour but de diminuer la distance parcourue au galop modéré a un mile. De courtes
périodes de travail a plus grande vitesse sont introduites deux fois par semaine a la
fin du travail au galop modéré, sur une distance augmentant trés progressivement
de un « furlong » (environ 200 métres) a un demi mile. A chaque fois que la vitesse
est augmentée, la distance parcourue est diminuée puis de nouveau augmentée
progressivement. Ce programme est censé permetire a I'os d’étre exposé a des
contraintes importantes de fagon progressive afin qu’il puisse s’y adapter (68). Une
étude a comparé lincidence des « bucked shins » dans différentes écuries de
course, certaines suivant le programme classique d’entrainement tandis que d’autres
suivaient le programme modifié mis au point par Nunamaker (10). Il est apparu que
I'incidence des PDM étaient significativement moindre dans les écuries suivant le
programme modifié que dans celles suivant le programme classique. Dans I'analyse
statistique de cette étude, le travail a grande vitesse de fagon réguliére avait un role
protecteur vis a vis des PDM tandis que le travail au galop modéré sur de longues
distances était un facteur de risque. Ceci ne signifie pas qu’un travail illimité a grande
vitesse soit protecteur. Au contraire, les résultats d’'une étude indiquent qu’un
exercice a haute vitesse sur de longues distances au cours des deux mois précédant
la course augmente le risque de blessures fatales chez les chevaux de course de
galop (22). Un programme d’entrainement précis incluant ces exercices a grande
vitesse et diminuant les distances parcourues au galop modéré est donc conseillé
dans le but de limiter 'apparition de pathologies de fatigue du cortex du Mc lll.

De fagon plus général, il faut donner le temps a l'os de s’adapter a chaque
niveau de I'entrainement avant de passer au niveau supérieur, et ce, quelle que soit
la discipline pratiquée (80). Certains chevaux mettront plus de temps que d’autres en
fonction de I'age et de facteurs individuels ce qui rend impossible I'établissement de
« regles ».

D’autre part, nous avons vu qu'une période d’arrét de I'entrainement de
quelques jours (pour des problémes respiratoires par exemple) suffisait a déclencher
le phénomeéne de remaniement dans I'os autrement soumis a des contraintes trop
importantes pour permettre ce processus (phénomeéne d’inhibition du remaniement
osseux par des contraintes supérieurs au seuil). Ce processus de remaniement
débutant par une phase de résorption osseuse, I'os est alors fragilisé et la reprise de
I'entrainement doit faire 'objet de la plus grande attention afin de ne pas risquer de
fracture compléte. De plus, lors d’'une période prolongée de repos, I'absence de
contraintes appliquées sur I'os provoque un modelage et un remaniement de celui-cCi
dans le sens inverse de celui observé pendant I'entrainement. C’est pourquoi il est
conseillé, pour un cheval arrété plus de deux mois consécutifs, de reprendre
'entrainement comme s’il s’agissait d’'un poulain (80). La reprise de I'entrainement
au niveau qu’avait le cheval avant son arrét a de grandes chances d’entrainer
I'apparition de probléemes locomoteurs liés a la fatigue osseuse comme des PDM ou
des fractures de fatigue a différentes localisations. Il n'est pas rare d’observer des
fractures de fatigue du tibia chez des chevaux d’obstacle adultes remis a
I'entrainement aprés avoir passé I'été au pré (80), et une étude a démontré que le
fait qu’'un cheval revienne d’'une période de repos était un facteur de risque pour les
fractures de 'humérus (12).
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[11.3.b. La surface d’entrainement

Il parait logique que la surface sur laquelle se pose le sabot influence les
contraintes subies dans le membre. Une étude s’est intéressée a lincidence de
pathologie du métacarpe dorsal chez deux groupes de galopeurs a I'entrainement,
'un sur une piste en terre, 'autre sur une piste en fibre de bois, les programmes
d’entrainement suivis étant similaires (61). Ces deux surfaces different dans leur
compliance (rigidité relative), la piste en fibre de bois ayant une moindre résistance a
I'impacte que la piste en terre. L'incidence de pathologie du métacarpien était plus
faible chez les chevaux a I'entrainement sur la fibre de bois.

Par ailleurs, des données non publiées indiquent que I'on peut mesurer une
diminution d’environ 10% de la valeur des contraintes a mi-hauteur du métacarpe du
méme cheval, courant a la méme vitesse, le méme jour sur les deux surfaces
mentionnées dans I'étude ci-dessus (61).

De plus, tandis que Norwood rapportait en 1978 une incidence d’environ 70%
de pathologie du métacarpien dorsal chez les chevaux de course de galop de deux
ans aux Etats-unis (64), Jeffcott, en 1972, rapportait lui une incidence de 17% de
cette pathologie au Royaume Uni. |l est probable que les programmes
d’entrainement ne soient pas identiques dans ces deux pays, néanmoins, aucune
étude quantitative sur ce sujet n’a été faite. En revanche, I'entrainement aux Etats-
Unis se fait majoritairement sur des pistes en terre tandis que I'entrainement au RU
se fait généralement sur I'herbe qui tend a étre plus souple que la terre (61).

Enfin, I'état de la piste peut également intervenir dans l'incidence de la
pathologie du métacarpien dorsal. Il a été rapporté une « épidémie » de PDM sur
une piste d’entrainement dont le systéme d’arrosage était tombé en panne, rendant
la piste trés séche et irréguliere (64).

[11.3.c. La ferrure

Le parage et la ferrure du pied ont un réle primordial concernant les contraintes
qui s’appliquent dans le membre, notamment chez le cheval de course qui répéte un
grand nombre de fois et a grande vitesse les différentes phases de la foulée. Le pied
long en pince et bas de talon, souvent rencontré chez les galopeurs, retarde le
« lever » du pied et augment probablement les forces compressives dans le
métacarpe dorsal (85, 64). |l serait sans doute bénéfique de privilégier un talon plus
haut et un pied plus court chez les jeunes chevaux (85). Certains auteurs
recommandent méme des fers «full rim» ou «egg bar» qui favorisent le
basculement du pied et permettrait de réduire le nombre et la sévérité des PDM (64).

[11.3.d. La surveillance

La majorité des fractures de fatigue présentent, avant de survenir, des signes
avant-coureurs tels que douleur, chaleur et gonflement (signes d’inflammation) aux
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localisations accessibles a la palpation ou simplement un changement de
tempérament a I'exercice avec une réticence aux exercices intenses (travail a grande
vitesse par exemple). Ces signes sont a considérer trés sérieusement chez les
jeunes chevaux ou les chevaux remis a I'entrainement aprés une longue période de
repos. lls peuvent étre le signe d’une fracture imminente ou d'une fracture
incomplete déja présente et le diagnostic précoce de la pathologie permettra
respectivement de diminuer le temps de convalescence ou d’éviter une fracture
compléte catastrophique.

Méme si la majorité des études portent sur la pathologie du métacarpien dorsal,
les éléments de prévention énonceés ici sont théoriquement valables pour 'ensemble
des fractures de fatigue rencontrées chez tous les chevaux de sport, quelle que soit
leur activité.

La prévention des fractures de fatigue porte donc sur trois aspects majeurs dont
le principal est le programme d’entrainement qui doit permettre a I'os de s’adapter
aux contraintes rencontrées en course. La reprise de I'entrainement aprés une
période de repos est également un point clé de la prévention, dans toutes les
disciplines.
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CONCLUSION

Notre thése présente une revue d’actualité des fractures de fatigue, de leur
étiologie, de leur traitement et surtout de leur prévention. L’étude des phénoménes
physiopathologiques aboutissant a la formation de ces fractures montre a quel point
le terme de « fractures spontanées » est impropre. Elles apparaissent en effet
comme le point culminant d’'une série d’événements qui suivent un enchainement
caractéristique et prévisible, dans lequel le processus d’adaptation osseuse occupe
un role clé. La reconnaissance de la nature adaptative de I'os met en lumiére la
possibilité de préparer le squelette grace a I'entrainement, comme sont préparés les
muscles, la respiration et le systéme cardiovasculaire chez tous les chevaux de
sport. S’appuyant sur ce principe, Nunamaker a mis au point un nouveau programme
d’entrainement pour les galopeurs, dont I'application est associée a une diminution
de l'incidence des périostites diffuses du métacarpe ou « bucked shins », premier
stade dans la formation des fractures de fatigue du Mc Ill. D’autres études seront
nécessaires afin de déterminer si une modification du programme d’entrainement
influencerait le risque d’autres fractures de fatigue fréquemment rencontrées telles
que les fractures de '’humerus. Par ailleurs, des zones d’ombres demeurent dans
notre compréhension de la pathogénie des fractures de fatigue et un travail important
de recherche fondamentale reste a effectuer afin de faire la lumiére sur cette entité
pathologique encore mal connue.
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LES FRACTURES DE FATIGUE CHEZ LE CHEVAL

NOM et Prénom : DAUVILLIER Julie

RESUME :

Les fractures de fatigue constituent une entité pathologique fréquente chez les
chevaux de sport en particulier les galopeurs et leurs répercussions économiques
sont considérables notamment dans le milieu des courses. La synthése
bibliographique des récentes découvertes sur I'étiopathogénie de cette pathologie
nous permet de mieux appréhender les possibilités de traitement et de prévention.

L’apparition des fractures de fatigue est directement corrélée a la physiologie
osseuse et plus particulierement aux mécanismes d’adaptation de l'os a son
environnement mécanique : le modelage a la surface de l'os, et le remaniement qui
remplace en profondeur le tissu osseux endommagé ou inadapté par du tissu sain.
Le mécanisme de remaniement passe par une phase de résorption qui fragilise
provisoirement |'os.

Lorsqu’elles concernent le cortex dorsal du Mc lll, les fractures de fatigue font le
plus souvent suite a une autre pathologie qui leur est associée, les « bucked shins »
ou périostites diffuses du métacarpe. Fracture de fatigue et périostite diffuse
résultent toutes deux d’un déséquilibre entre les contraintes appliquées a l'os et les
capacités d’adaptation de celui-ci. Les micro-dommages dus aux contraintes
excessives et le processus de réparation s’entretiennent mutuellement résultant en
une fragilité croissante de I'os qui méne a la fracture.

Le diagnostic des fractures de fatigue est difficile, les signes radiographiques
pouvant mettre plusieurs semaines pour apparaitre. L’introduction de nouvelles
techniques d’'imagerie a permis une grande avancée mais celles-ci demeurent peu
accessibles. Le traitement, qu’il soit médical ou chirurgical, réside avant tout dans
une interruption prolongée de I'exercice. Mais la prévention est, ici encore plus
gu’ailleurs, le meilleur des remédes et passe par la révision des programmes
d’entrainement qui doivent laisser le temps a l'os de s’adapter aux contraintes
mécaniques qu’on lui impose.

Mots-Clés : fracture, fatigue, stress, chevaux, remaniement, bucked shins, périostite
diffuse.
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FATIGUE FRACTURES IN HORSES

SURNAME, Given name: DAUVILLIER, Julie

SUMMARY:

Fatigue fractures are a frequent pathology in athletic horses, in particular
racehorses, in which they have significant economical repercussions. The
bibliographic summary of the recent findings about the etiopathogenesis of this
pathology helps us to better apprehend the possible treatments and means of
prevention.

Fatigue fractures mechanism lies in bone physiology, and more particularly in
bone mechanisms of adaptation to its mechanical environment: modeling at the bone
surface, and remodelling which replaces, in the bulk of bone, damaged or badly
adapted bone tissue by new sound one. Remodelling includes a resorption phase
which transiently weakens the bone.

When localised to the dorsal cortex of the metacarpal bone, fatigue fractures
most often follow an other pathology, bucked shins. Fatigue fractures and bucked
shins are both the result of an imbalance between the strains applied to the bone and
its adaptation abilities. Microdamage due to excessive strains and repair process
stimulate each other resulting in an increasing bone weakness which eventually
leads to fracture.

Diagnosis of fatigue fractures is difficult, as radiographic signs can take several
weeks to become apparent. Introduction of new imaging techniques allowed a huge
overhang but they are still seldom available. Treatment, may it be medical or surgery,
lies above all in a lengthy interruption of exercise. But prevention is, here more than
anywhere else, the best remedy and requires modifying the training regimens which
must allow enough time for the bone to adapt to the strains it sustains.

Key words : fracture, fatigue, stress, horses, remodelling, bucked shins, diffuse
periostitis.
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