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Introduction

La dysplasie coxo-fémorale, ou dysplasie de la hanche, se définit comme un trouble du
développement de I’articulation coxo-fémorale, engendrant une instabilité de I’articulation (d’apres
la Commission Scientifique Internationale, consacrée a I’étude de cette affection).

C’est une affection débilitante relativement fréquente dans certaines races de chiens, notamment les

grandes et les races géantes.

Chez les chiens atteints, la laxité et I’incongruence articulaires qui engendrent secondairement une

coxarthrose, expliquent I’apparition de la douleur, a I’origine de la boiterie.

Divers traitements peuvent étre proposés : médicaux et chirurgicaux. Certaines interventions ont un
role prophylactique.

La triple ostéotomie du bassin et les ostectomies fémorales correctrices sont des techniques
chirurgicales utilisables chez les jeunes animaux mais elles sont relativement lourdes et complexes

et nécessitent un investissement financier important pour le propriétaire.

La symphysiodese constitue une alternative chirurgicale intéressante qui autorise un traitement
précoce de la dysplasie de la hanche.
Son principe repose sur le potentiel de croissance du chiot ; son indication est donc étroitement liée

a I’age de chien.

Aprés un rapide rappel de I’anatomie de la hanche et de la pathogénie de la dysplasie coxo-
fémorale, nous verrons quelle est I’expression clinique chez le jeune.

Nous étudierons ensuite les différentes étapes du temps chirurgical et enfin, nous verrons quels sont
les resultats obtenus grace a cette nouvelle technique chirugicale dans le traitement de la dysplasie

coxo-fémorale chez le jeune chien.






1. Rappels anatomiques

1.1 Les os du bassin

1.1.1 Le coxal

L'os coxal ou os de la hanche est composé (sur le plan du développement) de quatre os
distincts : I'ilium, l'ischium, le pubis, et I'os acétabulaire (figure 1). Ils fusionnent durant la
douzieme semaine apres la naissance, formant la cavité articulaire qui recoit la téte fémorale,
créant ainsi l'articulation de la hanche. Cette cavité est une cavité cotyloide profonde appelée

cavité acétabulaire. [5]

Figure 1 : Os coxal gauche d'un chiot de 15 semaines

Aspect latéral (A) et médial (B)

ischium

acétabulum

pubis

(d’aprés EVANS et CHRISTENSEN [21])



1.1.1.1 L'ilium

L'ilium (figure 2) est le plus grand et le plus cranial des os qui compose le bassin. Il est
fondamentalement constitué d'une partie craniale, l'aile, et d'une partie caudale étroite plus
irréguliére, le corps. Le corps, a son extrémité caudale forme les 2/5 éme de la partie craniale de
I'acétabulum. Dans cette cavité, le corps fusionne avec l'ischium caudalement et le pubis

médialement. [5]

1.1.1.2 L'ischium

L'ischium (figure 2) est constitué d'un corps, d'une branche, d'une tuberosite. 1l forme le tiers
caudal de l'os coxal et entre dans la formation de l'acétabulum, des foramens obturés, et de la
symphyse pelvienne. Le corps de I’ischium est la partie de I’os située latéralement par rapport au

foramen obturé et dont la termisnaison craniale forme les 2/5éme de I’acétabulum. [5]

1.1.1.3 Le pubis

Le pubis (figure 3) est un élément osseux courbé, aplati dorso-ventralement, qui s'étend depuis l'ilium
et I'ischium latéralement vers la symphyse pubienne médialement. Son bord caudal délimite la partie
craniale du foramen obturé. 1l est divisé en un corps et deux branches. Le corps est la partie centrale de cet
os, formant le bord cranien du foramen obturé et fusionnant avec le corps opposé pour former la symphyse

pubienne. La branche craniale contribue a la formation de l'acétabulum. [5]

1.1.1.4 La cavité pelvienne

La cavité pelvienne (figure 3) est d'une importance obstétricale considérable. Elle doit étre
suffisamment large pour permettre le passage du jeune au moment de la parturition. Cette cavité
pelvienne est caractérisée par différentes mesures conventionnelles : le diamétre transverse, le diamétre
conjugué et le diamétre oblique. Le plancher du bassin osseux est formé par les surfaces des branches du
pubis et de l'ischium. Entre ces branches et le corps de I'ischium se trouve le foramen obturé. La
symphyse pelvienne est la synostose médiale formée par les pubis droit et gauche et par les os de
I'ischium. Elle est donc composée de la symphyse pubienne cranialement et de la symphyse ischiale

caudalement.



Figure 2 : Vue latérale de I’os coxal gauche
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Figure 3 : Bassin vue caudo-dorsale
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1.1.2 L'acétabulum

L'acétabulum, ou cotyle (figure 2 et figure 7), est situé dans la partie moyenne de I'0s
coxal. Il résulte de la fusion de trois os : I'ilium, le pubis et I'ischium. Il se présente sous la
forme d'une cavité sphéroide large et bordée a sa périphérie par un sourcil acétabulaire,
régulier et saillant. Celui-ci s'interrompt ventro-caudalement par une incisure acétabulaire

marquée. [5]

1.2 L'articulation coxo-femorale

1.2.1 Les surfaces articulaires

Les formations osseuses constituant l'articulation coxo-fémorale sont I'acétabulum déja decrit
et la téte fémorale (figure 4).
La téte fémorale coiffe I'extrémité proximale du fémur et assure une coaptation parfaite avec
le cotyle. La téte est régulierement sphérique, mais présente un aplatissement sur sa face
médio-ventrale : la fovea capitis qui est le site d'insertion du ligament rond.
Ces surfaces sont recouvertes par un cartilage articulaire en continuité avec le périoste et la
membrane synoviale, au site d'insertion de la capsule.
Il est aussi important de noter que ces éléments osseux se développent a partir de centres
d'ossification, et qu'ils évoluent au cours de la croissance de l'animal. On peut donc
observer des cartilages de conjugaison sur ces deux structures : les cartilages de conjugaison
du cotyle se ferment vers 6 & 7 mois tandis que le cartilage de la téte fémorale se ferme plus

tard, aux alentours de 10 mois.



La fosse et l'incisure acétabulaires sont dépourvues de cartilage. On trouve trois formations

articulaires complémentaires :

- le bourrelet acétabulaire : il complete I'acétabulum en périphérie en augmentant la surface articulaire
et permet une meilleure coaptation. De nature fibro-cartilagineuse, il franchit I'incisure

acetabulaire en constituant le ligament transverse de l'acétabulum.

- le ligament transverse de I'acétabulum : il complete la surface articulaire au dessus de l'incisure au
fond de laquelle se trouve un tissu conjonctif lache et graisseux. Il est trés épais et solide, forme une
sorte de pont qui complete la cavité articulaire de I'os coxal.

- le ligament annulaire de la hanche: il est large, peu épais et fortement adhérent a la capsule qu'il

entoure. 1l se situe dans la continuité du bourrelet acétabulaire auquel il a longtemps été assimilé. [6]

Figure 4 : Bassin vue caudale
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1.2.2 Les moyens d'union propres

1.2.2.1 La capsule articulaire

La capsule articulaire (figure 5) est un manchon fibreux peu épais, qui engaine complétement
le bourrelet acétabulaire, la téte fémorale et une partie du col fémoral. Elle s'insere en périphérie du
bourrelet acétabulaire, sur sa face externe. A l'autre extrémité, elle se termine sur la base du col du
fémur. Elle les unit solidement en les maintenant dans une position de contact physiologique et
fonctionnelle.

La face interne de la capsule articulaire est tapissee par la membrane synoviale. Elle produit le liquide
synovial. Ce liquide permet la lubrification de l'articulation, I'amortissement des chocs, la nutrition du

cartilage.
1.2.2.2 Le ligament de la téte fémorale ou ligament rond

Le ligament rond (figure 6) part de la fovea capitis et se termine dans la fosse
acétabulaire. Intraarticulaire et recouvert par la synoviale, il est constitue de faisceaux fibreux
torsadés qui se divisent au niveau de leurs attaches sur le cotyle. Son rdle, assez contesté, serait

de limiter certains mouvements de l'articulation et d'en diminuer la laxité.



Figure 5 : Aspect anatomigue de I’articulation de la hanche avec les surfaces articulaires
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Figure 6 : Formations articulaires complémentaires
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Figure 7 : Articulation de la hanche gauche du chien
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1.3 La musculature du bassin sur sa face ventrale

Les muscles du bassin abordés lors d’une symphysiodese sont les muscles gracile,

adducteurs de la cuisse, droit de I’abdomen, et obturateur externe (figure 8).

1.3.1 Le muscle gracile

Il a pour origine la symphyse ischio-pubienne et se termine sur le fascia jambier et la créte
tibiale. 1l participe a l'adduction du membre et accessoirement a la rotation interne de la jambe et a la

tension du fascia jambier. [6]

1.3.2 Les muscles adducteurs de la cuisse

Ils ont pour origine la face ventrale du pubis (adducteur court) et la face ventrale de
Iischium (grand adducteur) et ils se terminent sur la ligne apre du fémur. lls participent a
I'adduction de lacuisse. Le grand adducteur participe aussi a I'extension de la cuisse et a sa rotation
externe. [6]

1.3.3 Le muscle droit de I’abdomen

C’est une large bande longitudinale qui occupe la région du ventre.
Il s’insére sur le bord cranial de I'os pubis et se termine sur la face ventrale du sternum et des
cartilages costaux.

Il permet de contenir les visceres abdominaux. [6]

1.3.4 Le muscle obturateur externe

Il a pour origine la quasi-totalité de la face médiale de la membrane obturatrice et du
pourtour du trou obturé. Il se termine par tendon résistant et arrondi, sur la face médiale du grand

trochanter. 1l joue un role dans la rotation externe de la cuisse et du bassin. [6]



Figure 8 : Insertions des muscles de la cuisse sur I’os coxal
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2. La dysplasie coxo-fémorale

2.1 Epidémiologie
2.1.1 Races prédisposées

La dysplasie coxo-fémorale est parmi les maladies orthopédiques du développement les plus
fréquentes chez le chien. [28] Elle a été décrite chez plus de 70 races de chiens en 1985. 35 races
ont un risque accru de développer cette maladie au cours de leur vie [28] ; plus particuliérement les
chiens appartenant aux grandes races et aux races géantes.

Les incidences de la dysplasie varieraient de 1.8% chez le Barzoi a 48.1% chez le Saint Bernard.
[13]
On peut raisonnablement penser que cette incidence dépend en partie du phénoméne de mode

envers certaines races et de la reproduction intensive qui s'ensulit.
2.1.2 Sexe

Maéles et femelles sont atteints avec la méme fréquence a l'inverse de ce qui est observé dans

I’espece humaine ou 80% des cas sont des femmes.
2.1.3 Latéralité

La dysplasie coxo-fémorale est bilatérale dans la plupart des cas. [14]



2.2 Etiologie

La maladie est multifactorielle. Le caractere génétique de la dysplasie peut s'exprimer plus ou
moins completement (cliniquement et radiologiquement) en fonction des facteurs

environnementaux (figure 9).
2.2.1 Facteurs héréditaires

La dysplasie coxo-fémorale est une affection heréditaire. Elle se transmet selon un modele
autosomal dominant avec une pénétrance incompléte et une expressivité variable [10] modulée par
I’environnement et d’autres genes. L’ héritabilité est variable : de 0.2 a 0.6 [61] selon les races. On
retiendra le chiffre moyen de 0.4. [29]

Le milieu a donc une grande importance dans I’expression phénotypique.
Limiter, dans une race donnée, la reproduction aux animaux indemnes de dysplasie coxo-fémorale,
ne réduit son incidence que de 17 a 39%, ce qui prouve limportance des facteurs

environnementaux.
2.2.2 Facteurs environnementaux

2.2.2.1 Alimentation

L’alimentation peut influencer le développement de la dysplasie coxo-fémorale autant par son
aspect quantitatif que par son aspect qualitatif.
La dysplasie coxo-fémorale atteint préférentiellement les animaux bien ou trop alimentes. Ce sont
des animaux plus lourds et qui grandissent plus rapidement que leurs semblables. [48] Les animaux
nourris a volonté présentent des lésions plus fréquentes et plus séveres d’arthrose que les chiens
restreints (25% de moins). [27]
Il existe une corrélation directe entre le poids de I'animal a 60 jours et I'état de dysplasie.
L’excés d’apport calcique chez le chiot entraine une hypercalcémie chronique, un
hypercalcitonisme et un hypoparathyroidisme a I’origine d’un retard de maturation osseuse et
cartilagineuse avec anomalie de I’ossification enchondrale. [47]
La vitamine C aurait un effet préventif d’un point de vue clinique sur la dysplasie coxo-fémorale et

une carence en vitamine D pourrait favoriser son apparition. [47]



2.2.2.2 Exercice

En 1963, RISER [49] montre que les chiots maintenus en cage présentent rarement des
Iésions de dysplasie coxo-fémorale. De la sorte, les contraintes mécaniques qui président a la
déformation de I’acétabulum sont minimisées.

L’incidence de I’exercice est ambigué. Pour la plupart, un exercice intensif et précoce pourrait
aggraver des lésions de dysplasie coxo-fémorale préexistantes, tandis qu’un exercice, parce qu’il
augmente la tension musculaire fessiére, serait nécessaire pour prévenir une éventuelle laxité

articulaire en apportant une meilleure contention. [32]

2.2.3 Facteurs individuels

2.2.3.1 Dysendocrinies

Un certain nombre d’hormones telles que la relaxine, I'normone de croissance, l'insuline et
surtout les oestrogenes ont été décrites comme facteurs favorisant le développement de la dysplasie
coxo-fémorale.

Les chiennes, en période d’oestrus, ont une laxité articulaire augmentée et des oestrogénes donnés a
des chiots peuvent induire une dysplasie coxo-fémorale ; mais les taux d’oestrogenes mesurés sur
les chiots dysplasiques et normaux sont les mémes. En fait, aucune étude ne montre I’effet de ces
hormones et leur influence lorsqu’elles sont présentes a des concentrations physiologiques. [50, 67]

2.2.3.2 Musculature

On a suspecte des anomalies des muscles pelviens et du muscle pectiné.
On a constaté des anomalies des myofibrilles constituant le muscle pectiné chez les chiens
dysplasiques. [12] A I’heure actuelle, on ne sait pas s’il s’agit d’un facteur étiologique ou d’une

anomalie concomitante. [4]



2.2.3.3 Conformation et aplombs

L’inclinaison de la croupe et I’angulation des membres postérieurs pourraient favoriser le
développement de la dysplasie coxo-fémorale. [58, 59]

Figure 9 : Facteurs mis en jeu lors de dysplasie fémorale

H &r &6di1it &

il l

Influence génétique directe Influence génétigue indirecte
Transmission polygénique (F.p.)
de caractdres "HD"
(F. d.)
A
Morphologie : grande taille

type corporel lourd

croupe peu inclinée
Sélection forte angulation du
membre postérieur

Y

Influence cestrogénique > Laxité articulaire précoce
maternelle >
Oyamétabolisme oestrogénigue /
«Alimentation Taux de croissance
>
énergétique > excassif
.Chiots gros
mangeurs l
(F. p.)

Tension anocrmale

du m. pecting

Exercice R
Facteurs intenses 7
mécanigues {F.p.]

Instabilité articulaire — Subluxation

F.d. = Facteur déterminant L € iLésiuns osseuses]

F.p. = Facteur prédisposant

H O déclarée

(d’aprés BERTHELET [9])



2.3 Pathogeénie

2.3.1 Laxiteé articulaire

La dysplasie coxo-fémorale du chien est un développement anormal non congeénital : a la

naissance, les hanches sont saines. La conformation de la hanche adulte dépend en grande partie
des pressions exercées sur l'articulation lors de la croissance.
La dysplasie coxo-fémorale est un trouble biomécanique ou l'instabilité de la hanche chez les
jeunes animaux altere la concentricité des forces qui s'exercent sur la téte fémorale et I'acétabulum
en croissance. Les troubles de la croissance osseuse qui en résultent sont a l'origine d'une
articulation de conformation anormale et secondairement d‘arthrose.

Le facteur primordial au développement de la dysplasie est la laxité articulaire. [59]

On distingue la laxité articulaire passive de la laxité fonctionnelle.
La laxité articulaire passive est celle observée sous anesthésie générale. La disparition de tout tonus
ou contraction musculaire fait que la stabilité articulaire repose alors totalement sur les facteurs de
stabilisation passive : la capsule articulaire, le ligament rond et le facteur hydrostatique.
Elle est évaluée quantitativement par I’index de distraction, qui est un prédicteur significatif des
Iésions de dégénérescence arthrosique articulaire. [58]

La laxité articulaire fonctionnelle lorsque les facteurs de stabilité sont en action. Elle se
manifeste lorsque I’animal est debout et que les membres postérieurs sont a I’appui. Elle est a
I’origine des perturbations biomécaniques, et notamment de la pression excessive sur le bord
acétabulaire, de I’érosion du cartilage articulaire, et par la suite d’arthrose de la hanche. Nous

n’avons pas de moyen actuellement pour la mesurer.



2.3.2 Lésions signant une laxité

Chez les chiens atteints, I’instabilité articulaire commence a se manifester a partir du 10-
14eme jour de vie [3] avec une distension du ligament rond évoluant vers son épaississement et sa
rupture partielle.

Les modifications articulaires rencontrées ensuite (figure 10) sont une subluxation de la téte
fémorale qui vient appuyer sur la partie dorso-latérale de I'acétabulum, une chondromalacie, une
synovite avec épanchement synovial, un épaississement de la capsule articulaire, des lésions
dégenératives du cartilage articulaire avec des micro-fractures du cotyle et de la téte fémorale, un
comblement acétabulaire avec un aplatissement du cotyle, une ostéophytose marginale, une
ankylose partielle. [36, 37]

Par la suite, du fait de la subluxation de la téte fémorale, on note une érosion du cartilage articulaire
en face dorsale.

De plus, la mise en charge exagérée de cette face peut conduire a lI'apparition de micro-fractures sur
le bord dorsal de l'acétabulum. On note par la suite l'apparition d'ostéophytes en périphérie de

I'acétabulum et un remodelage de la téte et du col fémoral avec I'avancement de la maladie.



Figure 10: Pathogénie des lésions ostéoarticulaires de la hanche dysplasique
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Conclusion

Les mécanismes conduisant aux Iésions sont résumés dans la figure 11.
La dysplasie coxo-fémorale est une affection ostéo-articulaire acquise au cours de la croissance.
Elle apparait sous la forme d'une laxité articulaire héréditaire (fleche 1) affectant le programme de
développement de l'articulation (fleche 2). Elle est caractérisée par des lésions osseuses et
cartilagineuses affectant I'acétabulum, la téte et le col du fémur conduisant a une aggravation de
l'instabilité articulaire (fleche 6).
De nombreux facteurs individuels, pour une part héréditaires (fleche 3), tels que I'exces de
poids, une vitesse de croissance rapide et un indice de masse musculaire pelvienne faible
favorisent I'expression de la dysplasie coxo-fémorale (fleche 4).
Enfin, des facteurs environnementaux tels que la suralimentation et I'excés d'exercice

aggravent I'expression lésionnelle de la maladie (fleche 5).

Figure 11 : Mécanismes conduisant aux lésions de dysplasie coxo-fémorale
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Malgre une meilleure connaissance de I'étiologie et de la pathogenie de la dysplasie coxo-
fémorale, cette affection touche encore lourdement de nombreuses races de chiens. Ceci est en
grande partie dd a la faible héritabilité de I'affection ainsi qu'a la non observance des
programmes de dépistage et de sélection par les éleveurs.

Il est néanmoins possible de dépister précocément la laxité articulaire qui est I’élément clef
dans la physiopathogénie de la maladie. Il est essentiel d’établir un diagnostic précoce de la

maladie, tant sur le plan clinique que par les examens complémentaires.



3. Diagnostic précoce de la dysplasie coxo-fémorale

La symphysiodése est réservée aux chiens susceptibles de développer une dysplasie de
hanche.
C'est une chirurgie prophylactique pour la dysplasie coxo-fémorale, a effectuer avant I'age de cinq
mois. Elle est d'autant plus efficace qu'elle est mise en ceuvre précocement. Il est donc impératif
d’établir un diagnostic précocement, ce qui constitue la limite majeure de cette technique, car les
signes cliniques de dysplasie sont rares avant cet age.
La laxité articulaire, signe précurseur de dégénérescence arthrosique, est un élément de la
pathogénie de la dysplasie coxo-fémorale. Il représente I'un des symptdmes les plus précoces. [57]
Les signes de laxité articulaire sont mis en évidence par palpation et par I'imagerie (radiographies et

scanner). Le dépistage est efficace a partir de quatre mois.

3.1 Importance des commémoratifs

3.1.1 Age

La symphysiodése peut raisonnablement étre effectuée chez les chiens suspects de dysplasie
agés de douze a vingt semaines, de préférence avant seize semaines. Un dépistage précoce de la
dysplasie est plus que jamais important pour que I'animal puisse bénéficier de toutes les options
thérapeutiques possibles. Ce dépistage peut tout a fait s'inscrire dans les examens de routine a
proposer aux propriétaires de jeunes chiens appartenant aux races a risque. Cela est d'autant plus
réalisable en pratique que le moment idéal de dépistage coincide parfaitement avec le calendrier

vaccinal usuel du chiot.
3.1.2 Races prédisposées

La dysplasie coxo-fémorale est I'une des maladies orthopédiques les plus fréquentes chez les
chiens : environ 30% des cas orthopediques ; plus particulierement chez les chiens de grande race
et de race géante : Labradors Retriever, Goldens Retriever, Bergers Allemand, Saint Bernards,

Alaskan Malamutes, Bouledogues, Boxers, Colleys. [7, 13, 14, 66]



3.2 Examen orthopédique

Un examen neurologique doit étre effectué afin de s'assurer de l'origine spécifiquement
orthopédique des symptdmes.
La dysplasie coxo-fémorale est trés polymorphe dans sa symptomatologie.
Le degré de dysplasie n'est pas systématiquement corrélé par des symptdémes cliniques marqués.
Ainsi, certaines dysplasies trés séveres peuvent demeurer asymptomatiques pendant plusieurs
annees, tandis que d'autres nettement moins marquees provoquent une boiterie importante et

invalidante
3.2.1 A distance

D'une maniere générale, chez le jeune chien de moins de 6 mois, on observe des anomalies de
la démarche et/ou du comportement plutdt qu'une boiterie véritable. Une démarche chaloupée sur
les postérieurs au pas peut étre observée avec un roulement du bassin. L'arriere pas est limité.
Cependant, cette démarche est trés fréquente a I'état normal chez certains chiots de grandes races.
Le chien a généralement un tempérament lymphatique. Les aplombs sont normaux avec un port
serré des jarrets. La station debout est pénible et I'animal se laisse tomber sur un c6té pour s'asseoir
asymétriquement. En position assise, le chien se laisse tomber sur la croupe, le membre atteint
replié sous lui, l'autre membre maintenu en abduction.

Il peut présenter des difficultés au relever. Lors de la course, le chien peut ramener les deux
postérieurs en méme temps, comme un lapin. Il présente fréquemment une incapacité ou un refus
du saut et/ou de I'exercice prolongé.

C'est en général aprés 6 mois, qu'une boiterie vraie est décrite. Elle souvent d'apparition brutale et
liée a l'usure anormale du cartilage articulaire et a la présence de micro-fratures sur le bord
acetabulaire. Ces fractures se reparent secondairement avec l'ossification du squelette. L'intensité
de la boiterie est variable en fonction de la douleur ressentie. Quand les deux membres sont atteints,
I'animal présente des difficultés a sauter et/ou a monter les escaliers.

Les complications arthrosiques apparaissent plus souvent chez des animaux de 15 mois et plus. La
boiterie peut disparaitre dans certaines phases évolutives de I'affection.



3.2.2 Rapproché

3.2.2.1 Vigile

Le développement musculaire est le plus souvent normal chez les individus jeunes.
Il est important d'évaluer I'amplitude des mouvements lors de I'examen orthopédique des hanches,
en flexion, en extension, en rotation interne et externe, en abduction, en adduction. On note si ces
manceuvres sont douloureuses. Ceci est plus rarement rapporté sur un animal de moins de six mois,

la douleur étant due a la laxité articulaire.
3.2.2.2 Sous anesthésie générale

Une fois anesthésiés, les chiots sont de nouveau manipulés et les amplitudes de mouvement
réévaluées. Les manceuvres de Barlow, d'Ortolani et de Barden peuvent étre réalisées vigile. Elles
sont réitérées sous anesthésie genérale car la relaxation musculaire sous anesthésie augmente la

sensibilité des tests.
3.2.2.2.1 Test de Barlow

L'animal est placé en décubitus latéral, le membre a tester en position dorsale et la hanche fléchie a
90° (figure 12). Pour tester une hanche gauche, I'opérateur saisit le genou de sa main gauche et le
pousse en direction du bassin, tout en réalisant une légere adduction du membre. Sur une hanche

instable, il en résulte une luxation ou une subluxation. [22]



Figure 12 : Test de Barlow

A : Hanche fléchie a 90° B : Luxation de la téte fémorale apres

application d’une force verticale

(d’aprées FRY [22])

3.2.2.2.2 Test d'Ortolani

Un test positif révele une hyperlaxité des hanches, signe en faveur d'une dysplasie coxo-
fémorale bilatérale.
La premiere partie du test correspond au test de Barlow. La deuxiéme manceuvre (figure 13)
consiste a réaliser une abduction progressive du membre, afin que la téte fémorale luxée ou
subluxée regagne sa position dans I'acétabulum avec une sensation de ressaut percue au niveau du
pouce droit posé sur le grand trochanter, pour une hanche gauche a tester. [22, 25]
En cas de ressaut, on mesure avec un goniometre, I'angle pour lequel on obtient une réduction de la

téte fémorale dans la cavité acétabulaire : I'angle de réduction de la hanche : HRA.

PUERTO et al [44] ont montré que le signe d'Ortolani n’est pas fortement corrélé a I’index de
distraction, a I’angle de Norberg et aux signes de dégénérescence arthrosique. Au contraire, en
présence d'arthrose, le remodelage articulaire négativise un signe d'ortolani qui avait été mis en

évidence au préalable chez le chien plus jeune.



C'est donc un test peu sensible, méme sur de jeunes animaux : 85% de faux négatifs entre 6 et
10 semaines d'age, 37% entre 16 et 18 semaines et 7% a un an.
En revanche, il est d'une bonne spécificité : 0% de faux positif entre 6 et 10 semaines d’age, 15 %
entre 16 et 18 semaines et 16% a un an. [1]

Un signe d'Ortolani positif a seize semaines est hautement predictif d'arthrose a un an. [1]

Figure 13 : Test d’Ortolani

Téte fémorale

pression sur le
grand trochanter

légere adduction

téte fémorale
i o ; % . enplace

abduction

force exercée par
I’opérateur bassin en coupe

A: L’opérateur tient le genou et pousse le fémur en direction du bassin tout en réalisant une légere
adduction du membre. Sur une hanche instable, il en résulte une luxation ou une subluxation.

B : La deuxieme manceuvre consiste a réaliser une abduction du membre afin que la téte fémorale
luxée ou subluxée regagne sa position dans I’acétabulum en créant une sensation de ressaut.

(d’apres JACQUES [25])



3.2.2.2.3 Test de Barden

L'animal en placé en décubitus latéral, le membre a tester en position dorsale et la hanche
fléchie a 90° (figure 14). L'opérateur, pour tester la hanche gauche, met les doigts de sa main
gauche sur la face interne de la cuisse, son pouce sur la face externe, sa main droite est placée sur le
grand trochanter. L'opérateur exerce une force verticale vers le haut de maniére & essayer de
déloger latéralement la téte fémorale instable hors de I'acétabulum, puis il relache sa pression et la
téte fémorale retourne dans sa position. [4, 22]

C’est un test tres spécifique mais peu sensible de 6 semaines a un an. [1]

Figure 14 : Test de Barden

A

A : Hanche fléchie a 90°, index sur le grand trochanter

B : Force exercée verticalement vers le haut et élévation de I’index ressentie lors de laxité

(d’apres FRY [22])

3.3 Diagnostic différentiel

Face a un chien de quelques mois, présentant une boiterie des membres postérieurs avec un
examen clinique plutét en faveur d'une localisation coxo-fémorale, il convient d'envisager une
dysplasie coxo-fémorale, une panostéite, une micro-fracture du bassin et des fractures en bois de
vert, une ostéochondrose, une affection du genou (traumatisme osseux, cartilagineux,

ostéochondrose), plus rarement une ostéodystrophie nutritionnelle.



3.4 Examens complémentaires sous anesthésie générale

3.4.1 Radiographies

3.4.1.1 Incidence ventro-dorsale en extension par la méthode
OFA (Orthopedic Foundation for Animals)

Il s’agit de la position officielle de dépistage de la dysplasie de la hanche, qui est trés
standardisee. [46]
Un score global peut étre attribué a chaque hanche en fonction de I'angle de Norberg-Olsson, de
divers critéres et des signes de dégenérescence arthrosique. Méme s'il est relativement codifié, ce
score est subjectif car dépendant de I'examinateur et il existe différents systemes de scores variant

quelque peu de I'un a l'autre.
3.4.1.1.1 Angle de Norberg-Olsson calculé par la méthode OFA (NorOFA)

Pour la réalisation ces clichés radiographiques (figure 15), I'animal est placé en décubitus
dorsal dans une gouttiere, bassin de face, membres postérieurs en extension, paralléles au rachis et
paralléles I'un & l'autre avec les rotules au zénith. Sur les clichés obtenus, des cercles calibrés sont
appliqués sur les tétes fémorales, de maniére a en déterminer les centres géométriques. Une droite
réunit les deux centres géométriques. Pour chagque hanche, une autre droite est tracée qui passe par
le centre géometrique de la téte féemorale concernée et le bord cranio-latéral du sourcil acétabulaire.

L'angle obtenu entre les deux droites correspond a l'angle de Norberg-Olsson (figurel6).
L’ angle est mesuré de chaque coté.

L’angle de Norberg-Olsson évalue la laxité articulaire.

On retient classiquement la norme de 105° pour I’angle NorOFA. En deca de cette valeur, on
considere qu'il y a une laxité excessive de l'articulation significative et une subluxation des tétes
fémorales.

Cependant, en raison d'une variation significative au cours de la croissance, I'angle de Norberg est
difficilement utilisable sur de jeunes chiots. [1] A quatre mois, on considérera un angle supérieur a
107° comme appartenant a une hanche normale a un an d’&ge et un angle inférieur a 95° comme
correspondant a une hanche anormale a un an. [1] L'évaluation préliminaire du statut dysplasique

ou non de jeunes animaux ageés d'environ quatre mois, a partir de mesures d'angle de Norberg est



fiable sur des hanches excellentes ou séverement dysplasiques. Pour des hanches intermédiaires, la
mesure de I'angle de Norberg est peu fiable.

SMITH et al [58] ont montré que, méme a I’age de un an, des valeurs de Norberg inférieures a 105°
étaient faiblement corrélées a la présence de dégénérescence arthrosique : seulement 34% de ces

chiens présentent des signes d’arthroses.



Figure 15 : Positionnement correct des éléments squelettiques sur un cliché standard de

dépistage de la dysplasie coxo-fémorale

Fémurs (F) paralléles entre eux et paralléles a I'axe du rachis (ligne pointillée) Rotules (R) “au zénith”
(parfaitement centrées sur I'épiphyse distale du fémur) Symeétrie de I'image des foramens obturés (FO)

et des iliums (1) dont la largeur respective est identique

(d’ aprés GENEVOIS [23])

Figure 16 : Mesure radiographique de I'angle de Norberg-Olsson

N.O : Angle de Norberg Olsson NorOFA
(d'aprés BARTHEZ [8])



3.4.1.1.2 Signes de dégénerescence articulaire

Des signes de remodelage osseux et de dégénérescence articulaire peuvent également étre mis
en évidence dans des cas avancés.
Dans certaines études [18, 40], on a donné un score aux images selon la gravité des signes
observées. Par exemple dans I'étude de DUELAND et al [18], on a attribué la note de O pour les
images normales ; 1 en présence d'enthésophyte (c'est a dire en présence d'une ligne curviligne
latérale a la téte fémorale coincidant avec l'insertion de la capsule articulaire appelée ligne de
Morgan) ; 2 quand on observe une ligne de Morgan et une malposition de la téte fémorale ; 3 s'il y
a des ostéophytes sur le col fémoral, une malposition de la téte fémorale, un remodelage

acétabulaire et des ostéophytes acétabulaires.

3.4.1.1.3 Autres critéres évalués

Le score attribué a la hanche est complété par d’autres critéres.
Sur les clichés radiographiques en extension, on évalue la position de la téte fémorale dans la cavité
acétabulaire : centrage, coaptation avec lI'acétabulum, couverture, surface de contact.
Lors de dysplasie, la couverture acétabulaire est souvent de moins de 50-60%. [14]
On évalue également la condensation de la plague osseuse sous-chondrale et I’aspect de l'interligne

articulaire (pincement éventuel en zone dorsolatérale).

Cette vue radiographique n'est pas d'une sensibilité suffisamment grande pour exclure
complétement la présence de dysplasie chez certains chiens. En effet, elle est «statique» et ne

permet pas de mettre en évidence la laxité, ce que permettent d’autres techniques.



3.4.1.2 Angle de Wiberg

Proposé chez I’hnomme, cet angle a aussi été utilise chez le chien. Sa signification est la
méme que celle de Norberg Olsson ; la différence est que la droite joignant les centres des deux
tétes femorales n’est plus utilisée comme référence. On utilise une droite parallele au plan sagittal
et passant par le centre de la téte. Cette droite, chez le chien normal, est en principe perpendiculaire
a la ligne bicéphalique. L’angle de Wiberg (figure 17) est donc théoriquement I’angle de Norberg
Olsson minoré de 90°. L’avantage de cet angle est donc de prendre en compte uniquement la
hanche sur laquelle on réalise la mesure, sans se préoccuper de la hanche contro-latérale. La valeur

moyenne normale est de 15°

Figure 17 : Angle de Wiberg

W : Angle de Wiberg
N.O : Angle de Norberg Olsson

(d’aprés BARTHEZ [8])



3.4.1.3 Incidence en position forcée selon le Pennsylvania Hip

Improvment Program (Pennhip)

Une vue en compression et une vue en étirement sont réalisées classiqguement en plus de la

vue en extension.

3.4.1.3.1 Index d'étirement ou index de distraction (ID)

Lors de la vue en étirement ou "distraction view", un appareil ajustable visant & exercer une
force d'étirement sur les 2 hanches est placé entre les membres postérieurs du chien placé dans une
gouttiére en décubitus dorsal (figurel8 et photol). La distance entre les deux barres du distracteur
correspond a la distance interacétabulaire. Les hanches doivent étre maintenues dans une position
pratiquement physiologique (position neutre de flexion-extension et d'abduction-adduction), les
genoux fléchis a 90°. L'opérateur attrape les membres au niveau du tarse et exerce une force de
direction médiale sur les genoux. Le distracteur agit alors comme un bras de levier qui convertit
I'action de l'opérateur en une force de distraction latérale sur les hanches pour obtenir un

déplacement latéral de la téte fémorale maximal.

Sur ce cliché, des cercles calibrés sont surimposés : le premier cercle doit suivre les marges
de la corticale de I'acétabulum, le deuxiéme les marges de la téte fémorale. La distance: d séparant
les centres géométriques de ces deux structures est mesurée, puis divisée par le rayon de la téte
fémorale : r. L'index de distraction : ID est obtenu : ID=d/r (figure 19 et figure 20).

L'ID est une mesure quantitative du degré de laxité de la hanche. Elle évalue le facteur
hydrostatique de la stabilisation passive.
C’est une méthode d’évaluation de la laxité plus sensible (2.5 fois plus) car elle minimise moins
cette laxité [57] et elle est plus répétable [58] que la vue classique en extension.
ADAMS et al ont montré [1] que parmi deux types de manipulations et cing index radiographiques
entre 6 semaines et un an d’age, I’ID était la valeur la plus fiable permettant la prédiction du

développement de dégénérescence arthrosique.



Une étude de SMITH et al [62] a montré que cet index augmente de maniéere significative entre
I'dage de deux et quatre mois, rendant son utilisation peu fiable avant I'age de quatre mois. A partir
de quatre mois, il varie tres peu. Cet index peut donc étre utilisé de maniére tres précoce : a partir
de quatre mois, contrairement aux valeurs de Norberg et au score attribuée a la hanche. [58]

L’ID a I’avantage d’étre moins influencé par des erreurs de positionnement par rapport a la mesure
du NorOFA. [61]

Un ID de 0 représente une congruence parfaite et une valeur de 1 une luxation compléte. De
maniere genérale, Smith considere que si I'index d'étirement est inférieur a 0.3, le risque d'arthrose
est tres faible. [58] En revanche si I'ID et supérieur a 0.6, les hanches ont une laxité excessive et
vont probablement se développer anormalement. Pour les indices situés entre 0.3 et 0.6, il est
recommandé de surveiller attentivement le développement des hanches en réitérant les examens
pendant la phase de croissance. Un index supérieur a 0.3 est une condition nécessaire mais pas
suffisante (51% des cas) pour développer de I’arthrose. [58]

Cette délimitation doit cependant étre nuancée par des spécificités raciales. [57] Dans son étude,
SMITH et al [59] a montré, qu’une augmentation de I’ ID de 0.1 donnait 4.1 fois plus de risque de
développer de I’arthrose chez le Berger Allemand et 2.9 fois plus chez le Rottweiler.

LUST et al [30] apporte des chiffres similaires pour le Labrador : 3.1 fois plus de risques de
développer de I’arthrose a deux ans pour des chiens ayant un ID augmenté de 0.1 a huit mois.

Le recueil des données permettra peut -étre dans les années a venir de donner un index seuil pour
chaque race, en dessous duquel le chien sera considéré comme indemne de dysplasie. Toutes races
confondues, au dela d'un ID de 0.7, la future dysplasie d'un chiot, dés quatre mois, peut étre

annoncée avec une fiabilité de 90%.



Figure 18 : Position du distracteur de Smith sur un chien

Barres en résine

radiotransparentes %

recouvertes de
mousse
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filetées ' !‘B
% entretoises

(d’aprés ECKERT [20])

A. Acétabulum
T. Téte femorale
D. «distracteur» radio-transparent

(d’apres LUST [30])



Photo 1 : Positionnement en distraction

Source : clinigue Fréqgis

En pratique, une planche peut étre utilisée pour remplacer le distracteur de Smith

Figure 19 : Mesure de I'indice de distraction

L'indice de distraction se calcule en divisant la distance d, séparant le centre de la téte fémorale (CTF) du
centre de l'acétabulum (AC), par le rayon de la téte fémorale

(d’apres SMITH [60])



Figure 20 : Exemple de mesure de I’indice de distraction sur une radiographie en position

forcée chez un chien dysplasique

d O téte fémorale O acétabulum

ID droit = ID gauche=d/r =0.8/1.1=0.73

L’index de distraction est supérieur a 0.7 chez ce chien de 19 semaines. La dysplasie de ce chien est

mise en évidence, une symphysiodese peut &tre proposée au vu de son age.



3.4.1.3.2 Angles de Norberg en distraction (NorDIS) et en
compression (NorCOM)

Dans I’étude de DUELAND et al [18], ce sont les valeurs de I’angle de Norberg en
distraction NorDis qui sont étudiées plut6t qu’en vue classique d’extension selon la méthode OFA
et plut6t qu’en vue compression car le NorDis est jugé plus discriminant. ADAMS et al [1] montre
que les angles NorDis sont plus fiables que les angles OFA entre 16 et 18 semaines. Entre 6 et 10
semaines, les valeurs sont équivalentes.

Les valeurs NorDis sont inférieures aux valeurs OFA. [1, 18]

Dans I’étude de ADAMS et al [1], aucune hanche avec un angle de NorDis supérieur a 91° ne
développe d’arthrose. Les hanches dont I’angle est inférieur a 85° développent des signes de
dégénérescence arthrosique dans 69% des cas entre 6 et 10 semaines, dans 92% des cas entre 16 et

18 semaines et dans 100% des cas a un an.

3.4.1.4 Incidence pour le bord acétabulaire dorsal (DAR)

Cette technique, décrite par SLOCUM et al [54,56], permet d'évaluer le bord dorsal du cotyle.
Pour obtenir cette radiographie (figure 21), le chien doit étre anesthésié puis placé en décubitus
ventral avec les membres postérieurs tirés cranialement, de telle sorte que les fémurs soient
paralléles au grand axe du corps. Une ceinture est placée autour des cuisses et du dos, afin de
maintenir cette position, tout en gardant les fémurs le long du corps. Le tibia présente une
angulation d'environ 120° avec le fémur. Les hanches sont en Iégere rotation interne (environ 45°)
pour éviter que le grand trochanter ne se superpose avec le bord dorsal du cotyle sur la
radiographie.
Le pelvis est aligné verticalement de telle sorte que le rayon principal de I'appareil de radiographie
passe par le grand axe du pelvis ; les deux tubérosités sacrales et les deux tubérosités ischiatiques
sont donc alignées verticalement.
Les 4 structures principales du pelvis : l'aile de I'ilium, le corps de I'ilium, I'acétabulum et la

tubérosité ischiatique se superposent sur I'image radiographique.



Figure 21 : Positionnement radiographique pour I’obtention de I’angle du rebord dorsal

acétabulaire

(d’aprés SLOCUM et DEVINE [55])

Ce positionnement permet de visualiser la partie du toit du cotyle qui assure la couverture de
la téte fémorale, et sur laquelle s'exerce la résultante des forces et des contraintes lors de I'appui. On
évalue le bord acétabulaire dorsal qui doit étre allongé, pointu et légerement recourbé au dessus de
la téte du femur. Il est également possible de vérifier la congruence de la téte fémorale et du cotyle,
ainsi que la présence éventuelle d'une subluxation. Lors de dysplasie modérée, un exces de
contraintes s'exerce sur ce bord acétabulaire dorsal qui subit des modifications subtiles et précoces ;
il devient plus court, émoussé, arrondi, avec parfois des fractures du labrum, de la sclérose et
formation d'ostéophytes dans les cas chroniques. Or ces remodelages et ces changements
arthrosiques sont souvent peu ou pas visibles dans les incidences ventro-dorsales classiques. [55]

D'autre part, il est possible de calculer I'angle formé par les deux tangentes a I'acétabulum, au
niveau du point de contact de la téte fémorale et de I'acétabulum : I’angle de DAR ou DARA
(figure 22 et 23). Cet angle est généralement compris entre 165 et 180° chez le chien indemne de
dysplasie ; il devient inférieur a 165° dans le cas contraire.

Dans les études menées chez le chien [18, 40], le DARA est mesuré a partir des vues scanner.
L'angle évalué est celui compris entre la perpendiculaire a la hauteur centrale du bassin et la
tangente a I'acétabulum. Il s'agit donc simplement des angles supplémentaires trigonométriquement
a I'angle décrit par SLOCUM. Les chiens normaux ont un angle de moins de 7.5°. Une somme des

deux angles supérieure a 20° est signe de dysplasie.



Figure 22 : Angle du rebord dorsal acétabulaire (DARA) déterminé par la méthode de
SLOCUM

Identification des structures du pelvis Vue latérale de la direction du faisceau

de rayons X lors de I’incidence en DAR
B : corps de I'ilium

C : rebord acétabulaire dorsal
D : tubérosité ischiatique

Hanche normale Hanche anormale

angle DARA compris entre165 et 180° angle DARA inférieur a 165°

(d’aprés SLOCUM [55])



Figure 23 : Exemple de mesure de I’angle du rebord dorsal acétabulaire sur une radiographie

Angle DARA égal a 150°<165° chez un chiot dysplasique

3.4.2 Scanner

L’angle du rebord dorsal acétabulaire (DARA) et I’angle de ventroversion acétabulaire

(AVA) évaluent le développement du bassin et peuvent étre obtenus par scanner.

3.4.2.1 Angle du rebord dorsal acétabulaire (DARA)

Les généralités evoquées ci-dessus restent valables. L’avantage de la mesure du DARA par
scanner est que quelque soit le positionnement du chien, les mesures n’en sont pas affectées
contrairement a I’AVA. [68]



3.4.2.2 Angle de ventroversion acétabulaire (AVA)

Dans les études [18, 40], des coupes de 1.5 a 3 mm d'épaisseur sont réalisées sur un chien en
décubitus sternal, les postérieurs fléchis et en abduction. La coupe transversale du scanner dans
I’étude de DUELAND [18] inclue a la fois les cavités acétabulaires dans leur région moyenne, les
deux tétes fémorales bien rondes, le centre de la symphyse pubienne et les bords dorsaux des

acétabula.

Dans I’étude de SWAINSON [65], les coupes sont plus craniales car elles incluent la vessie
et les acetabula mais pas la symphyse et l'urétre.
Les AVA obtenus sont inférieurs de 20 a 30°. Il semble peu probable que cette différence soit
uniquement due a des différences raciales mais plus vraisemblablement a des différences de coupes

et de positionnement.

L'AVA reflete indirectement le degré de couverture fémorale. Il correspond a l'angle formé
par les droites qui joignent les rebords acétabulaires dorsal et ventral de chaque hanche. [18, 64] Un
angle acétabulaire peut étre attribué individuellement a chaque hanche en tracant la verticale a
partir des vertebres qui coupe I'AVA en deux angles distincts.

L'AVA ne dépend pas de la position de la téte fémorale dans I'acétabulum et son suivi au cours de

la croissance permet de quantifier le degré de rotation acétabulaire. [33, 63, 64, 65]

3.4.3 Echographie

Cet outil d’imagerie permet de mesurer de la laxité de la hanche [38].
La mesure de la longueur de distraction par échographie permet de mettre en évidence une

hyperlaxité articulaire au dela d'une distance de 2mm. [18]



4. Technique chirurgicale de la symphysiodese pubienne
juvenile (SPJ)

4.1 Une chirurgie préventive : principe

La technique chirurgicale consiste a obtenir la fermeture prématurée de la plaque de
croissance pubienne chez le chiot, entrainant une fusion des deux os du pubis. La destruction du
cartilage de conjugaison ainsi obtenue, conduit a une soudure (symphysiodése) des deux hemi-
bassins. Expérimentée en premier lieu sur le cobaye [33], la SPJ induit un sous-développement
ventro-médial du bassin, associé a une croissance normale de la portion dorso-latérale. Le résultat
est une rotation axiale ventro-latérale de la partie dorsale de l'acétabulum, ce qui améliore le
recouvrement de la téte fémorale et la conformation de la hanche.[18, 40, 65]

Le centrage et la couverture de la téte fémorale sont augmentes, ainsi que le contact articulaire, ce

qui diminue les contraintes sur l'articulation coxo-fémorale. [33, 65]

4.2 Protocole pré-opératoire

Dans les articles de référence, les animaux sont prémédiqués avec une injection
d'acépromazine a 0.05 mg/kg en IM [18] et induits au thiopenthal sodium a 15 mg/kg en IV
distribué a effet ou du propofol a 5 mg/kg en 1V. [65] Un relais gazeux est ensuite pris avec de
I'isoflurane.

Une antibioprophylaxie est mise en ceuvre dans différentes études au moment de I'induction avec
de la cefazolin a 22 mg /kg en IV.
La douleur est prise en charge lors de I'induction avec du butorphanol entre 0.1 et 0.4 mg/kg en IM

ou de la morphine sulfate a 0.5 mg/kg en SC.



4.3 Abord chirurgical

Le chien est placé en décubitus dorsal. Une zone allant de I'ombilic au périnée est tondue et
préparée en vue d’une chirurgie aseptique. L'incision cutanée médiane commence 3 cm en avant du
pubis et se prolonge le long de la symphyse pelvienne sur une longueur de 2 a 3 cm. Chez le male,
il convient d'envisager un abord para-préputial. Le tissu sous cutané est incisé.

Les muscles gracile, adducteur de la cuisse et obturateur externe sont disséqués du pubis et de
la partie craniale de l'ischium, en préservant les attaches du muscle droit de I'abdomen et les
attaches caudales de I'adducteur et de I'obturateur externe (figure 24 et photo2). [18, 40, 41, 65] La
palpation du bord médial du foramen obturé permet d'identifier une proéminence osseuse, qui

représente la jonction entre les plaques de croissance pubienne et ischiatique.

La symphyse pubienne est alors abordée, ce qui correspond a la moitié craniale de la
symphyse pelvienne.
Une regle stérile peut étre utilisée pour mesurer cette distance. La SPJ peut étre effectuée par
excision, par stabilisation, ou par destruction thermique. Les techniques de laser et d'ablation par
radiofréquence pourraient se développer dans les années a venir. [18] L'électrocoagulation est la
technique la plus simple a mettre en ceuvre et la plus souvent décrite actuellement.
Plusieurs points de contact entre le bistouri et le fibrocartilage, a un intervalle de 2 mm, sont
effectués, pendant une durée d'une dizaine de secondes (photo 3). La durée et la puissance varient

d'une étude a l'autre.

Dans I'é¢tude de SWAINSON et al [65], on utilise des agrafes pour obtenir la fermeture

prématurée de la symphyse.

A une puissance de 40 W, la vaporisation de la symphyse entraine une température locale de
plus de 100°C. [39] Si la distance pubis-rectum n'est pas modifiée fondamentalement par la vidange
du rectum, cette derniére est néanmoins conseillée. [18, 39] Une palpation transrectale simultanée a
la coagulation permet en outre de rétracter latéralement le rectum et I'urétre de 2 a 3 cm [39, 40]
évitant ainsi une altération des tissus en profondeur notamment l'urétre et le rectum. L'urétre est en

effet positionné entre 2 et 13 mm du bord dorsal du pubis. [18]



Certains auteurs préférent relacher I'insertion pubienne du muscle droit de I'abdomen par une
ténotomie partielle et introduire un doigt ou un écarteur malléable entre le pubis et l'urétre
(photo 4). [18, 33] Ceci sert dans un premier temps a évaluer la profondeur de la symphyse. Lors de
I'électrocoagulation, cela évite de perforer en profondeur la symphyse pubienne et en rétractant la

vessie, l'urétre et le rectum, de briler ces organes au passage du courant.

Aprés la fin de I'électrocoagulation, un ringage stérile est réalisé et les aponévroses des
muscles incisées, le tissu sous-cutané et la peau sont suturés de maniere conventionnelle. Un léger

pansement collé est enfin appliqué sur la plaie.



Figure 24 : Abord du pubis et de la symphyse pelvienne
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Photo 2 : Dissection des tissus mous jusgu’a la Photo 3 : Electrocautérisation de la symphyse

symphyse pubienne

Source : clinique Frégis Source : clinique Frégis

Photo 4 : Introduction d’un doigt entre le pubis et I’'urétre

Source : clinique Frégis



4.4 Electrocautérisation

L'électrocautérisation est la technique la plus simple a mettre en ceuvre et la plus souvent
décrite. La symphyse pubienne est vaporisée et les chondrocytes germinaux sont détruits par
nécrose thermique. [18, 33, 39, 40]

Dans son étude, MATHEWS [33] utilise 10 W pendant 10 s avec une coagulation bipolaire.
Ceci implique une dissection dorsale et ventrale car la symphyse est placée entre les deux
électrodes. Depuis cette premiére étude sur le cobaye, le protocole a été adapté au chien et modifié
en termes d'abord, de puissance et de durée mises en ceuvre ; I’abord est uniquement ventral et on

utilise un bistouri monopolaire.

Un bistouri dont la puissance est paramétrable est utilisé en mode de coagulation monopolaire
a une puissance de 40 W pendant une durée variable selon les études. L'électrode est enfoncée
perpendiculairement dans la symphyse pubienne jusqu'a la couche périostée interne tous les 2 a 3
mm. [33, 39, 40]
Dans I'é¢tude de DUELAND et al [18], un doigt introduit dans la filiere pelvienne ou par voie
transrectale, permet de juger de la profondeur de I'électrode, de placer celle-ci au meilleur niveau (a
I'endroit le plus étroit dorsalement) pour assurer une nécrose optimale et d'éviter que celle-ci ne
pénétre dans le bassin en transper¢ant la symphyse.
On a utilisé sur les chiens sains, une électrode en pointe, en estimant la profondeur de la symphyse
a partir des images scanner. L'électrode est enfoncée de cette distance tous les 2 mm d'intervalle a
40 W pendant 10 s pour le premier chien et 40 W pendant 20 s pour le deuxieme chien. Sur ces
deux chiens sains, on a réalisée une coupe de 8 mm sur 16 mm centrée sur la symphyse pubio-
ischiale pour une analyse histologique.
La réalisation de la technique, par ablation et vaporisation de la symphyse, laisse une perte de
substance de 3 a 5 mm de large, de 4 a 6 mm de profondeur sur 1.0 a 2.5 cm de long.

Il ne semble pas nécessaire d'ajuster la puissance en fonction de la taille de lI'animal car le

score de remodelage osseux n'est pas prédictif du poids du chien. [40]



Il est impératif de respecter scrupuleusement le rectum et l'uretre, ce dernier se trouvant en
moyenne 2 a 13 mm en profondeur sous la symphyse. [18] En effet, a des dose de 40 W, la
vaporisation de la symphyse entraine une température locale de plus de 100°C. [39] On peut donc

craindre des effets néfastes sur les structures trop proches de cette zone.

Afin de pallier les échecs éventuels de fusion de la symphyse pubienne, I’étude de
PATRICELLI et al [39] a essaye de déterminer en fonction de différentes puissances de
coagulation du bistouri électrique en forme de pointe (5 W, 12 W, 26 W et 40 W) et en fonction de
différents temps d'application, quelles étaient les valeurs minimales permettant d'obtenir de maniere
fiable une nécrose thermique des chondrocytes de la lignée germinale de la symphyse pubienne.

Sur les pieces histologiques, le vert de calcéine a marqué les cellules viables, tandis que le
rouge d'éthidium a coloré les cellules mortes uniquement.
On a ainsi constaté que l'application d'une puissance de 40 W entraine une relation linéaire
significative entre le temps d'application et la nécrose thermique. La température mesurée pendant
I'électrocoagulation a 1mm latéralement et crénialement de I'électrocoagulation est également
proportionnelle. Ceci est également significatif avec des puissances de 12 et 26 W. En revanche, a

5 W, méme pendant de longue période (120 s), la zone de nécrose est insuffisante (5 mm).

La nécrose des chondrocytes germinaux de la symphyse pubienne chez les chiens croisés de
cette étude est possible en appliquant 40 W pendant 13 s. Chez les chiens de grande race ou la
dysplasie est d'une plus grande prévalence, cette moyenne n'est peut étre pas aussi pertinente. Il
faudra donc mesurer la largeur de la symphyse sur cliché radiographique ou scanner avant la
chirurgie et adapter la dose. On se servira pour cela du tableau établi par PATRICELLI et al [39],
donnant les dimensions de la zone de nécrose obtenue en fonction du temps et la puissance avec

des valeurs minimales et maximales prédictibles a 95 %.

En tenant compte du fait que I'émanence a partir du point d'électrocautérisation de nécrose
thermique est circulaire, on a utilisé 3 sites a 12 mm d'intervalle pour éviter une superposition des
effets.

Expérimentalement on s'est assuré du positionnement trés rigoureux des électrodes ; mais sur
le terrain, une variation existe. C'est pourquoi le site d'application des électrodes doit permettre un
certain chevauchement des zones adjacentes traitées autorisé de I’ordre de 50 %.



Les consequences tissulaires de I’électrocoagulation sont dépendantes de la durée et de la
puissance mises en oeuvre. Elles sont évaluées par colorimetrie.
Il existe des pertes de substance sphériques avec des zones périphériques de nécrose allant de 4 a 6
mm de diamétre. Les dommages cellulaires sont majorés si la durée d'application de
I'électrocoagulation est plus longue. Cependant il y a un recouvrement partiel entre les différents
sites d'application. Le diamétre estimé est de 4 a 6 mm pour les dommages thermiques.

La distance séparant la symphyse de I’urétre en préopératoire est en moyenne de 7.4 mm.

Chez le chien, un temps de contact plus long et une puissance plus grande sont nécessaires

car la masse tissulaire est plus importante que chez le cochon d'Inde.

4.5 Soins post-opératoires

L'analgésie postopératoire fait appel a des injections répétées toutes les 6 heures de morphine
chlorhydrate a 0.3 mg/kg ou de butorphanol a 0.4 mg/kg toutes les 4 heures pendant 24 heures. Les
chiens sont maintenus au repos, tenus en laisse lors des promenades, pendant 15 jours ; le temps
que les tissus mous cicatrisent.

L'antibioprophylaxie est poursuivie a raison de deux injections de cefalozin a 22 mg/kg IV a six

heures d'intervalle.

4.6 Controles post-opératoires

La miction et de la défécation sont a contrdler en postopératoire immédiat.
Les fils de suture sont retirés au bout de douze jours.
Au dela : six mois et plus, les contrbles permettent d'observer les effets de la chirurgie et de
constater si elle a été correctrice : fusion de symphyse, signes d‘arthrose, manceuvre d'Ortolani,

mesure d'angles.



5. Résultats et intéréts

La symphysiodese a éte expérimentée :
-chez le cochon d'Inde, 10 cobayes opérés sur 18 animaux [33]
-chez le chien sain, 4 Greyhounds pour 4 chiots contr6les[65]
-5 Retrievers dysplasiques opérés pour 2 chiots controles (et 2 croisés Beagles pour I’analyse
histologique de leur symphyse, sans suivi orthopédique) [18]
-11 chiots dysplasiques opérés avec un protocole variable de durée et de puissance sur un total de
12 animaux [39]

-6 chiots dysplasiques opérés a 15 semaines d’age, 6 a 20 semaines, pour 6 sujets contréles [40].

Dans I’'une des études [18], les chiens sont suivis jusqu’a 137 semaines soit jusqu’a deux
ans et demi d’age.

5.1 Criteres évalués

Dans toutes les études, on obtient une rotation ventrolatérale des acétabula ce qui améliore le
recouvrement des tétes fémorales.

Beaucoup de criteres sont améliorés avec une concordance importante entre les études.

5.1.1 Examen orthopédique

Aucune boiterie méme apres exercice n'a été rapportée lors des controles. [18]
5.1.1.1 Manipulation des hanches
L'amplitude des mouvements de la hanche n'est jamais limitée ; méme en abduction sur la

hanche ayant acquis le plus de ventroversion latérale. L'extension des hanches lors des derniers
contrdles n’est pas douloureuse chez les chiens opérés. [18, 40]



5.1.1.2 Plateau de force

La démarche peut étre évaluée par un plateau de marche. Au moyen d'un tapis roulant équipé
de capteurs de pression, la répartition des appuis, avant et apres I'opération, est mesurée, avec une
attention plus particuliére envers les postérieurs.

Les études montrent une démarche et une répartition normale des appuis a 137 semaines. [18] Il n'y
a pas de diminution des appuis sur les postérieurs sur les chiens opérés précocement : la distribution

des appuis sur les postérieurs est en moyenne de 40%.
5.1.1.3 Test d'Ortolani et angle de réduction de la luxation

Le signe d'Ortolani se négative en général entre 1 et 2 ans chez les chiens opérés. Avant cette
conversion, on observe chez tous une diminution de I'angle de réduction HRA.
Une négativation du signe d'Ortolani est d'autant plus grande que la SPJ a eu lieu précocement.[18,
40] On note que le HRA est égal a zéro lors d'Ortolani négatif. Il est amélioré de maniére
significative en postopératoire (diminution de I’angle) et contrairement aux chiens contrdles pour
qui lI'angle évolue peu. [18]
La négativation observée dans cette étude ne peut pas étre simplement attribué a I'age, a la réaction
tissulaire due a la degénérescence arthrosique ou a I'érosion du bord dorsal acétabulaire mais bien
au bénéfice chirurgical. En effet, les chiens non opérés et le chien opéré tardivement restent

Ortolani positif contrairement aux chiens opérés avant 20 semaines.

5.1.2 Radiographies

5.1.2.1 Age a la fusion de la symphyse

La symphysiodese entraine une fusion prématurée du pubis et un arrét de la croissance de la
portion pubienne de la symphyse chez les chiots opérés. [18, 33, 65]
La fusion de la symphyse est obtenue entre 9 et 13 mois d'age ; parfois plus tardivement mais avant
le contréle a 137 semaines. [18]

La fusion compléte sur toutes les coupes est d’abord précédée d’un rapprochement
symétrique puis avec des excroissances irréguliéres et asymétriques et enfin par pont osseux

d’abord sur une seule coupe.



Dans I'étude de PATRICELLI et al [40], un score est attribué au remodelage osseux de la

symphyse. Le degré de fusion osseuse n'est pas prédictif de la ventroversion acétabulaire.

5.1.2.2 Dimensions pelviennes

Ces valeurs sont obtenues sur les vues radiographiques ou scanner des hanches en extension
(figure 25).
Dans I’étude de SWAINSON et al [65], trois grains en tantale placés et fixés de part et d'autre de la
symphyse permettent de calculer 9 distances différentes et d'évaluer la croissance osseuse. On a
constaté une diminution significative des branches pubiennes, de la surface et de la circonférence a
I'entrée du bassin.
En moyenne, au dernier contréle, les dimensions du bassin des 5 chiens opérés sont 18 % plus
petites que celles des 2 contrbles [18] : hauteur, largeur, longueur, surface du canal pelvien a
I'entrée et & la sortie. Chez les chiens opérés, les surfaces des cavités acetabulaires demeurent plus
grandes. Ceci est conforme a ce qui avait été noté chez le cobaye [33] ou les cavités acétabulaires
sont plus profondes aprés symphysiodése. Chez le chien, la diminution des dimensions n'a pas de
conséquence clinique. On n'a pas observé de probleme de constipation. La diminution du canal
pelvien devrait théoriqguement entrainer des dystocies ; ceci n'a pas été constaté chez les femelles de
I'étude qui se sont reproduites. [19] Néanmoins, la stérilisation devrait étre réalisée
systématiquement chez les chiens dysplasiques opéreés.



Figure 25 : Dimensions pelviennes
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5.1.2.3 Angles de Norberg

Dans I'étude de SWAINSON et al [65], les angles de Norberg des chiens opérés sont
supérieurs a ceux des chiens non opérés. Mais cette augmentation n'est pas significative car dans le
groupe des chiens opérés, il n'y a pas d'augmentation des angles au cours des contrdles. La SPJ
pourrait ne pas accroitre suffisamment la ventroversion acétabulaire pour entrainer une
modification des angles de Norberg.

La seconde hypothése est que cet angle n'est pas un indicateur fiable de la laxité acétabulaire.

En effet, il dépend de la position relative de la téte fémorale dans I'acétabulum et change selon la
position radiographique. [1, 57, 58, 65]

Dans I'étude de PATRICELLI et al [40], il a été noté une augmentation significative des angles de

Norberg, que I'on ne retrouve pas dans I'étude de DUELAND et al . [18]

5.1.2.4 Signes d'arthrose

La SPJ semble prévenir ou du moins ralentir I'évolution arthrosique.
Dans les études réalisées, les chiens ont été suivis jusqu'a un peu moins de trois ans. On a constaté
que la progression de I'arthrose était moins marquée chez les animaux operés. [18, 40] Des signes
de dégénerescence arthrosique sont observés chez 83 % des 6 chiens témoins, contre 25 % des 12
opeérés sur un suivi de deux ans. [40] On peut regretter la courte durée du suivi (maximum de 137
semaines) et le faible nombre de chiens étudiés ; ce qui laisse un effet incertain sur I'évolution a

long terme de I'évolution arthrosique.

5.1.2.5 Index de distraction

Les index de distraction sont significativement diminués sur les chiens opérés. [65] Dans
I'étude de DUELAND et al [18], ils sont améliorés de 47 % par rapport au statut préopératoire chez
les 5 animaux et diminués de 58 % par rapport aux 2 chiens non opérés ; la valeur moyenne au
dernier controle étant de 0.28. La laxité est donc significativement corrigée.

Dans I’étude de PATRICELLLI et al [40], il n’y a pas d'amélioration de I'ID. Cela pourrait étre du a

une variation raciale.



5.1.2.6 Angle de Norberg en distraction (NorDIS)

C'est I'étude de l'angle de Norberg en distraction qui a été retenu dans I'expérience de
DUELAND et al [18] car jugé plus discriminant dans I'évaluation de la couverture acétabulaire et
ce conformément a I'étude d'ADAMS et al. [1]

La couverture acétabulaire chez les 5 chiens opérés de JPS dans I'étude de DUELAND et al [18],
est 20 % plus importante que pour les 2 chiens controles et 14 % plus grande qu'avant la chirurgie.

Les fémurs sont couverts a 99 % ce qui est quasiment proche de la normale.

5.1.3 Scanner

5.1.3.1 Angle du rebord dorsal acétabulaire (DARA)

La valeur moyenne, au dernier contréle, dans I'étude de DUELAND et al [18] était de 8.9 °
soit 58 % de moins qu'avant opération. L'angle des 5 chiens opeérés est diminué de 65 % par rapport
aux 2 chiens contréles, qui n'évoluent pas entre 16 et 137 semaines. Cette amélioration n'est
significative que parce qu'on a exclu la valeur du chien opéré a 24 semaines ; c'est a dire opéré au
dela de la limite d'age recommandée.

Dans I'étude de PATRICELLI et al [40], la diminution du DARA pour les 12 chiens opérés a 15 et
20 semaines est significative.

Les gains obtenus par la SPJ sont du méme ordre que ceux acquis par TOP. [56]

Une illustration du gain du DARA est apportée par les figures 26 et 27.



Figure 26 : Mesure du DARA a partir d’une vue radiographigue avant symphysiodése

Dépistage de dysplasie coxo-fémorale par mesure du DARA=150°<165°
sur un chiot Rottweiler agé de 19 semaines.

Figure 27 : Mesure du DARA a partir d’une vue radiographique aprés symphysiodése

Normalisation du DARA=172°>165° sur ce méme chien 10 mois

apres réalisation de la symphysiodese a 19 semaine d’age



5.1.3.2 Angle de ventroversion acétabulaire (AVA)

L'AVA est augmenté significativement dans toutes les études [18, 33, 65], contribuant donc a
une meilleure couverture acéetabulaire.
Le raccourcissement pubien entraine une traction sur l'acétabulum ventral et ainsi une
ventroversion latérale acétabulaire.
Plus le chien est opéré jeune, plus la rotation axiale des acetabula est importante. Dans I'étude de
DUELAND et al [18], il est en moyenne augmenté de 25 ° par rapport a la valeur préopératoire,
soit
40 % de mieux que les chiens servant de contréle.
Chez des chiens d'un peu plus de 30 kg, DUELAND et al [18] a d'autre part émis une corrélation
fine entre I'dge de lintervention et la ventroversion obtenue. Ainsi, attendre une semaine
supplémentaire avant l'opération, entre 12 et 24 semaine d'dge, entraine une diminution du
changement de 'AVA de 10.4 %. [18]
A 12 et 16 semaines, l'intervention est respectivement cing et deux fois plus efficace qu'a 24
semaines ou le gain d'AVA est seulement de 12 ° donc insuffisant (inférieur a 20°) pour stabiliser
I'articulation coxo-fémorale. [18] Si cette prédiction se révélait valable pour d'autres races, on
pourrait prévoir I'age optimal de la chirurgie afin d'obtenir 'AVA définitif désiré, comme on choisit

I'angle de rotation d'une plaque de TOP.

Dans I'étude de PATRICELLI et al [40], au controle a 1 an, I'AVA est significativement augmenté
chez les chiens opérés a 15 semaines par rapport a 20 semaines. A deux ans, la différence n'est plus
significative. L'hypothése est que les changements a long terme sont les mémes selon qu'on a opéré
a 15 ou 20 semaines mais qu'ils sont plus longs a se mettre en place pour les chiens opérés a 20
semaines. Par ailleurs, on n'a pas montré de corrélation entre I'dge de fusion de la symphyse chez
les chiens opérés et I'amélioration de I'AVA. Une étude avec un nombre de chiens plus important
pourrait permettre de déterminer si les chiens dont la fusion de la symphyse est tardive, ont un

AVA significativement plus petit.

Un exemple d’amélioration de I’AVA par symphysiodeése est illustré par la figure 28.



Figure 28 : Modification de I’angle de ventroversion (AVA) aprés symphysiodése

Frégis®

o : AVA avant symphysiodése o’ : AVA aprés symphysiodese



5.2 Efficacité

5.2.1 Importance de I'dge et recommandations

Dans les études de DUELAND et al [18] et PATRICELLI et al [40], I'importance de la
ventroversion acétabulaire est directement liée a I'age du chien au moment de la chirurgie.
La symphysiodése repose sur le potentiel de croissance de I'animal. Ainsi plus le chien est jeune,
plus la correction est importante.
Les auteurs ont recommandés de réaliser la SPJ entre I'age de 3 et 5 mois ; les résultats apres étant
moins satisfaisants. Les résultats sont meilleurs pour les chiens opérés entre 12 et 16 semaines
d'age. Des resultats moindres mais significatifs sont observés pour les chiens opérés a 20 et 22
semaines. Au-dela de 24 semaines, les résultats sont insuffisants. [18]
En pratique, la symphysiodese peut donc étre effectuée raisonnablement chez des chiens suspects

de dysplasie &gés de douze a vingt semaines, de préférence avant seize semaines.
5.2.2 Beénéfice a long terme

Deux études ont évalués a long terme les effets de la SPJ sur des chiots dysplasiques. [18, 40]
Les résultats au contrdle de 44 semaines, ge moyen de la fusion pubienne, sont confirmés par le

contr6le a 137 semaines. [18] Ceci est un indicateur de la validité de nos valeurs a long terme.
5.2.3 Influence de la race

Des études ont été réalisées sur des Retrievers, des Greyhounds, des chiens de chasse. [18,
40] Les résultats semblent concordants. L'indication de SPJ ne semble donc pas étre limitée par la

race mais plutdt par son age.



5.3 Intéréts majeurs de cette technique chirurgicale

5.3.1 Des indications différentes

5.3.1.1 Les autres techniques

En dehors de la SPJ, diverses options existent pour le traitement de la dysplasie de la hanche
chez le chien.
Un traitement médical et hygiénique peut suffire dans certains cas a supprimer les signes cliniques.
Cependant, lors de persistance ou de réapparition des symptomes, un traitement chirurgical doit étre
indiqué.
Certains traitements chirurgicaux ont une visée uniquement antalgique : excision-arthroplastie de
la téte et du col fémoraux, myectomie des mucles pectinés. D'autres ont pour but de rendre une
fonction normale a des animaux adultes non améliorés médicalement : prothese totale de
hanche. D’autres encore visent a corriger les malformations articulaires et a améliorer la
biomécanique articulaire. C'est notamment le cas de de la triple ostéotomie pelvienne (TOP)
dont I'objet est de corriger l'instabilité articulaire en améliorant la couverture de la téte fémorale
par rotation de l'acétabulum, lors de dysplasie liée a une orientation ou a un développement

défectueux de I’acétabulum, associés ou non a une mauvaise orientation du col fémoral.

Chez un chien de moins de 6 mois, un traitement conservateur (anti-inflammatoires,
chondroprotecteurs, repos, exercice limite, perte de poids), une excision arthroplastie de la hanche,
une TOP ou une prothese totale de hanche peuvent étre proposés. [31] Les options chirurgicales

sont souvent cheres et entrainent une morbidité importante.



5.3.1.2 Principe identique et résultats avoisinant ceux de la

triple ostéotomie pelvienne

Le résultat biomécanique de la symphysiodése est équivalent a celui de la triple ostéotomie
pelvienne (TOP) [18], en considérant la diminution de la laxité passive et fonctionnelle de la
hanche et le degré de couverture de la téte fémorale. [16, 65]

En effet, la TOP (figure 29) entraine, de méme que la SPJ, une rotation ventrolatérale du bord
dorsal acétabulaire et ainsi une meilleure couverture fémorale et une réduction de la subluxation de
la téte fémorale (figure 30).

En deépit des résultats favorables rapportés dans de nombreuses études [26, 34, 35] : évaluation
physique et locomotion [42], amélioration de la couverture fémorale [16] et des angles de Norberg
[45], congruence articulaire et scores radiographiques meilleurs [42] ; cette intervention
chirurgicale est lourde et invasive. Elle nécessite un repos strict de I'animal pendant deux a trois
mois et peut s'accompagner de complications séveres : diminution de I'amplitude des mouvements
[53, 34], réduction du canal pelvien [63, 64], lésion du nerf sciatique, rotation excessive. [16]
D'autrepart, une étude atteste de la progression de l'arthrose aprés une TOP malgré une chirurgie
précoce. [16, 17, 26] Cependant, le développement arthrosique est moins marqué que sur les
hanches non opérés. [26, 34, 42]

Les chiens opérés par TOP ont un plateau de marche meilleur comparé aux autres techniques mais
avec une diminution des appuis des postérieurs. [26, 35, 43]

Les éléments comparatifs entre TOP et symphysiodése sont rassemblés dans le tableau 1.



Figure 29 : Emplacement des ostéotomies et de I’ostectomie lors de triple ostéotomie

pelvienne

1 : ostectomie pubienne
2 : ostéotomie ischiale
3 : ostéotomie iliale

(d’aprés DAVID et KASPER [15])

Figure 30 : Fixation de I’acétabulum lors de TOP

Vue latérale

Vue ventrale Fixation cran]ale du fragment acétabulaire avec une
plague DCP a5 trous (A).

Fixation caudale avec un hémicerclage (B).

(d’aprés DAVID et KASPER [15])
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5.3.1.3 Tableau décisionnel

Jusqu'a I'age de 4 mois, il est indiqué de prescrire la JPS car le potentiel de croissance du
bassin est encore important. A partir de 5 mois et jusqu'a I'dge de 10-12 mois, on préférera la TOP.
Au dela, on n'est pas en mesure de recommander ces interventions car les cartilages de croissance
sont proches de leur fusion.

En cas de coxarthrose, il est préférable de traiter les phénoménes douloureux jusqu'a la fin de la
croissance pour ensuite prescrire une excision arthroplastie ou une prothése totale de la hanche, en

fonction du poids de I'animal (figure 31).

Figure 31 : Arbre décisionnel pour le choix d’une technique chirurgicale lors de dysplasie

coxo-fémorale

SIGNES CLINIQUES / SEMIOLOGIQUES DE DYSPLASIE J
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NON 5 Excision — arthroplastie,
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Triple ostéotomie
pelvienne

Source : clinique Frégis



5.3.2 Innocuité et possibilité de pratiquer d'autres techniques

ultérieurement

La symphysiodése revét peu d'effets déléteres.

Aucune complication majeure n'est survenue chez les cinquante chiens suivis entre un et deux ans .
[18, 33] Un cedeme en région inguinale et une collection séro-hémorragique en regard de la plaie
peuvent eventuellement apparaitre.

Chez les cochons d'Inde, la SPJ entraine une réduction sévere de la taille de la filiere pelvienne.
[33] Chez le chien, cette diminution est rapportée mais elle est minime : de 13 a 18 % par rapport
aux témoins. [18, 65] Elle n'entraine pas de répercussion clinique sur les fonctions digestives et
urinaires.

Chez les femelles opérées gestantes, aucune dystocie n'a été signalée. [40] Ce risque ne peut étre
exclu au vu des modifications des diamétres pelviens. Cela dit, la stérilisation est fortement

conseillée chez les animaux opéres.

La SPJ n'interfére pas avec une chirurgie de la hanche si cette derniére est nécessaire : TOP,

prothése totale ou résection-arthroplastie coxofémorale. [18]
5.3.3 Temps opératoire

La symphysiodése dure en moyenne entre 25 et 30 min. [33, 40]. C’est un temps opératoire

minime comparativement aux autres techniques usuelles. Le risque infectieux est également reduit.
5.3.4 Codt

Comme le temps opératoire est relativement court, que I'équipement chirurgical se limite a
une électrocoagulation et ne nécessite pas d'implant orthopédique, la SPJ est censée étre proposee a

un prix plus faible que les autres techniques.



5.3.5 Une méthode peu invasive

La SPJ ne reléve pas d'une technicité trés difficile et elle peut étre réalisée par un chirurgien
non speécialisé en orthopedie. Simple, elle ne nécessite ni équipement tres important ni implant.
Elle n’impose pas de restriction d'exercice apres intervention. La convalescence est courte ; seule
une tenue en laisse pendant 15 jours est recommandé pour la cicatrisation des tissus. La mise au
repos strict de plusieurs semaines imposée dans les autres techniques est par ailleurs difficile a faire
observer chez des jeunes animaux ce qui peut compromettre le résultat définitif.

Le post-opératoire est non douloureux, la morbidité faible.
5.3.6 Traitement bilatéral

L'angle de ventroversion individuel est sensiblement égal a la moitié de 'AVA. La correction
par la SPJ est donc symétrique et bilatérale.

5.3.7 Recommandation de stériliser les animaux opérés

Le but de la symphysiodese est d'essayer d'améliorer la conformation articulaire du chien
dysplasique afin d'améliorer son confort de vie et pas de le faire passer pour un chien indemne de
dysplasie. En effet la symphysiodése corrige I'expression phénotypique des chiens qui conservent
leur génotype dysplasique. Cette maladie ayant une composante héréditaire présumee, une
stérilisation précoce des chiots opérés est fortement recommandée. Elle peut étre proposée dans le
méme temps chirurgical. Elle vise a diminuer l'incidence de la dysplasie car on doit chercher a
éliminer les animaux atteints cliniqguement ou porteurs de la maladie du pool génétique. Chez le
male, il peut ne s'agir que d'une vasectomie, selon I'acceptation de la castration conventionnelle par
le propriétaire. Les traces de l'intervention étant absolument non détectable a posteriori, on pourrait
également envisager de laisser en place un marqueur indélébile, comme un implant métallique ou
bien de se mettre en relation avec les responsables des clubs de race pour éviter toute tentative de

fraude.



5.4 Limites

5.4.1 Une ventroversion pouvant étre insuffisante

Le principal inconvénient de la SPJ est de déterminer a I'avance si la ventroversion va étre
suffisante. Dans les études de DUELAND et al [18] et de PATRICELLI et al [40], I'AVA a
augmenté d'environ 15 a 20 ° voire 30 ° en intervenant entre 15 et 20 semaines d'age avec une
ventroversion acétabulaire correspondant a 10-15 ° par hanche. Avec l'utilisation de plaque au
cours d'une TOP, la ventroversion espéree peut aller de 20 a 30 °. [16]

Dans certains cas, I’angle obtenu par symphysiodése est inférieur a celui gagné par TOP et les
remaniements engendrés insuffisants pour entrainer une bonne conformation articulaire. 1l est donc

intéressant de pouvoir réintervenir avec une technique différente.
5.4.2 Des statistiqgues peu nombreuses

Les études présentées ne donnent toutefois pas de résultats a trés long terme. Le recul le plus
élevé est de cent trente-sept semaines, soit un peu plus de deux an seulement. [18]
D'avantage de résultats a long terme sont nécessaires pour évaluer la progression de l'arthrose entre
un lot témoin et des animaux qui ont subi d'autres types de traitements chirurgicaux. [18, 40]
Des études sur d'autres races notamment géantes seraient intéressantes. Un suivi jusqu'a 6 ou 8 ans
avec des lots d’animaux plus grands serait idéal pour pallier a ce manque de recul. Il permettrait
d’évaluer la boiterie et la dégénérescence arthrosique et de définir clairement le bénéfice car

actuellement le pronostic est encore incertain.

5.4.3 Challenge de convaincre le propriétaire

La SPJ impose une médicalisation : anesthésie, radiographies et intervention chirurgicale sur
un animal jeune et le plus souvent asymptomatique méme en cas de dysplasie sévere. On peut donc
comprendre la réticence que pourrait ressentir un certain nombre de propriétaires.

En cas de doute quant au statut dysplasique du chien, I'innocuité de la technique permet de l'utiliser

de facon préventive sans craindre d'effet secondaire néfaste cliniguement décelable.






Conclusion

La symphysiodese est une technique prometteuse dans le traitement chirurgical précoce de la

dysplasie de la hanche chez le chien &gé de 15 a 20 semaines.

Elle donne des résultats comparables a ceux obtenus par triple ostéotomie du bassin en améliorant
de fagon trés intéressante la conformation articulaire. Les études chez le chien viennent confirmer
les premiéres conclusions émises apres I’étude menée sur le cochon d’Inde. Les résultats sont
d’autant plus satisfaisants que la chirugie a été réalisée précocément (meilleurs a 15 semaines qu’a

20 semaines). Les bénéfices se poursuivent a long terme.

Cette technique s’accompagne de peu d’effets secondaires : la durée d’intervention est courte ; la
méthode est peu invasive et ne requiére pas d’implant orthopédique. Elle traite la dysplasie de
facon bilatérale et peut étre proposée a un faible colt. Il est fortement recommandé de stériliser les
animaux dans un but éthique et afin de diminuer I’incidence de la maladie car le traitement de la
dysplasie par symphysiodese est indétectable a posteriori. En effet, des chiens opérés seraient
susceptibles de recevoir une note satisfaisante au contréle officiel de dysplasie et ne seraient pas

écartés de la reproduction du fait de la modification de leur phénotype.

La mise en "uvre de cette technique chirurgicale a pour limite de poser un diagnostic de dysplasie
coxo-fémorale précoce : avant 20 semaines. Les examens complémentaires de dépistage devraient
donc étre réalisés de maniére systématique lors des consultations de primo-vaccination chez les
races a risque. Reste a convaincre le propriétaire d’opérer un animal ne présentant dans de

nombreux cas, aucun signe clinique, notament aucune boiterie.

Dans certains cas, la symphysiodese peut ne pas engendrer de remaniements suffisants pour obtenir
une bonne conformation articulaire, notamment si la chirurgie est effectuée tardivement. La
symphysiodése n’empéche pas le recours a une autre technique chirurgicale ultérieurement en cas

d’échec.

L effet sur I'évolution arthrosique est incertain. Un nombre d’études plus larges et plus longues est

souhaitable a I’avenir afin de preciser les indications et de mieux prévoir I’angle de rotation obtenu.
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LA SYMPHYSIODESE PUBIENNE JUVENILE
CHEZ LE CHIEN:
ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE
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Résumé

La symphysiodése est une technique chirurgicale précoce et alternative de la dysplasie coxo-
fémorale chez le chien &geé de 15 & 20 semaines Elle consiste & obtenir par cautérisation controlee,
la nécrose des cellules germinales de la symphyse pubienne. La fermeture de cette plaque de
croissance entraine une ventroversion des acetabula qui améliore la couverture de la téte fémorale
de la méme maniere que lors de triple ostéotomie pelvienne. Les résultats semblent trés prometteurs
et la technique présente de nombreux avantages. Elle requiert un diagnostic précoce : avant 20
semaines d’age. Des études supplémentaires semblent nécessaires pour préciser les résultats a long

terme.
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JUVENILE PUBIC SYMPHYSIODESIS IN DOGS :
A BIBLIOGRAPHICAL STUDY
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Summary

Juvenile pubic symphysiodesis is an alternative and early surgery technique performed on
dysplastic puppies at 15 and 20 weeks of age. It consistes in obtaining a premature closing of pubic
growth cartilage by electrocautery. The result is a ventrolateral rotation of acetabuli which
improved the recovering of heads of femurs similar to the TPO technique. Results seems to be
promising. This surgical option offers many advantage. The diagnostic should be early : before 20

weeks of age. Further studies of long-term effects are needed.
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