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INTRODUCTION

La fourbure est une affection grave, tres douloseequi touche le systéme sanguin et les
lamelles dermiques du pied du cheval. Touchamdegys et chevaux de tous horizons, elle
peut mettre fin a la carriere sportive voire aide I'animal (Reed, 2010). De nos jours, la
compréhension de la physiopathologie de la fourbeste incomplete, néanmoins les
connaissances au hiveau prévention et traitemelat meladie ont bien évolué (Eades, 2010).
Ceci a permis la mise en place de techniques abtessn pratique courante qui permettent
d’estimer et de suivre la gravité d’'une fourbures problémes d’ischémie et de reperfusion
étant des éléments capitaux de la pathophysiotigla fourbure (Pollitt, 2008), voyons dans
guelle mesure le vénogramme, ou radiographie deasgia de la vascularisation veineuse,
peut étre utile.

Dans la littérature, différents auteurs présentbatun leur technique de réalisation d’'un
vénogramme. Une fois appliquées sur le terraingesniques préconisées présentent toutes
leurs difficultés et leurs limites et 'on se rezmmpte qu'elles pourraient étre améliorées.
C’est pourquoi nous avons réalisé plusieurs maatjuls en vue de tester les différents
protocoles publiés, leur apporter des modificatiemg$onction des difficultés rencontrées et
ainsi tenter d’aboutir a un protocole facilemerig@able par un vétérinaire praticien recevant
un cheval fourbu en consultation.

Le but de cette these va étre de rappeler danprengere partie les mécanismes
physiopathologiques de la fourbure, nécessairasarhpréhension de l'intérét du
vénogramme et a son interprétation correcte. Daassaconde partie, nous expliguerons en
détail les différents protocoles realisés et aaravles difficultés rencontrées, I'aboutissement
a une méthode la plus satisfaisante possible galiser un vénogramme avec du matériel
simple et un opérateur peu expérimenté.
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1. La fourbure : antécédents historiques

Xenophon, en 380 avant J.C., fut peut-étre le ppemimentionner la fourbure. Il parlait de

« surabondance d’orge », sans en décrire les symegtémais énonce la phrase

suivante : « les maladies sont plus faciles aetraiti depart que lorsqu’elles sont devenues
chroniques et ont été mal diagnostiquées ». Chaod™®siécle, fut le premier a comprendre
les mécanismes de la fourbure, évoquant méme paeagi®n entre le sabot et les lamelles
dermiques. Pendant pres de 2000 ans, la saighpecfionisée comme traitement. Au
Moyen-Age, et pendant plus de 600 ans, la fourbutreaitée par une ablation totale de la
sole, avant d’étre interdite pour cruauté a ladfinXIXé siecle (Heymering, 2010b). C’est en
1548 que la premiére ferrure orthopédique fut revamdée. Suivirent de nombreux
traitements dont certains sont encore en viguauualsion de paroi, homéopathie pour réduire
la pression sanguine dans le pied avec I'aconitbd&er, 1863) ou pour résorber 'cedeme
avec de l'arnica (Seeley, 2006). On note la piseanpte de la douleur induite par la
fourbure en 1866, avec I'introduction d’analgésiasforme de perfusions d’orge ou de
fleurs de pavot (Dadd, 1866). Peu de progrés fdedtstde la période post moderne
jusqu'aux années 1980, ou explosérent les rechertHes controverses qui continuent de
nos jours. Malheureusement, cela n’a résulté earsudonnée solide, mais plutdt en un
savoir empirique plein d’incertitudes. Tant qu’anewlonnée scientifique ne prouve
I'efficacité des traitements en usage, les géranatiutures pourraient les trouver aussi
inappropriés et désuets que les vétérinaires aatgetonsidérent le traitement recommandé
par Heresbach en 1586 : « la peau d’une beletteéenen petit morceaux avec du beurre, un
ceuf pourri et du vinaigre » (Heymering, 2010b).

2. Définition de la fourbure

La fourbure, ou inflammation des lamelles du poddlpH{laminae en latin), est une maladie
qui cause l'inflammation, la dégénérescence eétmase des lamelles dermiques et
épidermiques de la paroi du sabot via une atteinteystéme vasculaire du pied (phénomene
d'ischémie et de reperfusion) (Smith, 2009). Lalfore est toujours déclenchée par une
maladie dite primaire et se rencontre a la foizdbs ruminants et les chevaux. Elle se
caractérise par I'absence de support de la trosigimlange da a la séparation des lamelles
dermiques. Si la fourbure peut affecter les quaieds du cheval, elle touche plus souvent les
membres thoraciques car ceux-ci supportent appeiriement 60% du poids du cheval
(Reed, 2010).

3. Etiologies, prédispositions et théories de pathogése de la fourbure

De nombreuses causes primaires peuvent étre asseaci@éveloppement de fourbure
(Heymering, 2010b). Cependant, le plus souvergyséeme digestif est incriminé. Une
surcharge en glucides due a des grains ou a uneefiaip riche, une entérite, des coliques,
une diarrhée, sont de fréquentes causes primarésicdoure. Des maladies extra-digestives
comme une rétention placentaire, une métrite septigne pneumonie, une pleuropneumonie,
une péritonite, qui ont pour point commun aveaksses digestives d'étre des maladies
inflammatoires systémiques entrainant septicémameotoxémie, peuvent aussi étre a
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l'origine de fourbure. La rhabdomyolyse peut égaleinprovoquer une fourbure, pour des
raisons encore inexpliquées. (Pollitt, 2008).

La fourbure endocrinopathique est un terme quugésé pour décrire la fourbure se
déclarant chez des chevaux obeses, insulino-néEstouffrant de syndrome métabolique
équin, de syndrome de Cushing, de dysfonctionnesrerdothéliaux ou ayant recu des
corticoides (Eades, 2010) (Heymering, 2010a). loeescorporel, la concentration sérique en
triglycérides et la concentration sérique en immiBont significativement plus élevés chez les
poneys ayant un historique de fourbure, en comg@amaavec les cohortes de poneys non
fourbus (Treiber, 2006). Le tissu adipeux joue @le important dans les fonctions
immunitaires, vasculaires et métaboliques via talpction d'adiponectine, leptine, TNFet
cytokines, qui pourraient avoir des effets proanimatoires chez les chevaux atteints de
syndrome métabolique et de fourbure (Eades, 20lL@)également été confirmé que
I'nyperinsulinémie joue un réle déterminant danddeeloppement de la fourbure (Eades,
2010).

Parmi les autres causes primaires, le report dispmessif, suite a des atteintes
musculosquelettiques, une boiterie du membre clanémal ou de longues périodes
d'immobilité (par exemple un long transport en ygeut également induire une fourbure
unilatérale via un phénomene d'ischémie.

Des études indiquent que les poneys semblent pasis au développement de fourbure,
ainsi que les males et femelles entiers qui sarg @kposés que les hongres. Les pics
d'incidence de fourbure correspondent aux périddgmusse d’herbe printaniere riche en
nutriments, suggérant que l'ingestion de grandastgas d'herbe fraiche représente un
facteur de risque pour le cheval en pature (Srang).

Parmi les dizaines de causes supposées de fouseutement cing peuvent induire une
fourbure dans des conditions expérimentales reptdes : le glycogene, la toxine de noix
de noyer noirJuglans nigrd, I'oligofructose, le fructose, et I'insuline (Heaering, 2010a).

Les mécanismes impliqués dans la pathogénie arithdre sont nombreux mais étroitement
associés (Eades, 2010). Méme si des événemenigiy®logiques importants mis en jeu
dans des mécanismes initiaux communs ont été fdsniiles études supplémentaires sont
nécessaires pour comprendre plus précisément leanmées d’initiation et de propagation
de la maladie (Reed, 2010).

Les poneys, et plus rarement les chevaux, peusmiapper une fourbure au paturage.
Celle-ci serait due a un glucide soluble, le frunetequi pourrait atteindre de tres fortes
concentrations dans I'herbe. Les mammiféeres nesksp pas d'enzymes permettant la
digestion du fructane, celui-ci arrive intact aue@u du caecum, ou il subit une rapide
fermentation bactérienne, provoquant des boulexrerats gastro-intestinaux (Pollitt, 2008)
L'ingestion d'une grande quantité de grains peaieégent engendrer une fourbure (Pollitt,
2008).

Que ce soit dans le cas d'une fourbure de pataage surcharge en hydrates de carbone,
I'acidité provoquée par la fermentation des glusid@ns le caecum favorise la prolifération
rapide de bactéries Gram positif du geiteeptococcus bovist Streptococcus equine la
mort d'un grand nombre de bactéries commensalebbérent alors leurs endotoxines,
exotoxines et ADN microbiens dans le sang. Cettloterxémie contribue a l'induction de
fourbure, méme si l'injection d'endotoxines dansaleg ne suffit pas a reproduire
expérimentalement une fourbure (Pollitt, 2008). ks 24 a 72 heures suivant I'ingestion
des glucides, les cellules épithéliales du caeaummeencent a dégénérer puis desquament, ce
qui permet le passage d'acide lactique et de texdaas la circulation sanguine. Les
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conséguences pour le cheval peuvent étre catagitmsh: choc cardiovasculaire, fievre,
sudation intense, coliques et diarrhée survienraaint que les signes de fourbure
proprement dits apparaissent (Pollitt, 2008).

Trois phases ont été décrites dans la physiopagteotte la fourbure (Pollitt, 1999).

Lors de la phase de développement, ou phase peécuia séparation des lamelles du
kéraphylle et du podophylle est initiée et prédégparition de la douleur et des signes
cliniques. Cette phase peut ne durer que 8 a Ii2fiecomme c'est le cas lors de fourbure
induite par des toxines hydrosolubles de noidulglans nigrapu durer jusqu'a 40 heures

lors d'ingestion de grandes quantités de graih@sien amidon. Au cours de la phase de
développement et avant l'apparition clinique de@aupodale, le cheval ou poney présente
généralement un probleme concernant un ou plussystémes, qu'il soit gastro-intestinal,
respiratoire, reproducteur, rénal, endocrinien, culesssquelettique, tégumentaire, ou
immunitaire. Des anomalies multi-systémiques dassatganes €loignés du pied résultent en
une exposition des lamelles du pied aux facteursant causer leur séparation et leur
désorganisation. Dans certains cas, aucune phat&dmppement n'est notée : I'animal est
découvert en phase aigué de fourbure sans auctneen@aladie primaire apparente ou facteur
ayant précéde la crise. L'obésité et les problémdscriniens ont été incriminés dans la
pathogenese de ces formes de fourbure insidieusdsurbure de paturage peut également
apparaitre sans prémices, ceci étant expliquéegardriations saisonnieres de concentration
en fructane dans les espéces de prairies tempg@aiéit, 2008). Des injections parentérales
de corticostéroides longue action peuvent égaleprenbquer une fourbure aigué d'origine
iatrogéne. (Pollitt, 1999).

La phase aigué débute au moment des premiers siljmgsies de douleur et de boiterie au
trot et dure jusqu'a I'apparition de preuves clies} en général radiologiques, de déplacement
de la troisieme phalange au sein de la boite coAy@es la phase aigué, si le cheval survit a
la maladie primaire ayant engendré la fourbuneeit soit étre apparemment totalement

guéri, soit présenter un déplacement palmaire tteisieme phalange, signe de fourbure
chronique (Pollitt, 1999).

La phase chronique est de durée indéterminée,dmgesignes cliniques pouvant aller d'une
boiterie modérée et persistante a une douleur padalére, la poursuite de la dégénérescence
lamellaire, un décubitus, une déformation de l@parsqu'au détachement de la boite

cornée.

Il existe une bonne corrélation entre la sévérts changements histopathologiques, que nous
ne développerons pas ici, et le degré de boiteriehéval. Les changements histologiques
intervenant au cours du développement de la foarbot été étudiés en détail et un systeme
de gradation a été mis en place (Pollitt, 2008nifessort que les dommages causeés a la
matrice extracellulaire précedent les changemeantsweau des cellules épithéliales, résultant
en une altération structurale significative avandissolution de la membrane basale (Eades,
2010).

Le remodelage enzymatique des lamelles épidermigqéesssaire a la croissance continue du
stratum mediundle la paroi du sabot sur une troisieme phalanxge ést accidentellement
recruté dans la pathogenese de la fourbure. Dgsneszcapables de détruire des composants
clé de l'attache des lamelles ont été isoléessdedisains et retrouvées en quantités
augmentées dans des tissus lamellaires souffrdoudaure (Pollitt, 2008). Ces enzymes sont
des métalloprotéinases (MMP-2 et MMP-9), que letnouve dans de nombreux autres tissus
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humains et animaux se remodelant régulierementm@alloprotéinases ont pour réle
physiologique de détacher les liaisons entre l#sles épidermiques et celles reliant les
cellules & la membrane basale, permettant une fetmee orientation correcte des lamelles
du sabot, ainsi que la lyse et la reconstructiotageembrane basale I1ésée. Le relachement
contrélé d'inhibiteurs spécifiques de ces métatisbnases permet de garder I'équilibre entre
les processus de destruction et de reconstrud®oltit{, 2008).

La séparation des lamelles dermiques et épidermilgue de fourbure résulte d'une rupture
de l'attachement des cellules épidermiques a labrama basale. De nombreux événements
associés au développement de la fourbure réseltenhe activation des MMP-2 et MMP-9,
qui dégradent la laminine et le collagéne de typetlVII (Eades, 2010). Les concentrations
en MMP-9 sont directement corrélées avec 'activaties neutrophiles, suggérant une
production ou une induction par les leucocytesamfinatoires (Eades, 2010). Des
concentrations accrues en interleukine (IL-8) pehtfaphase de développement pourraient
attirer les neutrophiles, qui libéreraient ou astarent des MMP. De plus, les toxines
provenant de la barriére intestinale pourraienvactirectement les MMP. Cette hypothése
est appuyée par des études in vitro selon lesgu&tdivation de pro-MMP-2 et pro-MMP-9
par des toxines bactériennes est corrélée aveibliigsement des attaches lamellaires
(Mungall, 2001).

Cette théorie enzymatique de la fourbure remeesela théorie d'une origine vasculaire a
la fourbure. Selon cette derniere, une vasocotistniet une forte pression interstitielle
ralentissent la circulation sanguine lamellair@voequant une ischémie puis une nécrose des
lamelles épidermiques.

Garner et al, en 1975, introduit pour la premi@ie Fhypothese selon laquelle la cause
principale de fourbure par surcharge en hydratesad®ne serait une perturbation dans le
flux sanguin digital. L'angiographie de contrasedas été utilisée pour montrer la réduction
de perfusion dans les trajets vasculaires termidauyied (Ackerman, 1975). Des études
différentes ont montré des résultats opposés,isestaoncluant a une augmentation du flux
sanguin dans les tissus du pied via une augmenta¢ida température du pied (Pollitt, 1998),
tandis que d'autres constataient une diminutiola température du pied (Hood, 2001). Ces
réductions de la perfusion digitale sont incon&suet transitoires, ce qui réduit la probabilité
d'ischémie substantielle au cours de la fourbudai 2000).

Aucune nécrose des cellules épidermiques, coagulatira-vasculaire ni cedéeme ne sont
identifiés sur des coupes histologiques issuehideatix en stades précoces de fourbure. Les
vaisseaux dans les lamelles primaires dermiquesietés plus petits, sont généralement
dilatés, sans traces de microthrombi. De plus, meiamomalie dans la coagulation
systémique ni dans la cascade fibrinolytique mi&sbuvée chez les sujets présentant une
fourbure induite expérimentalement avec des hydmgecarbone (Pollitt, 2008). Aucune
augmentation significative de la production dezigne xanthine oxydase n'est retrouvée lors
de fourbure induite avec des extraits de noix dgahs nigra, chose qui se serait produite si le
phénomene d'ischémie reperfusion avait réellemefiee (Loftus, 2007). Bien que les
perturbations du flux sanguin digité et des cotregions en substances vaso-actives n'aient
pas de conséquences importantes sur le flux sanggiimnal, elles signent des modifications
des fonctions vasculaires et endothéliales (E&fHs)).

L'cedéme lamellaire provoqué par la vasoconstricteneuse est I'un des premiers
changements vasculaires a intervenir lors de faerbduite expérimentalement par les
extraits de noix de Juglans nigra ou par des hgdmd¢ carbone. Cette vasoconstriction est
provoguée sous l'action de I'endothéline 1, danttecentrations augmentent de maniére
concomitante (Eades, 2010). Une activation desueldéess de maniere localisée concourt a la
vasocontriction via le relargage de thromboxandeetérotonine, qui induit une
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vasoconstriction plutét veineuse qu'artériolairesl@mines vasoactives sont en outre
produites par les bactéries du systeme digeghéetent rejoindre la circulation sanguine
contribuant ainsi a la pathogenése de la fourhlilirssulino-résistance altere les fonctions
endothéliales, entrainant une activation des plagsiet des leucocytes, une production
d'endothéline, ainsi qu'une production de médiatdarl'inflammation et un stress oxydatif
(Eades, 2010).

Les connaissances actuelles ne permettent padetendeer avec certitude comment les
facteurs déclencheurs de la fourbure rejoignentateelles dermiques. Des études ont montré
gue pendant la phase de développement de la faydlesrvaisseaux sanguins du pied sont
dilatés et que la fourbure ne se développe paspet est en état de vasoconstriction pendant
la phase de développement (Pollitt, 2008). Ceaj&regyque les facteurs déclencheurs
rejoignent le pied via la circulation sanguine efpeuvent induire une fourbure que si ceux-ci
sont présents en assez grandes concentrationgedaied. La thérapie visant a maintenir les
pieds du cheval froids, donc en vasoconstrictioang ainsi tout son sens (Pollitt, 2008).

Les facteurs déclencheurs a proprement parlemtasieonnus (Pollitt, 2008). Sachant que le
modele de fourbure par surcharge en hydrates temamest caractérisé par la production
d'endotoxines, il serait logique de supposer gsielacrophages présents dans la cavité
péritonéale et dans le reste du corps subiraientativation par les endotoxines, comme c'est
le cas lors d'autres maladies digestives (PAIt08). Les phagocytes mononucléés expriment
le TNF (Tumor Necrosis Factor) et d'autres cytokioemme les interleukines dans les
minutes qui suivent leur exposition aux endotoxifi&spendant, une fourbure n'a jamais pu
étre induite expérimentalement par lI'administratimdotoxines par voie sanguine ou
intrapéritonéale, ce qui ne permet pas de consluréa nature des facteurs déclencheurs
(Pollitt, 2008).

Des modeles de fourbure in vitro ont permis deaepire la séparation des lamelles par
I'activation des MMP (Mungall, 2001). Ces modelesitro ont été utilisés pour étudier la
plupart des causes présumées de fourbure : leféardermiques équines se sont révélées
résistantes a tous les facteurs tissulaires, aysket prostaglandines connus, de méme qu'aux
endotoxines de bactéries Gram négatives, aux exttainoix de Juglans nigra et aux
conditions de culture anaérobie. Une seule exaeptices résistances : un facteur présent
dans le surnageant de culturesStieeptococcus bovisolées de caeca équins active les
MMP-2 du sabot et provoque une séparation lamelatungall, 2001). Ce serait ce facteur
qui traverserait la barriére caecale pour venivactes MMP dans le pied, au moins dans le
modele de fourbure induite par surcharge en hyslidgecarbone (Pollitt, 2008).

Le stress oxydatif joue un réle important dangéagion finale des organes résultant du
syndrome inflammatoire systémique. Contrairemergx de chevaux sains, les tissus
hépatiques, pulmonaires et cutanés de chevauxnpa@éseine fourbure induite par des extraits
de noix de Juglans nigra sont dépourvus de supdeosigmutase (SOD), une enzyme dont
I'absence rend les lamelles dermiques tres seasibbedommages oxydatifs (Eades, 2010).

Par le jeu de tous les mécanismes précédemmeribgdpes, la dégénérescence des lamelles
détruit les mécanismes d’attachement entre laiérois phalange et le kéraphylle. Les forces
portantes poussent la troisieme phalange versslelleatendon fléchisseur profond du doigt
exerce alors un mouvement de traction, contribadatbascule de la troisieme phalange au
sein du sabot (Reed SM, 2010).
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4. Physiopathologie de la fourbure
4.1.Rappels : anatomie et physiologie du pied
4.1.1. Structure macroscopique du pied

Le pied du cheval est constitué de structures figjdlies et de structures profondes.

La boite cornée est une formation externe, avasewdaiinsensible correspondant a des
formations épidermiques.

Les parties internes (figure 1), vasculariséermtrivées, sont composeées de la membrane
kératogene (analogue du derme avec la couche gativeirde I'épiderme), de trois os qui
déterminent l'articulation interphalangienne dest@s sésamoide distal ou os naviculaire,
deuxieme et troisieme phalanges), de nombreux Bgésnd'un coussinet digital, des
cartilages ungulaires, des terminaisons des tenftirigsseurs profond et extenseur dorsal du
doigt, de synoviales, de vaisseaux et de nerfst@@ha2007).

: tendon extenseur dorsal du doigt

: chorion coronal

: chorion pariétal

: chorion de la fourchette

: chorion solaire

: coussinet digital

: ligament sésamoidien distal impair

: ligaments sésamoidiens collatéraux

9 : tendon fléchisseur profond du doigt

10 ; igament sésamoidien droit

11 : ligament annulaire digital distal

12 : bourse synoviale podotrochléaire

13 : cavité synoviale de Iarticulation interphalangienne
distale

14 : cavité synovialede "articulation interphalangienne
proximale

15 : gaine synoviale digitale des tendons fléchisseurs

16 ; capsule de 1'articulation interphalangienne distale
17 : périople

19 : ligne blanche

e L, T S B B

oo

Figure 1 : Dessin d’'une coupe sagittale de piedndwal (d'apres Raynor, 2006).

4.1.2. Appareil suspenseur de la troisieme phalange

La couche externe du sabot est constituée psrdtum externupfait de corne tubulaire
souple. La couche moyenne du sabot est composdegieatum mediurgnqui est un
épithélium stratifié squameux tres kératinise. €ettuche est liée aratum internumou
kéraphylle, qui inclut les lamelles épidermiqueisnaires et secondaires (figures 2 et 3).
Environ 600 lamelles de corne souple, minces etligées, d'une taille approximative de 7
mm de large sur 50 mm de long, étendues en ligritedlu bord coronal au bord solaire,
constituent le kéraphylle. Une longueur des lamsedkeloge dans le stratum medium, tandis
gue l'autre longueur est libre, face a la surfateree de la troisieme phalange. La largeur
proximale de chaque lamelle est incurvée et foarmaltie interne du sillon coronal, alors
gue la largeur distale s'imbrique dans la sol@estitue la ligne blanche. Les lamelles
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épidermiques forment ainsi des sillons longitudindans lesquels viennent se loger les
lamelles vascularisées du derme sous-jacent, égateappelé podophylle ou chorion (Reed
SM, 2010), (Chateau, 2007), (Pollitt, 2010). A tedmité de chaque lamelle dermique se
trouvent de nombreuses papilles appelées "papdiasnales”. Le kéraphylle entourant les
papilles terminales est non pigmenté et constdymttie interne de la ligne blanche. La ligne
blanche est relativement souple et flexible etlsdalsole a la paroi du sabot (Pollitt, 1995).

Le chorion, qui correspond au derme, constitueamehe de tissu conjonctif dense, tres
vascularisé et innervé. Le chorion est doté partutepté au niveau des lamelles, de papilles
qui I'attachent solidement aux trous de la couara@e adjacente (Pollitt, 1995). Le chorion
lamellaire, quant a lui, est composé de lamellesipies qui s'imbriquent dans les lamelles
épidermiques de la paroi interne du sabot. Le ohasiunit également avec le tissu sous
cutané et le périoste de la troisieme phalangedR2€.0).

Une spécialisation anatomique de l'appareil suspgrde la troisieme phalange vient
augmenter la surface d'attachement de la multded#res de collagéne émanant de la
surface pariétale de la troisieme phalange : leglles secondaires du kéraphylle. Lors de la
formation d'une lamelle du kéraphylle au niveatsitlon coronal, les cellules de la couche
basale proliféerent, formant des plis qui sont éesdlles secondaires, le long de la lamelle
primaire. Ces plis s'étirent pour former 150 a R@felles secondaires le long de chaque
lamelle primaire (Pollitt, 2010).

Ainsi, I'intégrité du pied du cheval dépend desddles primaires et secondaires du
kéraphylle et du podophylle qui unissent strudtemeent I'enveloppe cornée du sabot, la
troisieme phalange et la sole en une seule unét&ukface interne d'un sabot de cheval est
estimée & 0,8 Mmsoit & peu prés la surface de peau couvrant oraimude petite taille. Cette
grande surface pour la suspension de la troisidralpge et la grande compliance de
I'architecture lamellaire avec son expansion inggték aide a réduire le stress et assure le
transfert de I'énergie au cours de la phase deosupappareil suspenseur de la troisieme
phalange est solide : durant la phase de suppgrtirbi et la troisieme phalange se déplacent
ensemble et ne se séparent qu'en cas de fourlbirgent modifier 'anatomie lamellaire
(Pollitt, 2010).
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-deuxiéme phalange

-capsule de I'articulation interphalangienne distale
-articulation interphalangienne distale

-processus extensorius de la troisiéme phalange
-troisiéme phalange

-lamelles dermiques primaires

-lamelles dermiques secondaires

-chorion lamellaire
-périoste
-tissu sous cutané lamellaire

-lamelles secondaires du kéraphylle

Figure 2 : Dessin de la région coronale d’un pidae séparation artificielle a été faite a la
jonction kéraphylle/podophylle pour montrer leuteimelation (d'aprés Pollitt, 1995, dessin

McDougall).

Extrémitéde la troisieme phalange
Chorionlamellaire

Lamelles dermiques primaires
Lamelles dermiques
secondaires

Papilles secondaires du kéraphylle

Papilles primaires du kéraphylle

Site étudié

Papilles

lamelles

dermiques

&~

Choriondela sole
| Tissu sous cutané dela sole

Sl
l—J}-‘ Papilles dermiquesdela sole

Arteres et veines circonflexes dela sole

terminalesdes

Sole pigmentée

Logettes pour les papilles terminales

Figure 3 : Dessin de la région de la pince d'um pigne séparation artificielle a été faite entre
le derme et I'épiderme (d'aprés Pollitt, 1995, arebtcDougall).
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4.1.3. Vascularisation du pied
4.1.3.1. Artéres digitales

Les artéeres digitales latérales et médiales proende la division de I'artere palmaire
meédiale, issue de l'artere digitale commune (figtireAu niveau de l'articulation
interphalangienne proximale, les arteres digitalesient des branches aux talons, pour
irriguer le coussinet digital, le podophylle delots et des quartiers, ainsi que les
podophylles périoplique et coronal. Vers le mildaula deuxiéme phalange, chaque artére
digitale se divise a nouveau, pour former une ardant aux cartilages profonds et au tendon
extenseur dorsal du doigt. Cette artére se conaeetela branche controlatérale, formant
ainsi un cercle artériel autour de la deuxiemeaige et de la couronne. Cette artére coronale
circonflexe irrigue le tendon extenseur dorsal digidet I'articulation interphalangienne
distale. Elle envoie également de nombreuses bearenn chorion coronal et au podophylle
proximal du doigt et des quartiers dorsaux du gRedximalement a I'os naviculaire (figure
5), chaque artere digitale donne naissance a amele dorsale dont le trajet passe a travers
le foramen du processus palmaire de la troisiena¢éaple, puis le long du sillon pariétal en
face dorsale de la troisieme phalange, pour irriggiehorion lamellaire des talons et des
quartiers. Elle forme ensuite des anastomoseslayeurtie palmaire de I'artére circonflexe
de la sole. Les branches terminales médialesértlat de I'artere digitale pénétrent dans le
canal solaire de la phalange et s’unissent avetet@acontrolatérale pour former une arcade
terminale, en profondeur dans 'os. Des branchgg@enance de I'arcade terminale
ressortent a travers les foramens situés en fasaléale la phalange et irriguent le chorion
lamellaire. Aprés avoir formé I'artere circonflegte la sole, elles irriguent aussi le chorion de
la sole (Pollitt, 2010).

Le chorion lamellaire est irrigué en majorité pasdhranches issues de I'arcade terminale et
qui perforent la surface pariétale de la phalabDgenombreuses anastomoses forment un
treillis artériel entre les lamelles du kéraphyléesang circulant en direction proximale
jusqu’'a I'artére circonflexe de la couronne et @edtion distale jusqu’a l'artere circonflexe
solaire. L'artere circonflexe de la sole est unasémmose entre toutes les branches distales de
'arcade terminale et les artéres dorsales deisiéme phalange, qui forment une boucle
artérielle compléte irriguant le chorion a la joantentre les lamelles distales et la sole. Il n’y
a pas de foramen vasculaire perforant la surfaegreale la troisieme phalange, ce qui
signifie que la vascularisation du chorion sol@iépend uniquement des branches issues de
I'artere circonflexe (Pollitt, 2010). Le chorionlawe est pris en sandwich entre la sole et la
surface palmaire de la troisiéme phalange, quinédsformable, ce qui le rend trés sensible
aux dommages causeés par des forces de compreBsied, 2010).
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Premiére phalange (P1)
Rameau dorsal de P1

Deuxiéme phalange (P2) A\ ’/?

R daisalasps {_'; ﬂ 1 £ Articulation interphalangienne proximale
\ ¥ s

; " 7 ‘ Artére digitale propre palmaire
Artere circonflexe coronaire

Branches vers le cartilage ungulaire, P2, la
couronne

Couronne
Articulation interphalangienne distale

Branches vers le coussinet digital, la fourchette, les
lamelles des talons et des quartiers, la couronne
palmaire

Arcade terminale

Foramen du
Artére circonflexe de la Phalange Branche dorsale processus palmaire
sole distale

Figure 4 : Schéma des principales artéres du piezhdval (d'aprés Pollitt, 1995, dessin
McDougall).

Artére proximale de 1'os sésamoide distal

Branche dorsale de P2

Plexus proximal de 1'os sésamoide distal
Plexus distal de 1'os sésamoide distal
Branche dorsale de P3

Artére distale de I'os sésamoide distal

Ligament sésamoidien distal impair
Branche palmaire de la phalange distale

Artére circonflexe de la sole

Figure 5 : Schéma des artéres de I'os naviculaide ¢a troisieme phalange (d'apres Pollitt,
1995, dessin McDougall).
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4.1.3.2. Veines digitales

Dans le pied se trouvent trois plexus veineux auenectés (figure 6).

0] Le plexus veineux dorsal se trouve dans la partéopde du chorion lamellaire.

(i) Le plexus veineux palmaire ou plantaire est situgsda partie profonde du
chorion de la sole et en face interne des carSlag&aux de la troisieme phalange
(Pollitt, 2010).

(i)  Le plexus veineux coronal prend place dans le letatrcoronal, recouvrant le
tendon extenseur du doigt et la face externe déitages abaxiaux de la troisieme
phalange. Il s'anastomose avec le plexus veinduxap&/plantaire via les
foramens dans les cartilages. Les deux faces dé#agas sont ainsi recouvertes
de plexus veineux (Pollitt, 2010).

Les trois plexus sont drainés par les veines diggitiatérales et médiales. Les veines
profondes du pied ne comportent pas de valvuless gue les veines plus superficielles de la
couronne et des talons en sont munies. L'absencaldules dans le pied favorise une
évacuation rapide des veines du pied, permettasamag veineux d'emprunter toutes les
directions possibles. La présence de valvules\aanides veines caudales du sabot et des
veines digitales propres empéche le flux sanguingéade vers le sabot et assure ainsi un
retour veineux efficace vers le ccaeur (Pollitt, 2010

Les veines digitales ont des caractéristiques @siqelles ont une paroi tres musculaire,
comparées aux veines des autres tissus ou des agpreces. Ceci n'accorde qu’une faible
compliance aux veines digitales. En outre, leseifigitales sont tres sensibles aux
substances vasoconstrictrices. L'effet cumulé dedeix propriétés prédispose le pied du
cheval a de fortes pressions veineuses, poteatidlé@nsi la formation d’cedemes (Reed,
2010).

Figure 6 : Préparations apres injection-corrosies \kines et artéres du pied, vues latérale et
dorsale (d'aprés Denoix, 2001: deuxieme phalange; 2: troisieme phalange; 3tevdigitale
propre palmaire; 4: plexus pariétal; 5: veine caten6 : rameau dorsal (veine) de la
deuxieme phalange.
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4.1.4. Microcirculation dermale et échanges avec le kérapfie

Le systeme vasculaire est situé dans le dermeréfiglu Chaque lamelle dermique est
entourée de deux lamelles épidermiques. Les arérasines axiales, issues des vaisseaux
pariétaux, alternent tout au long de la lamelle.

De nombreuses anastomoses artério-veineuses (AdA),équivalent de cing cents par
centimeétre carré, connectent les artéres et veixiages des lamelles dermiques (Pollitt,
2010). Les AVA sont présentes tout le long des IE®elermiques, mais sont plus larges et
plus nombreuses autour des vaisseaux axiaux. Ddssau microscope électronique a
transmission montrent que les AVA sont richemeneimées par le systeme nerveux
autonome avec des nerfs vasomoteurs et peptidegiges AVA ont une épaisse paroi de
muscles lisses ainsi qu'un endothélium caractgustitres épais (Pollitt, 2010). Les
anastomoses artério-veineuses proviennent desiasdes artéres axiales, mais jamais des
artéres axiales elles-mémes. Les branches dess#éales s’interconnectent et forment un
plexus duquel les capillaires émergent. A la péighde la circulation lamellaire se trouve la
veine marginale. Les veines lamellaires suivemiéene tracé que les artéres et viennent se
jeter dans la veine pariétale collectrice (Polli95).

Veine marginale

Artéres interconnectées
Veine pariétale collectrice

Boucles artériclles

3 ‘_‘ = ] Artére pariétale
périphériques |

- Anastomoses artérioveineuses (AVA)

. . i il | Artéres axiales
Veines interconnectées _—4— =

Capillaires abaxiaux —7 1"

Lamelles primaires du kéraphylle — h{k]\x
Lamelles secondaires du kéraphylle ———— " !}i\ Lamelles primaires du kéraphylle

Figure 7 : Schéma de la microcirculation lamella@ieemique (d'apres Pollitt, 1995, dessin
McDougall).
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4.2.La séparation des lamelles, un mécanisme vasculaieconséquences osseuses

Les anastomoses artério-veineuse, ou shunts avigrieux, situées au niveau du derme,
jouent un réle déterminant dans le développemetd tirbure. Physiologiquement, les

AVA sont impliquées dans la thermorégulation dulpéla modulation de la pression

(Pollitt, 2010). Lorsqu’il fait froid, les AVA sondilatées pour irriguer rapidement les tissus
du pied avec du sang artériel chaud, et sontigiterde fluctuations thermiques prononcées
et rapides. Ces shunts permettent en effet urstimguin rapide entre les artéres et les veines
lamellaires (figure 8). Les AVA sont présentes aargités égales a la base des papilles du
chorion coronal et des papilles terminales des llasadermiques. L'architecture vasculaire
d'une papille dermique est constante quelle quesadocalisation, et les vaisseaux sanguins
des papilles dermiques du périople, de la courote® papilles terminales, de la sole et de la
fourchette partagent une organisation structurahensune (Pollitt, 2010).

Toutefois, les capillaires dermiques sont priveflesanguin quand les AVA sont dilatées

a leur maximum, ce qui supprime le flux capillaigritif des lamelles du chorion. Ces
dérivations sanguines ne peuvent donc rester eeplpue pendant de courtes périodes, car la
survie des cellules avasculaires du kéraphylldastde sabot a la troisieme phalange dépend
de la circulation capillaire. Au contraire, quaed AVA sont fermées, le sang circule
lentement dans les capillaires, permettant lesriggsagazeux et nutritifs avec I'épiderme
(Pollitt, 1995).

Lors de fourbure induite expérimentalement, les Aié¢étent dilatées de maniere

pathologigue pendant de longues périodes (enviBamelires). En état d’'ischémie (figure 8),

les cellules du kéraphylle perdent leur attacheifess aux autres et a la membrane basale et
I'architecture du lien entre le sabot et la traisgephalange se détériore. Lors de cette
dilatation initiale des AVA, on ne remarque aucigns clinique comme la douleur.

Si la dilatation des AVA persiste, I'ischémie enapikes lamelles du kéraphylle se détachent
de la membrane basale et s'allongent sous ladnadia distance entre la face interne du

sabot et la surface dorsale de la troisieme phalangmente tandis que ces deux structures se
détachent. Les signes de douleur sont manifestegue la troisieme phalange commence a
descendre dans le sabot (Pollitt, 1995).
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Figure 8 : Les anastomoses artério-veineusestrigifie d’ischémie du kéraphylle (d'apres
Pollitt, 1995, dessin McDougall). 1 : Au niveau kieraphylle, la membrane basale et les
jonctions entre les cellules s'affaiblissent; Z:résistance périphérique est faible, le pouls
digité est donc palpable, "bondissant”; 3 : Les AS&Adilatent et court-circuitent le sang des
artéres vers les veines; 4 : Le lit capillaire m@gant les cellules des lamelles du kéraphylle
est privé de sang.

Le microenvironnement de l'os est dynamique. Madgrégidité physique, I'os est un organe
plastique constamment soumis a un remodelage pbggjae. Il est ainsi capable de changer
sa densité, sa forme ou sa configuration en répaumsestimuli externes (Engiles, 2010). Les
protéines Wnt jouent un réle de signal important seulement au cours du développement
embryonnaire, mais également dans les processd@géleération de divers tissus adultes,
dont le tissu osseux. Les protéines Wnt interviahnemme meédiateurs au cours de
I'ostéoblastogenese, via des corécepteurs quadent tour régulés par des amines,
principalement la sérotonine (Engiles, 2010). Gamas sont principalement produites par
les cellules entérochromaffines, suite a diveriesugations chimiques ou mécaniques. Elles
sont en outre produites lors de la fermentationhyesates de carbone par les bactéries
extraites du caecum du cheval (Bailey, 2002). ltate@ine peut alors étre stockée dans les
plaquettes et transportée a distance. En plusudedie dans l'inhibition de
l'ostéoblastogenése médiée par les Wnt, la sére@tiautres monoamines relachées par les
plaquettes circulantes ont des propriétés vasaa;ten particulier sur les vaisseaux digitaux
du cheval. Comme le flux sanguin se rendant auellasidermiques doit d'abord passer a
travers les canaux vasculaires de la troisiemeaplyal, les voies d'activation a médiateur
aminé pourraient avoir des conséquences non senfexmeles lamelles des tissus mous, mais
egalement sur la troisieme phalange (Engiles, 2010)

Des études comparant la troisieme phalange demsegéside contrdle avec celle d'individus
fourbus suite a différentes causes primaires, antlia fourbure associée au syndrome
inflammatoire et la fourbure par report de poidslsunembre controlatéral, révelent un
elargissement des canaux vasculaires suite a sat@n ostéoclastique et une
augmentation du nombre et de la tortuosité des®aisx dans ces canaux. Des changements
au niveau de I'os compact et trabéculaire, ainauguiveau des espaces intermédullaires sont
observés. Les canaux vasculaires radiographiquevisbles deviennent plus nombreux au
centre de la troisieme phalange, le cortex palnestglus radiotransparent et le bord solaire
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de la troisieme phalange est modelé de maniere&ggue. Ces modifications suggérent des
altérations de la dynamique et du modelage vaseslaaccompagnées d'un modelage osseux
pathologique (Engiles, 2010). Si I'on compare lemmant d'apparition des signes cliniques et
la sévérité des changements histologiques au nidesilamelles dermiques, on se rend
compte que les modifications osseuses peuventaifneatres rapidement, entre quelques
jours et quelgues semaines. Pour déterminer sit@ggements se produisent suite a une
thrombose, a des altérations du flux sanguin, astimalation moléculaire directe ou via un
autre mécanisme, une caractérisation systématiegiditférents grades et types de fourbure
serait nécessaire. Les méthodes d'investigatiareles comme la cathétérisation intra-
osseuse de la circulation lamellaire apportent déjgrandes promesses d'analyse du
microenvironnement digital équin (Engiles, 2010).

4.3.La fourbure : un phénomene aigu qui peut devenir ctfonique

L'appareil suspenseur de la troisieme phalangd'ws¢ importance biomécanique majeure
(Collins, 2010). En unissant la troisieme phalaadg boite cornée via les lamelles
dermiques, il permet a ces structures d'agir conmmeeseule entité, facilitant le transfert des
forces entre le squelette et le sol sans doules.dommages causés a l'appareil suspenseur
en cas de fourbure affectent directement ce praseads transfert des forces. En résultent des
mouvements excessifs de la troisieme phalangeiaulsgied affecté, lors de la phase de
support. Ces mouvements excessifs de la troisidrakapge accentuent le processus de
destruction de l'appareil suspenseur, jusqu'a dépéess limites mécaniques des structures et
mener a la rupture de I'appareil suspenseur deitadme phalange. Cette rupture aboutit a un
déplacement permanent de la troisieme phalangdplesnages causés aux lamelles étant si
extensifs que l'appareil suspenseur ne peut plugtend la relation anatomique normale
entre la boite cornée, le chorion et la troisiemma&gnge. Ces événements compromettent les
fonctions biomécaniques normales du pied au ccaita ghase de support, avec pour résultat
des altérations de position et d'allures, assoéiéese douleur débilitante (Collins, 2010).

La rotation et la descente de la troisieme phalaugsein du sabot initient différentes
affections qui compromettent la fonctionnalité dedpet alterent la production normale de la
corne du sabot. La plus notable de ces affectisndormation de ce que les anglophones
appellent "lamellar wedge" (figures 9 et 10), ggti @ne séquelle pathognomonique de la
phase chronique de la fourbure (Collins, 2010)teBme désigne la production de kératine
comblant le vide entre la troisieme phalange egl®i cornée qui intervient suite a la
séparation entre le podophylle et le kéraphylldlitPd 995). L'apparence macroscopique et
histologique de cette structure subit des variatien fonction de la gravité de Il'atteinte
lamellaire, de la durée de la maladie et de laregitogressive des processus pathologiques
dégénératifs et régénératifs qui contribuent @sadtion au cours du temps. Son apparence
est aussi influencée par le succes ou I'échecaiesnments visant a stabiliser la troisieme
phalange, restaurer les tissus mous et les défa#tsulaires visibles sur les vénogrammes
réalisés, ainsi qu'a protéger toute zone lamel&imre intacte.

Quand les dommages occasionnés a l'appareil suspalesla troisieme phalange sont
minimaux, il en résulte une élongation et une aidéion de I'architecture lamellaire normale.
A l'inverse, si les dommages sont importants etdits, on retrouve une séparation physigue
le long de l'interface lamellaire, caractériséepae fragmentation des lamelles et une
réduction permanente de leur surface d'attachef@etitns, 2010). Dans les cas les plus
graves, lorsque la descente de la troisieme phalesigprononcée, des traumatismes
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vasculaires ont lieu, correspondant a l'arrachagamelles, de veines et d'artéres, entrainant
des hémorragies et la formation d'hématomes, edgdh une accumulation de fluides dans
la zone de séparation entre le kéraphylle et I®@plodle (Collins, 2010). Avec la pousse
continue de la corne, la zone de séparation sacplistalement et devient ainsi visible sous
le pied du cheval, constituant alors une portetcBerpour les infections bactériennes
opportunistes ou fongiques. La zone de séparatite &éraphylle et podophylle est alors le
site de production de la corne anormale formatialmellar wedge". Le kéraphylle prolifere
par un mécanisme de cicatrisation de la plaie vidaastaurer l'intégrité physique et
mécanique de l'appareil suspenseur de la trois@rakange. Les processus pathologiques
provoquant I'hyperplasie cornée sont mal connugs orapense que la séparation physique
supprime l'inhibition de contact qui régule hablieraent I'activité mitotique de kératinocytes
basaux des lamelles épidermiques (Collins, 2010).dbsence de cette inhibition, des ilots
de cellules du kéraphylle ayant survécu au détaeheproliferent pour produire une corne
anormale sous la paroi du sabot. Ce tissu épideanigsorganisé et peu solide, n’est plus
capable de suspendre correctement la troisiemearpdakPollitt, 1995).

Ces changements affectent directement le prondgtaheval. En particulier, I'appareil
suspenseur régéeneéré est moins rigide que celuctiewval sain, ce qui entraine des
mouvements accrus de la troisieme phalange lossigdport du poids, provoquant une
pression inéluctable sur la sole. Cette pressioi gauser des traumatismes vasculaires dans
la sole et écraser le chorion solaire. Ces demgrectures peuvent aller jusqu’a nécroser et
'extrémité de la troisieme phalange peut mémeraute ostéite. La troisieme phalange
déforme la croissance des tubules cornés proxinpraxpgquant un bombement de la sole qui
devient convexe au lieu de concave (figure 9) (011995).

La résistance de l'appareil suspenseur régénérédeste jusqu'a 58%, ce qui laisse le cheval
plus sensible aux traumatismes (Hood, 1999). Géxelits facteurs contribuent a la
détérioration locomotrice associée a la fourburemique.
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Figure 9 : Coupe sagittale d'un pied atteint detfore chronique sévere, montrant la présence d'une
large zone de "lamellar wedge" (d'apres Collind,@0P3 : troisieme phalange. La ligne jaune en
pointillés montre la position initiale de la tra@sne phalange. La ligne noire montre la rotatiofade
troisieme phalange au niveau de l'articulationrptialangienne distale, dans la direction de lehiiec
noire. La zone montrée par la ligne jaune congistan tissu épidermique anormal et hyperplasique,
formant une structure faible et pathologique, #&ri¢llar wedge". La descente de la troisieme
phalange, non soutenue dans la boite cornée,@éffdignement des papilles dermiques, résuéant
une déformation de la pousse des tubules corn&smaox et en une convexité de la sole au lieu d'une
concavité. Les deux zones hémorragiques sombeehé blanches) désignent les endroits de
pression et de traumatisme maximaux.

Figure 10 : Coupe transversale de la région laimelthun pied atteint de fourbure chronique moritran
I'apparence macroscopique du "lamellar wedge" (@a@ollins, 2010). a : paroi; b : P3; ¢ : "lamella
wedge"; d : chorion sous lamellaire; * : présenedrdnssudat/exsudat associé au traumatisme
vasculaire dans la circulation lamellaire.
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5. Diagnostic
5.1.Examen clinique initial

Les signes cliniques présentés dépendent de la pasaire. Ce n’est qu’aprés 12 a 24h que
les premiers signes locomoteurs apparaissent.urédce peut toucher les quatre membres,
toutefois elle touche généralement les membresiants car ils portent approximativement
60% du poids du cheval. La raideur se caractéaseipe posture antalgique reconnaissable et
une boiterie plus ou moins importante selon le éegrfourbure (Reed, 2010).

Pour mieux définir la sévérité des signes cliniq@sel (1948) a établi un systeme de
classification de la fourbure (Reed, 2010) :

Le grade 1 estle moins séveére. Le cheval |eeergtivement et continuellement chacun de
ses pieds, il "piétine". La boiterie n’est pas évitk au pas et le cheval raccourcit et raidit sa
foulée au trot.

Le grade 2 qualifie des chevaux qui se déplacepaalavec une démarche raide, "marchent
sur des ceufs". lls sont irréguliers a boiteux at) tnais il est encore possible de leur lever les
pieds.

Au grade 3, les chevaux sont réticents a se déphicésistent vigoureusement au lever du
pied.

Le grade 4 est décrit par un cheval qui refuseeddéplacer a moins de forte contrainte, voire
reste couché. La position antalgique caractéristapice grade est visible sur la figure 11.

Figure 11 : Posture antalgique caractéristiquehdwal fourbu des antérieurs (d'apres Pollitt,
1995).

Les signes cliniques caractéristiques de la forlsont une chaleur localisée en face dorsale
du sabot, un pouls digité bondissant, une sensilgh pince, une enflure du bourrelet
périoplique et une position anormale de reporta@idgvers les membres postérieurs (figure
11). Des signes plus séveres peuvent étre visitbesme un affaissement de la sole ou la
palpation d’'une dépression localisée au niveauadurblet coronal, ces deux signes indiquant
une rotation voire un effondrement de la troisigghalange dans la boite cornée (Reed,
2010).

40



5.2. Examen radiographique du pied
5.2.1. Méthode standardisée

Pour juger de la relation entre les structuresosatéculaires du pied et la boite cornée, |l
convient de standardiser I'examen radiographigaechieval doit étre placé en appui bipodal
sur des cales de méme hauteur. Les cales plussliuedes cales classiques, qui ont une
épaisseur de 7.5cm, permettent un meilleur centtaggiché sur la surface solaire de la
troisieme phalange (Caure, 2009). Un marquage gealihique de la surface supérieure de la
cale permet de bien visualiser le contact entpedd et le sol. La présence d'un marqueur
radio-opaque de dimensions connues, placé par dgemipla surface dorsale du pied, facilite
la comparaison des clichés de grossissementsatitferOn peut également utiliser de la pate
barytée, placée le long de la face dorsale du spbat délimiter précisément la paroi du pied
sur les clichés (Caure, 2009) (Redden, 2003). &d goit étre curé, la fourchette parée
proprement en pointe et de la pate doit étre dépdans les lacunes (Caure, 2009).

Trois incidences sont réalisées : latéro-médialesatpalmaire a I'horizontale et dorso-
palmaire a 60°. Les clichés doivent étre de qualitémale pour permettre la lecture : par
exemple, les condyles des premiere et deuxiemeaphes se superposent parfaitement sur
I'incidence latéro-médiale. Une obliquité de plessda 10% revient a surestimer les angles de
bascule expliqués ci-dessous, sur des chevauxusi@aure, 2009) (Redden, 2003).

5.2.2. Lecture

Apres la lecture des structures ostéo-articulaireemment I'évaluation précise de la
troisieme phalange, une attention particuliérgpestée a la boite cornée, au chorion et a leur
relation. Il est indispensable de porter une attanparticuliére aux tissus mous dans le cas
d'une fourbure (Redden, 2003).

5.2.2.1. Incidence latéro-médiale

De maniere a évaluer objectivement les clichésefés et déceler toute anomalie de
conformation des structures du pied, on évalueglus parametres (figure 12, tableau 1).
Les vues latéro-médiales peuvent étre régulierenedaites pour suivre I'évolution de la
maladie (Smith, 2009).

L'angle S est formé entre le bord dorsal de laebmirnée et le sal, I'angle T entre le bord
dorsal de la troisieme phalange et le sol. L'aklést déterminé par la droite passant par les
centres des articulations interphalangiennes slléCaure, 2009).

L'angle H mesure la bascule de la troisieme phelaihgst égal a la différence entre les
angles T et S (Caure, 2009).

L'angle R évalue l'alignement des phalanges, iégal a la différence entre les angles T et U.
(Caure, 2009)

L'angle palmaire peut étre mesuré de deux maniés@s entre la surface solaire de la
troisieme phalange et la sole du sabot, soit éatsarface solaire de la troisieme phalange et
le sol. Dans le premier cas de figure, I'angle é@edd quasiment pas des mécanismes
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d'action du fer. Il donne une information sur &igttité structurale des tissus mous de la région
des talons, en particulier du coussinet digitah®ke deuxiéme cas, I'angle est aussi
indicateur des effets mécaniques du fer (CaureQR@edden, 2003).

La distance verticale est la distance qui sépaun& deoites horizontales passant
respectivement par le sommet du processus extesstgila troisieme phalange, et le
périople. On ne peut la mesurer précisément gleensarqueur dorsal radio-opaque s'étend
jusqu'a la limite proximale de la paroi. Cette mequeut étre importante pour confirmer un
déplacement de la troisieme phalange, a condititumeg valeur de référence pour le cheval
donné ait été établie avant I'épisode de fourbureis de ses prémices (Caure, 2009)
(Redden, 2003).

L'épaisseur de la paroi dorsale est définie conantiistance entre la face dorsale de la
troisieme phalange et I'extérieur de la paroi derda sabot. Elle se mesure
perpendiculairement & la troisieme phalange, gpaite quelle hauteur, mais il est bon de la
mesurer en deux endroits, par exemple sous le ggosextensorius et a I'apex de la
phalange. Sur un pied adulte sain, les valeursipiad® et distale doivent étre identiques.
L'épaisseur de la paroi dorsale augmente en cimidaure, et une augmentation distale plus
prononcée signe une rotation de la troisieme phaléGaure, 2009) (Redden, 2003).

L'épaisseur de la sole, mesurée a la verticalapeX de la troisieme phalange, doit étre
suffisante pour ne pas comprimer les tissus moess vhisseaux du chorion solaire sont situés
a 6 mm environ en-dessous de la phalange. Danedmprmal, les papilles du chorion
solaire nécessitent un espace d'au moins 10 mm lerdurface palmaire de la troisieme
phalange et les couches cornées de la sole paemplissage vasculaire adéquat, et
minimum 5 mm de sole cornée sont nécessairesrateaction du chorion (Caure, 2009)
(Redden, 2003).

La distance entre le point de bascule du piecGpeX de la troisieme phalange est une mesure
objective de la facilité de départ du pied (Cagf€)9).

La densité de la paroi dorsale et de la sole edeggent examinée. Sur un cliché de bonne
gualité, une ligne radio-opaque est visible syrdeoi dorsale de la plupart des chevaux sains.
Elle divise en deux parties égales la paroi dordalsabot et correspond a la jonction derme-
épiderme. L'évaluation des tissus mous entouranbiEiéeme phalange est particulierement
importante sur un pied atteint de fourbure, ca congestion, un cedeme, ou une collection
d'exsudat inflammatoire ou de gaz peut altéreadiordensité du tissu en plus d'en affecter
son épaisseur. Il convient aussi de recherchedéfesmations de la boite cornée et du
bourrelet coronal (figure 13) (Caure, 2009) (Red@803).
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Figure 12 : Représentation de quelques paramettesiogiques mesurables en vue latéro-
médiale (d'aprés Caure, 2009). S: angle paroi tgssd; T : angle bord dorsal troisieme
phalange /sol; AP : angle palmaire; DPE : distarerticale; DPF : distance point de bascule
du sabot/pointe de la fourchette; DPP : distandet ple@ bascule du sabot/apex de P3; ES :

épaisseur de la sole.

Pieds antérieurs

Pieds postérieurs

Angle S

Angle T

Angle U

Angle H

Angle R

Epaisseur de paroi dorsale
Distance verticale

Angle palmaire

Epaisseur de la sole

50.5 +/- 5.03°
49.4 +/- 4.67°
44.6 +/- 5.24°
0.9 +/- 2.37°

4.8 +/- 6.14°
16.3 +/- 2.40 mm
4.1 +/-2.17 mm
3-7°

>15 mm

49.1 +/- 3.18°
48.9 +/- 3.06°
42.3 +/-5.31°
-0.1 +/- 1.59°
6.6 +/- 5.64°
16.6 +/- 2.01 mm
4.6 +/- 2.47 mm
3-7°
>15 mm

Tableau 1 : Moyennes de différents parametres lagiques mesurables sur une vue latéro-
médiale d'un cheval sain (d'aprés Cripps, 199®edden, 2003).
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Figure 13 : Radiographie en incidence latéro-médiain pied atteint de fourbure chronique
(d'apres Collins, 2010). Les parametres cités Ipdus n'ont pas été calculés sur ce cliché.
Plusieurs anomalies sont toutefois visibles: grelsion supra-coronale, visible et palpable;
b : compression et distorsion du chorion coronédecia paroi du sabot et le processus
extensorius de la troisieme phalange, aprés dépktedistal de P3; ¢ : ligne
radiotransparente d'opacité aérique, signe demeipiell'appareil suspenseur de P3 et de la
séparation entre le kéraphylle et le podophyllejlamellar wedge", d : descente de P3 et
pénétration de I'apex de P3 dans le chorion solaire

5.2.2.2. Incidence dorso-palmaire a I'horizontale

Les espaces articulaires sont observés afin dendiétr s'il existe une compression et de quel
coté elle se trouve. Cette incidence permet égaledesvisualiser la descente de la troisieme
phalange. C'est parfois la seule vue qui permetiiagnostiquer cette affection. La détection
de zones aériques est parfois possible sur lessg&aure, 2009).

5.2.2.3. Incidence dorso-palmaire a 60°

L'extrémité distale de la troisieme phalange ass$ plrticulierement examinée sur cette
incidence (figure 14). Une réduction des constargdmgraphiques est requise pour bien
visualiser I'apex de la troisieme phalange. Ent effecidence dorso-palmaire a 60° classique
surexpose l'extrémité distale de la troisieme pigdgour visualiser I'os sésamoide distal
(Caure, 2009).
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Figure 14 : Radiographie en incidence dorso-pakraiB0° d'un pied atteint de fourbure
chronique (d'apres Caure, 2009). Noter la sériinés lignes radio-transparentes quasi-
paralléles, signes de la séparation physique nké&raphylle et le podophylle.

Traditionnellement, la mesure de la rotation dedesieme phalange pour diagnostiquer une
fourbure a aussi mené a l'erreur selon laquekatgle fait de raper la paroi cornée pour la
rendre de nouveau parallele a la phalange seraiméthode efficace pour traiter le syndrome
de fourbure. Cette image est citée pour soulignéait que des cedémes trés graves ou
mettant en jeu la vie du patient surviennent sousans la moindre trace de rotation
phalangienne. C'est pourquoi la pertinence etriaib#ité de la rotation en lien avec la
fourbure est questionnable (Redden, 2003).

5.2.3. Valeur pronostique

La vue latéro-médiale est la plus informative ldesfourbure débutante.

Elle permet tout d'abord d'évaluer la bascule deolaieme phalange (angle H). Pour des
chevaux présentant des angles de bascule inféacuEs, de 6.8 a 11.5°, et supérieurs a
11.5°, le pronostic de retour réussi a leur niveaweompétition initial est respectivement
favorable, incertain et défavorable (Stick, 1982) degré de bascule est un bon élément
pronostique, mais la possibilité de contrdle dédaleur est tout aussi importante a évaluer
pour I'établissement d'un pronostic.

Cependant, le meilleur critére radiographique aslistance verticale (Cripps, 1999a). Si la

distance verticale est inférieure a 8 mm, le proo@st favorable. Celui-ci est défavorable si
la distance verticale est supérieure a 15 mm.

45



Il existe des bascules avec une conservation xie plhalangien et des bascules avec une
flexion interphalangienne distale, qui révélent naetracture du flechisseur profond chez des
animaux fourbus chroniques. La gestion de ces @iexgas est délicate (Caure, 2009).

La mesure de I'angle palmaire permet égalemenétberdiner la bascule de la troisieme
phalange. Plus il est éleve, plus la compressibfods en regard de I'apex de la troisieme
phalange (Caure, 2009).

Le pronostic dépend aussi de I'épaisseur de ladela vitesse de rotation de la troisieme
phalange et de I'évolution clinique sur les tramsmpieres semaines (Caure, 2009). La mesure
standardisée de |'épaisseur de la sole permetruslioi des cas d'effondrement de la
troisieme phalange.

La densité de la paroi dorsale modifiée par l'afiparde zones aériques est de trés mauvais
pronostic si celles-ci apparaissent dans les dezmiprs jours de la maladie et se prolongent
en couronne. Celles qui apparaissent en 10 & 14 jmusont pas toujours associées a un
mauvais pronostic (Hertel, 1999).

5.3.Vénographie
5.3.1. Présentation de la vénographie

La vénographie digitale est une technique d'imag®édicale ayant recours a la radiographie
de contraste pour évaluer la vascularisation dgtahi cheval (Caure, 2009). C'est une forme
d'angiographie de contraste, utilisée pour objectiétendue du déficit vasculaire dans le
pied d'un cheval, en particulier en cas de fourljBrecker, 2010a).

5.3.1.1.Intérét et principe

Le pronostic vital et sportif du cheval fourbu déterminé grace a son examen historique,
physique et radiographique, mais également paida en place du traitement médical et sa
réponse aux traitements (Rucker, 2010a). Malheareest, ces méthodes traditionnelles
d'évaluation ont leurs limites et une significatdiscutable. Par exemple, le grade de boiterie
Obel, les altérations radiographiques ou le degrithtion de la troisieme phalange sont
contestés en tant qu'indicateurs de la gravité dedrbure et de son pronostic (Rucker,
2010a). De plus, de nombreux chevaux tres boiteer erise de fourbure aiglie ne présentent
aucun signe radiographique de déplacement deisemoe phalange. Des chevaux ne
montrant qu'un faible déplacement phalangien pdusigrir de séveres altérations de la
vascularisation du pied (Rucker, 2010a). Le vénogna aide par conséquent le praticien a
décider de I'agressivité du traitement a mettrplace et a affiner le pronostic (Rucker,
2010a). Rucker recommande de toujours faire prieseinformations données par le
vénogramme sur la clinique. En effet, un chevatawe bonne clinique et un vénogramme
trés modifié développera par la suite des dommdges une vascularisation compromise
(Rucker, 2007).

Le vénogramme digital consiste en l'injection dguoduit de contraste dans les veines
digitales palmaires ou plantaires, de maniére arvbtin remplissage rétrograde des veines et
des arteres pour les visualiser radiographiqueii@®Atpe, 2010). Des zones de perfusion
réduite ou anormale indiquent des changements pgifaes dans les tissus mous du pied
(Rucker, 2010a).
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La vénographie est une méthode a la fois s(rejlderet répétable pour I'évaluation de la
vascularisation du pied du cheval, qui peut étatisée a I'écurie en utilisant un équipement
de radiographie standard. De plus, les complicatassociées a cet examen sont minimales
(D'Arpe, 2010). Les altérations de contraste peenetie détecter les atteintes des tissus
mous, qui ne peuvent pas étre évaluées avec lagraphie traditionnelle. La vénographie
peut par conséquent étre utilisée pour diagnostidiwerses affections du pied, incluant les
kératomes et autres masses, les bleimes, les dxestéites, la maladie de la ligne blanche,
mais aussi pour évaluer une ferrure ou un défaptathb sévere comme un pied-bot
(Redden, 2001a) (Rucker, 2010b).

Le plus souvent, la vénographie est utilisée enptément de la radiographie de routine lors
de I'évaluation du patient fourbu. Les altératiansiiveau du contraste sont parfois visibles
avant méme que I'on ne puisse discerner un dépéataie la troisieme phalange sur une
radiographie (Rucker, 2010a). L'étendue des ailtérsvasculaires est bien corrélée avec la
gravité de l'atteinte de I'appareil suspenseuadmlsiéme phalange. L'image obtenue donne
ainsi une information sur I'état du chorion etae®dscularisation du pied. L'information
détaillée en temps réel donnée par le vénogramadesdgposer un diagnostic et peut fortement
influencer les décisions de traitement, de la fhiéraonservatrice faisant appel au parage et a
la ferrure orthopédique, aux interventions chircatgs comme l'avulsion de paroi et la
ténotomie du fléchisseur profond du doigt (RucRér.0a). En effet, les défauts de
vascularisation tendent a étre plus nombreux et planoncés chez les chevaux réfractaires
aux traitements que chez les autres (Redden, 2004 ag¢pétition des vénogrammes permet
de contrbler la réponse au traitement et I'ajluestefionction des résultats. Ainsi, il est
conseillé d'utiliser la vénographie en routine péualuer et traiter le patient fourbu, ainsi que
pour les autres boiteries du pied d'étiologie ime@n(Rucker, 2010a).

5.3.1.2. Historique
La technique de vénographie sur cheval debout dét&loppée par Pollitt et Redden au
début des années 1990 et a depuis été améliotdegat appliquée a des situations
cliniques variées (Rucker, 2010a).
En 1992, Pollitt a utilisé des membres de cadaaves un tourniquet placé proximalement au
site d'injection pour montrer le remplissage rétadg des veines digitales aprés injection de
fluide de contraste radio-opaque dans la veingadggiatérale (Pollitt, 1992) . Plus tard en
1992, Pollitt et Redden ont collaboré et développe technique fiable sur cheval debout, car
il était alors nécessaire de mieux comprendreffetsede la fourbure sur la circulation
digitale (D'Arpe, 2010). Par la suite, Redden addadisé la technique de vénographie
digitale et I'a largement utilisée comme outil diagtique en situation clinique (Redden,
2001a). Puis, Rucker a décrit I'aspect normalsateéfacts du vénogramme digital (Rucker,
2004). D'Arpe et Bernardini ont quant a eux ddestmodifications de la technique de
vénographie visant a explorer l'influence biomégaaidu support du poids sur le réseau
vasculaire lors d'un mouvement quasi statique (RBAR010). lls ont étudié et utilisé la
technique pour évaluer la chronologie du dévelomrgrde la fourbure, donnant ainsi des
regles de base pour l'interprétation des vénogranitseont en outre utilisé le vénogramme
dans I'étude de la physiologie et de la biomécandgula "pompe hydrovolumétrique caeur-
pied" (D'Arpe, 2010).
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5.3.1.3. Comparaison avec les autres techniquesftiex sanguin digital

De nombreuses méthodes in vivo et in vitro onuétisées pour évaluer le flux sanguin dans
les pieds de chevaux fourbus. Sont inclues I'amgpige via l'artére digitale, la
thermographie, la scintigraphie, la spectroscapi@iouge, l'imagerie par résonance
magnétique (IRM), I'échographie, la fluxométriegiaBoppler, ou encore le scanner avec une
dynamique de contraste augmenté. Cette dernidmaitee permet de calculer le flux sanguin
et la résistance vasculaire, mais ces mesuresantappaucune information sur la
conformation et la distribution des vaisseaux (Ea@009).

Certaines de ces techniques sont non invasivasyibgraphie nécessite en revanche une
anesthésie générale avec décubitus latéral etdtiap intra-artérielle de produit de contraste
peut provoquer des spasmes artériels, qui peuvedifier les résultats (Redden, 2001a).
C'est a l'aide de lI'angiographie que les premigasdes in vivo de la vascularisation du pied
ont été realisées. Elle a permis de mettre en gealane réduction du contraste au niveau de
I'arc terminal, sur les vaisseaux lamellaires dotsavec parfois des zones non vascularisées,
et des vaisseaux coronaux tortueux lors de fourfAckerman, 1975).

L'IRM permet une détection précoce des Iésion®debfire, notamment au niveau des
lamelles dorsales, avec le repérage de zones asyide suppuration et de modifications
organisationnelles des lamelles. Des examens IRMranentaux avec des appareils de tres
hauts champs apportent des informations presqee péeises que les méthodes
histologiques (Caure, 2009).

Les techniques citées plus haut ne sont pas fagiledisponibles en routine et sont lourdes a
mettre en ceuvre. De plus, elles ne sont en aucuprédictives des Iésions tissulaires car
aucune ne permet la visualisation de la compres&oreuse, qu'elle soit permanente a cause
de la maladie, ou temporaire due aux forces dynaesigle support du poids (D'Arpe, 2010).
La vénographie aide le vétérinaire dans I'évaluatimique de la perfusion du pied chez le
cheval debout et conscient. Elle a un pouvoir ptédirace a la visualisation de la
compression veineuse. Cela permet au praticietidi@ar la nécrose tissulaire au lieu de la
détecter apres qu'elle se fut produite (D'Arpe 201

Une étude a mis en ceuvre des IRM de contrastest&insg veineux du pied du cheval, qui
ont lieu sous anesthésie générale (Griffin, 20D&s angiographies de contraste a résonance
magnétique ont également été tentées, mais legrautent pas réussi a produire des images
utilisables pour I'étude angiographique. GracéRM'de contraste veineux, le systeme
vasculaire digital peut étre observé a 360 degeégui permet d'observer I'anatomie
vasculaire du pied sous des angles impossibleseaiolen radiographie conventionnelle ou
avec de simples vénogrammes radiographiques, @oybiar les vaisseaux situés sous la
sole. La reconstruction des images permet de &iseraction des structures osseuses,
autorisant I'observation de la vascularisation i¢d pans superposition. On peut ainsi mieux
comprendre I'anatomie vasculaire du pied du chetvadconnaitre les déficits de distribution
chez le patient fourbu. Cette technique est dororemplus spécifique et plus sensible que le
vénogramme radiographique (Griffin, 2011).
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5.3.2. Méthodes actuelles

Nous allons détailler ici quatre méthodes prin@palssues de la bibliographie, toutes étant
une adaptation de la méthode initiale de Redd@woMitt (Redden, 2001a) (Rucker, 2010b)
(D'Arpe, 2010) (Baldwin, 2010).

Bien qu'il soit recommandé d'effectuer un vénogransar tous les membres atteints

(Redden, 2001b), nous détaillerons ici la technjgugr un seul membre, par souci de
simplification. Le méme principe est appliqué potaliser des vénogrammes bilatéraux.

Ces techniques de vénographie ont été développéestées sur des chevaux sains, tant pour
s'assurer qu'elles étaient sdres et répétablegayuedtablir un éventail d'images normales
(Redden, 2001a).

5.3.2.1. Matériel

La technique de Redden (Redden, 2001a) nécessimmeanatériel pour réaliser un
vénogramme :
- un cathéter papillon de 21G
- deux seringues de 12mL
- 20 a 25mL de diatrizoate de sodium comme produdotgraste intravasculaire
- un tourniquet
- 10cm de bandage adhésif
- une pince a hémostase
- un équipement radiographique programmeé pour deésgiagbhies digitales de routine
- pour la vue latéro-médiale, une cale en bois dem.Ble hauteur comportant un
marqueur radio-opaque en surface

Rucker utilise le méme matériel que Redden, a gqesldifférences prés (Rucker, 2010b) :
elle se sert de seringues luer-lock de 12mL etautlon d'injection luer-lock. Elle utilise
guant a elle le diatrizoate meglumine comme prodielitontraste. Elle précise que le volume
de produit injecté varie en fonction de la taillepled, un pied de 12cm de largeur nécessitant
20mL de produit. Si une infection est suspectégert ajouter 250mg d'amikacine (hors
AMM en France) dans chaque seringue (Rucker, 2010b)

D'Arpe et Bernardini réalisent la méme technique Bedden, avec quelques modifications.
lIs ont ainsi recours a un bouchon membraneuxadwmité de la tubulure du cathéter
papillon, pour éviter la contamination du matéeetles mains avec du sang (D'Arpe, 2010).

La technique de Baldwin et Pollitt dérive égalendmtelle de Redden (Baldwin, 2010). IIs
préconisent l'usage d'un cathéter de 23G et 25miondea la place du papillon, avec un set
d'extension en latex de 15cm de long et du rublgsatdpour le fixer. lls utilisent 30mL de
iohexol 7500 a 9000, un produit de contraste iode.
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5.3.2.2. Préparation

Le cheval doit étre déferré, son pied nettoyé atditi. Le paturon est tondu en faces latérale
et médiale (Redden, 2001a).

Trois personnes, en plus de celle qui tient le aheont nécessaires a la réalisation de cet
examen dans de bonnes conditions (Caure, 2008§cBssaire, le cheval est tranquillisé
(Redden, 2001a) (Rucker, 2010b) (Baldwin, 2010u(€a2009). Un bloc abaxial est realisé
avec de la mépivacaine (Redden, 2001a) (Ruckeb@@Baldwin, 2010) ou de la lidocaine
a 2% (D'Arpe, 2010), au niveau des nerfs palmaatésal et médial, a hauteur de I'apex des
sésamoidiens proximaux. Il est important de réalesbloc plusieurs centimétres au-dessus
de la zone de cathétérisation, tout gonflement-satemé pouvant géner le repérage et la
cathétérisation de la veine (Redden, 2001a).

Un nettoyage chirurgical du paturon est effectuéaees médiale et latérale. La préparation
des deux faces permet de gagner du temps au alagpdocédure si l'un des vaisseaux est
difficile a cathétériser. Deux ou trois couchesdadage adhésif sont ensuite ajustées autour
du boulet, de maniere a procurer une surface riesagite pour le tourniquet. Cela permet
aussi a la peau de ne pas tourner lors de la mip&aee du tourniquet (Redden, 2001a).

En cas d'instabilité phalangienne, il faut faigstattention lors de la manipulation du cheval :
méme pour le temps d'un vénogramme, il n'est asmmandé de laisser le cheval debout,
les pieds a plat. L'animal se montre généralenmeinfortable au cours de I'examen et tres
boiteux lorsqu'on le descend des cales. Les spgtemEclairés soulagent le tendon
fléchisseur profond du doigt au cours de I'examéral et ne lui laissent plus l'occasion de
tirer sur les lamelles jusqu'a la guérison compiieteheval. C'est pourquoi Rucker
radiographie les chevaux fourbus avec les taldesée (Rucker, 2004).

5.3.2.3.Procédure

Les deux antérieurs du cheval sont placés sumles en bois, et ce méme lorsque le
vénogramme n'est réalisé que sur un seul piedatbéter papillon est mis en place dans la
veine palmaire latérale ou médiale a mi-paturdgu(é 15).

Le cathéter n'est pas introduit sur toute sa lomgdans la veine, car celle-ci est assez
tortueuse et il est facile d'en ressortir, induisdars une injection périvasculaire de produit
de contraste. Un assistant tient la tubulure ecepl&i le cheval bouge, mieux vaut laisser le
cathéter ressortir que de traverser la paroi vememe seconde fois (Redden, 2001a).

Une fois le cathéter en place, le tourniquet esedermement autour du boulet. A cause de
I'encombrement qu'il occasionne, il peut étre diifide cathétériser la veine si le tourniquet
est mis en place en premier (Redden, 2001a). Gaartrant a Redden, Rucker et Baldwin
préconisent la mise en place du tourniquet avacatiaétérisation de la veine (Rucker, 2010b)
(Baldwin, 2010).

Une extrémité du tourniquet est coincée sous ledgm adhésif (figure 16). Le tourniquet est
serré autour du boulet & mi-hauteur des sésamgidissmaintenu a I'aide de bandage
adhésif, en laissant quelques centimétres de baritegs pour une utilisation ultérieure dans
la procédure (Redden, 2001a).

Baldwin fixe le tourniquet differemment, en commanicsur le canon juste en-dessous du
carpe et en progressant distalement (Baldwin, 2010)

Balwin ayant recours a un cathéter 23G au lieuatliéter papillon, il conseille de réaliser
une petite incision cutanée avec une lame de daalp®éro 15 pour faciliter I'insertion du
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cathéter (Baldwin, 2010). Une fois le cathéter e le set d'extension est fixé. L'opérateur
laisse le sang veineux couler a travers la tubydote en évacuer l'air. Le cathéter est ensuite
maintenu en place a l'aide de ruban adhésif (Bald2@10).

Le matériel radiographique une fois prét a étrisation injecte la premiére seringue de
produit de contraste dans la veine (figure 17).rReufaire, le vétérinaire s‘agenouille
dorsalement et latéralement a la jambe du chewvet, ane épaule touchant son carpe. Le bras
meédial de I'opérateur est passé autour du memiewree direction médio-palmaire et

injecte le produit, pendant que sa main latéralmtieat une Iégere pression sur la veine,
distalement au cathéter (Rucker, 2010b). Il estrégsd de maintenir cette pression pour éviter
une dilatation trop importante de la veine avanierture des valvules (Redden, 2001a). |l
est important de décharger le poids du cheval deosal au cours de l'injection de la seconde
seringue de produit de contraste, de maniere agiete remplissage des vaisseaux
lamellaires (Redden, 2001a). Le pied est déchaagémpléger mouvement de flexion du
carpe, provoqué en pressant légérement sur |'dvastdu cheval avec son épaule. Le pied du
cheval subit alors un petit mouvement de balanaes sa pince (figure 18), sans toutefois
permettre a I'animal d'avancer, car cela poureddger le cathéter.

Une fois les 20 a 25mL de produit de contrastectdgg la tubulure du cathéter est fermée a
l'aide d'une pince a hémostase ou d'un clamp.heepst alors fixée au boulet avec la partie
du bandage adhésif laissée libre apres fixatiotodmiquet (Redden, 2001a).

Baldwin procede differemment : le produit de costigaodé est injecté avec le membre leve,
soit en totalité (30mL), soit jusqu'a ce que déefuextravasculaires surviennent a cause
d'une pression excessive. Le membre est ensuité pla une cale radiographique en bois
(Baldwin, 2010).

Dans le cas d'IRM de contraste, les auteurs plat=mnt cathéters papillons, dans les veines

digitales palmaires latérale et médiale, pour gatgr simultanément 36mL de produit de
contrate (du gadopentetate dimeglumine), soit &l 7@mL (Griffin, 2011).
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Figure 15 : La zone au-dessus de la veine digialmaire latérale a été tondue et nettoyée
(d'aprés Redden, 2001a). Du bandage adhésif ésatixiveau du boulet comme base pour le
tourniquet. On peut voir le cathéter papillon d&21La fleche indique la veine digitale
palmaire latérale.

Figure 16 : Le cathéter a été introduit dans laeeligitale palmaire latérale, et le tourniquet
va étre mis en place sur le bandage adhésif (d'dedden, 2001a). Noter que le cathéter
(fleche blanche) n'est pas inséré sur toute saiggni fixé a la peau.
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Figure 17 : Injection du produit de contraste dersathéter (d'apres Redden, 2001a). Une
|égére pression est appliquée sur la veine poteréwne dilatation trop importante.

Figure 18 : Mouvement de balancier sur le pieditkval (d'apres Redden, 2001a). Ce
mouvement a pour but de décharger le pied du phid$eval au cours de l'injection de la
deuxiéme seringue de produit de contraste.
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5.3.2.4. Radiographie

Les radiographies du pied sont prises immédiateaans I'injection du produit de contraste.
Pour un contraste optimal, toutes les prises do&ea faites entre 30 et 45 secondes apres
I'injection de la deuxieme seringue de produit @@ed 2001a) (Rucker, 2010b), voire 60
secondes (Baldwin, 2010). C'est pourquoi il estartgnt que tout le matériel soit prét et a
portée de main.

Pour éviter toute déformation de l'image et assdesrvénogrammes constants, il est
important de respecter les recommandations suisdRedden, 2001a) : le faisceau doit étre
horizontal et perpendiculaire a la cassette, lkadee entre I'objectif et la cassette doit étre
constante et le pied doit étre situé au milieuadealssette. En incidence latéro-médiale, le
faisceau doit étre dirigé quelques millimetres agsiis de la surface portante du sabot. La
cassette doit en outre toucher le pied pour étotgrgrossissement de I'image (Rucker,
2010b).

Deux prises de chacune des incidences suivanteg&oéralement prises : latéro-meédiale,
dorso-palmaire, et dorso-palmaire a 65°, ce quiuiaitotal de six clichés (Redden, 2001a).

Rucker réalise d'abord les vues latéro-médial@etodpalmaire pied posé, avant d'ajouter
d'autres vues : talon releve, en flexion, ou oldidtile réalise enfin une derniere vue latéro-
médiale pour examiner la diffusion du produit datcaste dans les tissus extra-vasculaires
(Rucker, 2010a).

D'Arpe et Bernardini tirent quatre radiographiesuxl latéro-médiales et deux dorso-
palmaires a I'horizontale) dans les 40 a 50 sesmuair obtenir des images optimales avant
la diffusion du produit de contraste hors des \&ilgsuite, ils tirent un autre cliché
latéromédial & 90 secondes pour évaluer le tawiffiesion périvasculaire. Enfin, une vue
dorso-palmaire a 65° en incidence oblique est @ri$20 secondes pour détecter I'éventuelle
présence d'cedeme inflammatoire ou de sérome quigitoétre signe de fourbure aigué ou
chronique (D'Arpe, 2010). lls notent également lgygompage (figure 19) entre les
deuxieme et troisieme radiographies prises a B0 secondes est une alternative intéressante
a la technique originale décrite par Redden (Red2igédila) (D'Arpe, 2010). Cette alternative
consiste a lever le pied du cheval entre deux &€igfigure 19), ce qui permet d'étudier les
vénogrammes pris avant et apres le pompage etdaraterminer I'effet d'un appui prolongé
et statique du pied (D'Arpe, 2010).
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Figure 19 : Pompage du pied entre deux clichés géiacter une compression veineuse
(d'apres d'Arpe, 2010). L'épaule de I'opérateuerstontact avec l'avant-bras du cheval. Une
main tire le muscle fléchisseur profond du doigimpsoulever le pied pendant que l'autre
main replace le pied sur la cale.

Les constantes d'exposition choisies par Redder6goki, 20 mA, et une distance entre
I'objectif et la cassette de 61cm. Le temps d'eékipasdépend de la gravité de l'atteinte des
tissus mous. Sur des lésions séveéres, on choisitemps d'exposition plus court (0.6 & 0.8 s)
gue sur des Iésions moins séveres (0.8 a 1s) (Reddela).

Apres les prises radiographiques, le tourniquet frucathéter sont 6tés et une pression
digitale ou un bandage léger sont appliqués sifrigmn cathétérisée pendant une vingtaine
de minutes (Redden, 2001a) (Rucker, 2010b).

5.3.3. Résultats
5.3.3.1. Interprétation du vénogramme

Il est important de se familiariser avec les imagesculaires physiologiques avant de pouvoir
utiliser a bon escient la technique de vénogragnerésumé, toute occlusion ou affection
veineuse est caractérisée par une réduction oahgence de contraste dans la zone en
guestion (Rucker, 2010a).

5.3.3.1.1. Aspect normal

L'éventail de la normalité est assez large cagdeau vasculaire peut étre redessiné par
différents facteurs, comme le poids du chevalysgiations anatomiques normales et ses
variations pathologiques. Etant donné que le pbendépart est différent pour tous les pieds,
chaque cas doit étre abordé avec une attentiolcydate aux caractéristiques structurales du
pied en question. L'intégrité structurale du pistimportante, la fourbure étant plus
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susceptible de se développer sur un pied dontdéeesd fine, les talons bas, I'angle palmaire
négatif ou la paroi lésée (D'Arpe, 2010).

L'apparence vasculaire normale d'un vénogrammeiematéro-médiale (figure 20) est le
résultat de la perfusion de produit de contrastgraire de la veine digitale palmaire latérale
ou médiale, qui se déplace de maniere rétrogradevers les veines dépourvues de valvules
vers le lit capillaire et les anastomoses artéeémauses, pour enfin retourner dans la
circulation artérielle. Grace au nombre importdahdstomoses terminales et de toutes les
divisions dans la circulation du pied equin, l'ireaibtenue détaille la totalité de la
vascularisation distale au tourniquet. Le pied ldeval est totalement vasodilaté sous I'effet
du bloc nerveux sésamoidien, alors que le tourhigjiraine l'influence de la pression
artérielle et de I'éjection cardiaque. Au coursadgrocédure, le pied est une unité circulatoire
indépendante. En réalité, le résultat est plusngimogramme qu'un vénogramme (Baldwin,
2010).

La perfusion du réseau vasculaire digital est éeakn tant que normale, diminuée ou perte
de contraste sévere (Redden, 2001a).

La lecture de vénogramme s'effectue par zoneseglgisprincipales zones d'intérét étant le
plexus coronal, les papilles coronales, les vaiss&anellaires dorsaux, les papilles
terminales, les vaisseaux circonflexes, le plexulsdre et I'arc terminal (Baldwin, 2010).

Sur un vénogramme normal en vue latéro-médialar@i@0), les arteres et veines digitales
palmaires péneétrent dans le cortex palmaire d®isiédme phalange et cheminent a travers le
canal solaire pour former l'arcade terminale. D&y @s et veines plus petites quittent cette
arcade terminale et passent a travers les foradeelssface pariétale de la troisieme phalange
pour rejoindre les vaisseaux lamellaires dorsaule ethorion lamellaire. Les vaisseaux
lamellaires dorsaux se repérent par une ligneesiéé mm de la troisieme phalange en faces
dorsale, latérale et médiale. Les vaisseaux cilene$ sont distaux et périphériques a la face
solaire de la phalange. Les papilles terminaleletires sont visibles a 10 mm de la troisieme
phalange sur un pied dont la sole est épaisseIbr). La jonction lamello-circonflexe se
dessine a un angle de 50° en vue latéro-médigheoealpant I'angle formé par les faces
pariétale et solaire de la phalange. Les papédeninales et solaires sont situées dans le
méme plan que la face pariétale de la troisieméphba. Le plexus coronal est dorsal et
proximal au processus extensorius de la troisiémaéapge, avec les papilles coronales
visibles sur la vue latéro-médiale. Les talons gmént presque toujours un contraste
vasculaire marqué, qui n'est diminué qu'en cagders déplacement de la troisieme
phalange (Rucker, 2003).

Sur la vue dorso-palmaire (figure 21), on obseescbranches médiales et latérales de la
veine digitale a hauteur de la deuxieme phalangiesant facilement reconnaissables a leurs
anastomoses dorsales et palmaires (ou plantaasjoit également I'arcade terminale, avec
les anastomoses médiales et latérales, ainsi guaisseaux circonflexes, distaux a la
troisieme phalange. Les vaisseaux coronaux nessavent pas symetriques a cause des
différences de charge et de conformation du pRedcker, 2010a) (Rucker, 2010b).
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: plexus coronal

: plexus bulbaire

: vaisseaux circonflexes

: vaisseaux lamellaires dorsaux
: arcade terminale

: papilles terminales
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1: plexus coronal

2 : vaisseaux lamellaires dorsaux
3: arcade terminale

4 : vaisseaux circonflexes

Figure 21 : Vénogramme d'un cheval sain en vueodpasmaire a I'horizontale (d'apres
Caure, 2009).
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5.3.3.1.2. Applications cliniques et valeur pronostique

Pour interpréter un vénogramme, il est intéressarommencer par trouver dans quelle
phase de fourbure le cheval se trouve : phase s@auou de développement, phase aigué ou
phase chronique (Rucker, 2007). Il est ensuite falcite de prendre une décision.

Au cours de la phase précurseur, le vénogrammeesial ou Iégérement modifié (D'Arpe,
2010) (Baldwin, 2010). S'il y a des fuites de piribde contraste hors des vaisseaux, si les
papilles dermiques commencent a se plier ou sanpdmées et non visibles, cela signifie
gue la séparation des lamelles a débuté et gueeilatest en phase aigué (Rucker, 2007).

Au cours de la phase aigué, la gravité des trowassulaires oriente le traitement et la
décision. Il est possible de grader les Iésionsegééla vénographie. Cela évite ainsi les
risques de causer des dommages en faisant marchretter le cheval (D'Arpe, 2010).

(1) Les dommages sont considérés comme légers siikseaax lamellaires dorsaux
sont présents. Les vaisseaux circonflexes soneurcpmprimeés et les papilles
terminales déformées en zone distale. La perfugoifarcade terminale est
normale et le plexus coronal a une apparence prbeitee normale (D'Arpe, 2010).

(i) Les dommages sont modéreés lorsque les vaisseaeldarss dorsaux sont
absents du vénogramme. Les veines circonflexesl@srsont comprimées a cause
du déplacement distal de la phalange. La perfustolarcade terminale est
normale. Le plexus coronal est comprimeé par legssgs extensorius. Les
dommages sont visibles dans les quelques heures gudvénogramme, avant
toute modification radiologique (D'Arpe, 2010).

(i)  Les dommages séveres sont une absence de vaitaealiaires dorsaux avec un
déplacement vertical de la troisieme phalange esales des vaisseaux
circonflexes. Le plexus coronal est dépourvu delpitade contraste au niveau du
processus extensorius (D'Arpe, 2010).

Si le cheval présente des dommages légers, unedexdaptée supportera le pied et facilitera
la guérison. Si les dommages sont modérés avermtateon de la troisieme phalange, une
ténotomie du tendon fléchisseur profond du doigtéalisée pour réduire la traction sur les
lamelles dermiques. Si les dommages repérés segrese I'euthanasie ou un traitement
agressif a l'aide d'une avulsion de paroi assarige platre sont les seules solutions (Rucker,
2007).

Un cheval peut entrer en phase subaigué si lemnaitt initial minimise les changements au
sein du pied, que les atteintes structurales pasiieu, et que le cheval se rétablit
rapidement. Les vénogrammes alors réalisés montrenvascularisation normale du pied
(Rucker, 2007).

En phase chronique, les vénogrammes varient langeseéon I'étendue des lésions et les
facteurs individuels. Le pronostic d'une fourbuessombrit si une réduction de la perfusion
dans les vaisseaux lamellaires dorsaux, les vaisseeconflexes et |'arcade terminale est
observée. La diminution de contraste dans |'artaaeinale est le facteur le plus défavorable
car elle apparait en dernier lors de I'évolutiovesé d'une fourbure (Caure, 2009). La
prévalence des lésions d'élongation vasculairdekup coronal, démontrée par des études
histologiques chez des chevaux fourbus a la seiténjection de latex, est supérieure a celle
des descentes de la troisieme phalange diagnossigadiographiquement (Hood, 1994).
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La réduction du remplissage vasculaire visible igaau du vénogramme résulte de
différentes causes. La compression mécanique deseaax serait la cause la plus importante
de la réduction du flux sanguin (Rucker, 2004).t€sues zones du pied sont perfusées par au
moins deux sources. Cependant, la rotation deisiéme phalange au sein du sabot exerce
une compression sur les vaisseaux circonflexessaimaejue la face solaire se déplace
distalement. Si la rotation s'accentue, I'extrémiiséale de la troisieme phalange dépasse les
vaisseaux circonflexes, ce qui les comprime emtfgatoi et la face pariétale de la phalange.
Le plexus coronal se retrouve comprimé entre legssus extensorius dorsalement et les
cartilages ungulaires médialement et latéralen@ntnote alors une diminution du contraste
dans les lamelles dorsales. Le plexus veineuxrsgi@ut eégalement étre comprimé. Les
talons sont rarement affectés, a moins que la ppalantiere ne descende. Lors de la
descente, la perfusion est réduite par la commessecanique, les forces de traction sur les
tissus et les vaisseaux, 'augmentation de laipres#erstitielle, 'cedeme et la stase
veineuse. Un tonus sympathique accru, des spasaseslaires et des embolies artérielles
concourent aussi a la réduction de la perfusioibleisur le vénogramme (Rucker, 2004).

Au stade initial d'une fourbure avec légere rotatie la troisieme phalange, on note une
petite compression des vaisseaux circonflexesr@ig@) ou une rotation de l'extrémité de la
troisieme phalange au-dela des vaisseaux circadleXi les changements sont assez
modérés, les vaisseaux circonflexes peuvent sedelsroautour de la phalange et la fourbure
devient chronique (Rucker, 2004).

Lorsque la rotation de la troisieme phalange estérée, la compression peut étre bien visible
au niveau des vaisseaux circonflexes et du plesraal, avec une diminution de la
perfusion des lamelles dorsales (figure 23). $ofation de la phalange est rapide, un espace
se crée entre la paroi dorsale et la phalangeelamelles dermiques sont déchirées. Le
plexus sous-lamellaire est plus large et du pradiiitontraste s'accumule dans cet espace
allongé, étroit au sommet et non pénétrant dasslé@(figure 24) (Rucker, 2004). La jonction
lamello-circonflexe est déformée et proximale pd¥ade la troisieme phalange, alors que la
vascularisation des talons reste inchangée (Ba|®@h0).
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Figure 22 : Vénogramme en vue latéro-médiale @&iZbotale d'une fourbure aigué débutante
avec légeére rotation de la troisieme phalange i(@&Rucker, 2010b). Les papilles solaires
sont comprimées et la jonction lamello-circonflest IEgérement déformée (fleche).

Figure 23 : Vénogrammes en vues latéro-médialet(@drso-palmaire (b) a I'horizontale
d'une fourbure aigué avec une bascule modéréetardeeme phalange (d'aprés Caure,
2009). Les fleches rouges indiquent une réductiodérée de la perfusion des vaisseaux
lamellaires dorsaux.
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Figure 24 : Vénogramme en vue latéro-médiale aizbotale d'une fourbure aigué sévére
avec descente de la troisieme phalange (d'aprdseeR@9010b). Le plexus coronal est
déformé (1). La séparation des lamelles dermiquépidermiques est traduite par un
elargissement du plexus sous-lamellaire dans sestgs distaux (fleche). La jonction
lamello-circonflexe est déformée (2), les papitkrgninales se retrouvent perpendiculaires a
la face pariétale de la troisieme phalange. L'qgpeatangien est descendu sous les vaisseaux
circonflexes (3), et du produit de contraste esible dans le chorion solaire (4).

La fourbure chronique est associée a des changspegressifs de I'anatomie du pied et
I'ampleur des changements est corrélée a la sédérita maladie. Les déficits de perfusion et
les modifications anatomiques les plus marquésadupsent dans les cas ou le déplacement
phalangien est le plus fort, qui sont aussi lesocala douleur clinique est la plus intense
(Baldwin, 2010). Lors de fourbure chronique assodiéine rotation de la troisieme phalange,
le remodelage phalangien peut inclure de Iégeeophiytes ou une lyse de I'extrémité jusqu'a
une érosion de l'os a travers l'arcade terminas.dommages causés a la phalange sont
irréversibles, mais la vitesse de remodelage ogseuixétre ralentie par des manipulations et
une bonne protection de la sole (D'Arpe, 2010)s &léérations vasculaires peuvent étre de
légeres a severes suivant les cas.

Les dommages légers sont caractérisés par la peédes vaisseaux lamellaires dorsaux
uniquement dans leur tiers distal. Les vaisseawoilexes sont [égerement comprimeés et
les papilles terminales sont déformées dorsalerh&ntade terminale est normalement
perfusée, le plexus coronal est proche de la nernhal vénogramme confirme la rotation de
la troisieme phalange, sans déplacement verticakddome est parfois présent (D'Arpe,
2010).
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Lors de dommages modérés, les vaisseaux lameltloreaux ne sont présents que dans leur
tiers distal avec une densité réduite. Les vaissemconflexes sont absents ou comprimeés,
avec une apparence étirée typigue au-dessus dg tigda troisieme phalange. L'arcade
terminale est normalement perfusée mais le plestmal est comprimé et sans contraste
(figure 25) (D'Arpe, 2010).

Les dommages séveres montrent une absence desavaisamellaires dorsaux, mais ils sont
parfois visibles apres pompage. Le plexus coresatomprimé et déplacé distalement au
sein de la boite cornée. L'arcade terminale esppdusée, le canal semi-lunaire de la
troisieme phalange est élargi a cause du remodetagy@rmalement proche de la face solaire
de la phalange. Les modifications vasculaires té&dscavec le vénogramme prédisent un
probléme majeur (D'Arpe, 2010).

Lorsque les dommages sont tres séveres, le rengedetseux et l'ostéolyse extensive
détruisent en grande partie le canal semi-lungirene protége donc plus l'arcade terminale
(D'Arpe, 2010).

M

Figure 25 : Vénogrammes en vues latéro-médialet(@drso-palmaire (b) a I'horizontale
d'une fourbure chronique avec bascule marquée teisg&eme phalange (d'aprés Caure,
2009). Une réduction de la vascularisation estmw@geau niveau des vaisseaux circonflexes
(1), des vaisseaux lamellaires dorsaux (2) et duyd coronal (3). L'apex de la troisieme
phalange est ostéolysé. Les vaisseaux circonflexeisremaniés autour de I'apex et ont une
allure heurtée.

Le tissu cicatriciel chronique est caractériséyvar apparence "en plume" du produit de
contraste dans les lamelles dorsales (figure 2&teG@nodification apparait dans la méme
zone que lI'espace vu en cas de fourbure aiguératagion phalangienne (Rucker, 2004).
Cependant, cette zone est mal délimitée dans seshcaniques et le produit de contraste
donne plutdt un aspect de plume dans les tissus,maeugui est interprété comme une fuite
constante du produit a travers les vaisseaux tras@saau moment de l'injection. Cependant,
des études histologiques ont révélé un allongenhentamelles et un réarrangement de
'anatomie dermique, sans fuites vasculaires. @Ggiparence diffuse peut ainsi étre due a du
produit de contraste dans des vaisseaux lamelldmesiux plus petits que la normale et
comprimés a cause du déplacement phalangien (Bgl@®10). Les vaisseaux circonflexes
peuvent apparaitre proximaux a la troisieme phaang tenter de se remodeler autour de son
apex. Les papilles terminales sont d'orientatictginliere a I'extrémité de la phalange et de
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taille exagérée au niveau de la couronne, ou lai parsale est épaissie et la corne déformée
(Rucker, 2004).

Lors de rotation de la troisieme phalange avec tpéti@n dans la sole, toutes les
modifications mentionnées ci-dessus peuvent éésepites. En outre, il n'y a pas de
vascularisation distale a la troisieme phalangesd@on réalise un vénogramme, il est
fréquent d'avoir un dép6t de fluide séreux et cblgécoulant de la sole vers la cassette
radiographique (Rucker, 2004).

Figure 26 : Vénogramme en vue latéro-médiale aizbotale d'une fourbure chronique
sévere (d'apres Rucker, 2010b). Le plexus corataamprimé (1). Un aspect en plume du
produit de contraste (fleche) dorsal au plexus-tamellaire, entre les lamelles dermiques
étirées et deformées, marque une instabilité lamellLes vaisseaux circonflexes sont
comprimés (2) , il n'y a plus de papilles solagtfa sole est trés fine.

Les descentes de la troisieme phalange sont tkfiéi identifier (figure 27). Une distance
verticale supérieure a 20 millimétres et une épaisde sole inférieure a celle de l'autre pied
sont indicatrices de descente phalangienne. Ungwlbapparaitre au niveau de la couronne,
comme les bords proximaux et distaux de la courai@vénnent apparents et que les papilles
coronales se coudent au lieu d'étre droites etlplmsentre elles (Baldwin, 2010).

L'incidence dorso-palmaire peut révéler une degcemniforme ou orientée sur un c6té. La
troisieme phalange est située au-dela des vaissg@oxflexes, qui sont piégés a l'extremité
de la phalange et ne sont plus toujours visiblEmdle palmaire peut étre proche de zéro, et
les vaisseaux solaires comprimés. La perfusiorvdisseaux lamellaires dorsaux est
compromise, et une zone de remplissage rectanguydaut étre visible entre la paroi et la
phalange. Le plexus coronal n'est plus perfuséwaan du processus extensorius, et une vue
dorso-palmaire montre un défaut de remplissaganaise latéralement et médialement a la
bande coronale (Rucker, 2004). La compression dueleoronal occasionnée par une boite
cornée déformée qui pousse vers l'intérieur du, geffisant & occlure les veines mais pas les
artéres, est la cause probable de ce déficit dagien. Le développement progressif du
“lamellar wedge", surtout distalement, semble come@r les veines contre la face pariétale de
la troisieme phalange, accentuant le déficit demasisation au niveau des vaisseaux
lamellaires dorsaux (Collins, 2010). Le changenairientation des papilles coronales
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associé a la descente de la phalange est reflésdalaroissance anormale de la corne
tubulaire, qui provoque un cerclage du sabot (Badd2010). Les descentes légéres
présentent une perfusion distale diminuée sur¢éadarso-palmaire, mais les atteintes
proximales ne surviennent qu'apres plusieurs sernaie compression des vaisseaux
coronaux. Les descentes de phalanges sévérestprésamoutre une réduction de la
perfusion au niveau de I'arcade terminale et méesdalons. (Rucker, 2004).

Figure 27 : Diagnostic de la descente de la tnoisi@phalange grace au vénogramme (d'aprés
Caure, 2009). La troisieme phalange passe a tréegrmisseaux circonflexes (1). Les
vaisseaux lamellaires dorsaux ne sont plus perf@3ékes vaisseaux coronaux forment une
couronne au-dessus du processus extensoriusmsiarhe phalange (3). Le plexus coronal
n'est pas irrigué en regard de celui-ci (flechablsur la vue latéro-médiale a I'horizontale),
mais une irrigation meédiale et latérale modéréeiegile sur la vue dorso-palmaire a
I'horizontale (fleche rouge).

Une instabilité phalangienne se traduit par desvaments de la troisieme phalange entre les
différentes prises radiographiques, mouvementsctbgbles par des variations de I'épaisseur
de paroi dorsale. On note aussi une diminutiorageetusion des lamelles dorsales. Si I'on
veut s'assurer de la guérison compléte d'un clagwrak un épisode de fourbure, on peut
comparer les vénogrammes obtenus avec et sansié@héga talon. Il est déconseillé de tenter
ces vénogrammes avant plusieurs semaines de guélisigue et un retour a la normale des
parametres radiographiques. Le vénogramme réaédé p plat devrait étre comparable a
celui réalisé avec élévation des talons, a I'exaeptune diminution de perfusion dans le
coussinet digital. Toute autre différence indique instabilité phalangienne, une poursuite de
I'élévation des talons est donc recommandée (RuU2Ren).
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5.3.3.2. Complications et artéfacts

S'il est difficile de bien connaitre I'éventail desges normales d'un vénogramme, il est
encore plus difficile de reconnaitre les artéfactsszoqués par une technique inadaptée. La
constance de la procédure est la clé pour obtesivédnogrammes de qualité. Si I'on modifie
sa procédure, on obtient en général des vénogramenesuvaise qualité ou des artéfacts.
C'est en réitérant toujours la méme méthode quegbgne une grande quantité
d'informations (Rucker, 2004).

L'artéfact le plus fréquent est la fuite extra-vaace de produit de contraste (figure 28). Cela
peut se produire si la veine est ponctionnée aqutsreprises au cours de la cathétérisation,
ou si le cheval bouge pendant la procédure etdagortir le cathéter de la veine. Si la veine
latérale n'est pas facile a repérer, mieux valisetila veine médiale car elle est moins
tortueuse. Si le sang ne s'écoule pas au momdimsiztion du cathéter, il est utile de le
reculer de quelques millimétres, car le biseau pgetobstrué contre la paroi de la veine. |l
ne faut pas essayer d'avancer un cathéter danseunmgetortueuse. Lorsque le produit part en
voie périvasculaire en cours d'injection, la mainappuie sur la veine ressent une sensation
de froid, et la main qui injecte ressent une réaist. Si la position du cathéter est douteuse,
on peut aspirer et vérifier si du sang remonte ¢hsbulure. Quand la veine est abimée lors
de l'injection des deux premiers millilitres de ghud, retirer le tourniquet, exercer une
pression sur la veine pendant dix minutes puisététiser la veine médiale. Si la veine est
endommagée apres une plus grande injection deipradéter immeédiatement d'injecter et
prendre les radiographies pour essayer d'obtetanad'informations que possible. Attendre
trois jours avant de recommencer un vénogrammek@uz010b).

Une large plage radio-opaque est évidente surdes hatéro-médiales et dorso-palmaires, au
niveau du cathéter dans la veine digitale palm@gare 28). L'étendue de la fuite doit étre
prise en considération dans l'interprétation duogéammme, car elle peut résulter en une
perfusion insuffisante du pied (Rucker, 2004).

Figure 28 : Fuite périvasculaire de produit de @ste lors de la réalisation d'un vénogramme
(d'apres D'Arpe, 2010). Sur ces vues latéro-mésjialee plage radio-opaque est facilement
repérable en regard de la premiére phalange (#¢cha perfusion du pied en est fortement
diminuée.
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Un volume de produit de contraste insuffisant e d0 a une fuite périvasculaire, a des
seringues se désolidarisant du cathéter au codtigjdetion, a une mauvaise étanchéité au
niveau du cathéter ou de sa fermeture ou a un nec&igul du volume nécessaire. Un pied
de 12cm de diamétre nécessite 20mL de produit digaste, un pied de 14cm aura besoin de
24mL, alors qu'un pied de 18cm en contiendra 4QdrLvolume insuffisant peut étre
confondu avec une mauvaise perfusion. Un rétrétiseecaractéristique des vaisseaux
sanguins et un défaut de perfusion dans les taholiguent que le probleme vient du volume
injecté. Les vaisseaux ont une apparence en tranurd inversé (figure 29), se rétrécissant de
plus en plus en partie distale du pied (Rucker4200

Figure 29 : Vue latéro-médiale d'un vénogrammaeagséavec une quantité insuffisante de
produit de contraste (d'aprés Rucker, 2010b eteZ2009) La fleche rouge indique une
extravasation du produit de contraste et les fletit@nches montrent I'image caractéristique
des vaisseaux bulbaires en tronc d'arbre inversé.

Un tourniquet insuffisamment serré va aussi donnerapparence de volume insuffisant.
C'est le cas s'il est placé au-dessus du boulstastrop de poils, de I'cedéme, si le premier
tour est trop lache, ou encore si le tourniquettipas de bonne qualité. Les radiographies
révélent du produit de contraste proximal au tayret (figure 30). Pour bien placer le
tourniquet, il faut veiller a protéger la peau dwlket avec du bandage adhésif, mais a ne pas
en poser trop sinon les vaisseaux sont insuffisameelus par le tourniquet (Rucker, 2004).
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Figure 30 : Probleme au niveau du tourniquet (8gprArpe, 2010) La fleche montre du
produit de contraste proximal au tourniquet.

Si le temps passé a injecter le produit de comtreisd prendre les radiographies est trop long,
le produit de contraste va commencer a "fuir" darchorion (figure 31). Une apparence

floue autour des vaisseaux circonflexes et desllam@orsales survient ainsi au-dela de 30
secondes apres l'injection. Cet artéfact peutodinéondu avec un tissu cicatriciel chronique.

Il est impératif de chronométrer le vénogramme pgaine la distinction entre les deux causes
(Rucker, 2004).

Figure 31 : Diffusion du produit de contraste deasstissus 45 secondes apres l'injection du
produit (d'aprés Rucker, 2010b).
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Un pied completement posé avec une longue pinceépeuinsuffisamment perfusé au
niveau des lamelles dorsales si un mouvement d@agenn'est pas réalisé au cours de
I'injection (figures 18 et 19). Cet artéfact, diffe & obtenir sur un pied sain, est facile a
obtenir sur des pieds fourbus (Rucker, 2004).

Comme la perfusion des talons provient de diff@gisburces d'origine palmaire, les atteintes
du pied affectent rarement I'apparence de la vassation du talon. Cependant, on observe
une perfusion des talons diminuée si ceux-ci sglet/és par une ferrure orthopédique avec
talonnette. Relever les talons de dix degrés dimaignificativement le remplissage
vasculaire palmaire et comprime les papilles dmla et de la fourchette. Les vaisseaux
circonflexes, les lamelles dorsales, le plexusmalret I'arcade terminale ont un aspect
inchangé quand un pied normal est surélevé avetaiemettes (Rucker, 2004).

Un déséquilibre médial ou latéral du pied appa@itune vue dorso-palmaire ou dorso-
plantaire. Les chevaux qui ont une bande coronghadée de maniere proximale ont souvent
une perfusion diminuée au niveau du plexus conorélial, par rapport au plexus latéral. Cet
effet est amplifié si le pied est relevé médialenmenlatéralement (Rucker, 2004).

Les papilles du chorion solaire ne sont pas visibl# les chevaux dont la sole est fine
(épaisseur inférieure a 10cm). Bien que le chegdlaite pas forcément, le manque
d'épaisseur solaire et de vascularisation sontd@itne idéaux. On repére les mémes
phénomeénes lors de compression interne ou de b(&uoneker, 2004).

Quant a l'innocuité du produit de contraste, la garaison histologique post-mortem de pieds
de chevaux ayant ou non recu du produit de costesint I'euthanasie n‘a montré aucune
différence. La réalisation d'un vénogramme ne serdbhc pas causer de dommages aux
pieds étudiés, méme en cas d'injection périveingrigseker, 2003) (Redden, 2001a). Chez
des chevaux sains, aucune différence n'est notéwaau de la pousse de la corne entre les
pieds ayant subi un vénogramme et ceux n'en agangybi. La pousse de la corne n'est donc
aucunement affectée par le vénogramme chez leswgkeains (Rucker, 2003). Sur les pieds
pathologiques en revanche, la pousse de la comiels@accélérée par les vénogrammes
(Redden, 2001b).

Toutefois, la réalisation de vénogrammes dans8esedires suivant une IRM de contraste
n'est pas recommandée, car des inflammations duopabnt été notées (Griffin, 2011).
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6. Rapprochement avec d'autres espéces animales : ptélmes vasculaires similaires
a la fourbure.

Les connaissances sur la pathogenése de la folstntrémitées (Reed, 2010). Pour mieux la
comprendre, il peut étre utile d'examiner les c@ssaences acquises chez d'autres especes
animales ou de dresser des comparaisons avec thdigaanieux connues dans d'autres
especes, comme base de futures recherches cheavhd.c

La pathophysiologie de la fourbure est similairexhes bovins et les équins (Boosman,
1991) (Smith, 2009). La clinique est comparablentis le fait que chez les ruminants, les
membres postérieurs sont plus souvent touchésud'décubitus. La forme aigué est plus
courante chez le cheval, alors que la forme chrenast plus souvent rencontrée chez la
vache laitiere (Boosman, 1991). Chez les bovinguebure est couramment observée apres
le vélage, sur des génisses grasses nourries avexas de concentrés et élevées sur un sol
bétonné (Smith, 2009).

Des modeles de fourbure induite expérimentalemeinét® développés chez le cheval, mais
pas chez la vache. C'est donc le modéle équinstjuitiéisé pour comprendre le
développement de la fourbure aigué chez le bovimo¢Bian, 1991). Des angiographies
réalisées chez des bovins atteints de fourbureisiphis de deux semaines montrent un trajet
tortueux de I'arcade terminale et de ses branelves,que des anastomoses bulbaires mal
définies. Chez la vache laitiere, des corrélatgigsificatives ont été trouvées entre les signes
cliniques de fourbure subaigué ou chronique etti@cissement des arteres des onglons,
visible sur les angiographies (Boosman, 1991)jeciion intra-artérielle d'endotoxines dans
le doigt d'un bovin provoque une sévere inflamnmata chorion ungulaire (Boosman, 1991).
Cependant, aucun signe clinigue ou histologiquiddoure n'a été trouvé, ce qui concorde
avec les résultats obtenus chez le cheval selgnééslinjection d'endotoxines ne suffit pas a
induire une fourbure (Pollitt, 2008).

La pathogenese du détachement lamellaire chezlathtteint de septicémie partage de
nombreuses similarités avec la défaillance d'orgaez 'hnomme lors de septicémie

(Belknap, 2009). Dans les deux espeéces, a la'fiyisdxie due a I'hypoperfusion et le
processus inflammatoire semblent jouer un réle.doesmgements se produisant au niveau des
lamelles dermigues sont les manifestations loadllese réponse inflammatoire systémique et
sont similaires a ceux se produisant au niveawdgmes a risque de défaillance chez
I'hnomme atteint de septicémie. Ces changementsantl'activation leucocytaire, I'activation
endothéliale, l'adhérence des leucocytes a I'egtioth vasculaire, leur diapédese a travers la
paroi vasculaire activée ainsi qu'une réponsermfiatoire marquée par I'expression de
cytokines pro-inflammatoires et un stress oxyd&t#ns les deux espéces, lI'importance
relative de l'ischémie tissulaire et de la |ésiffemmatoire primaire est controversée. Le role
possible joué par les micro-organismes dans laogatiese de la fourbure n'est pas
totalement élucidé. Les études se sont plutot @estsur les endotoxines chez le cheval, alors
gue I'on a prouveé que de multiples toxines baatégs aussi bien que des infections
bactériennes ou virales pouvaient provoquer unenspinflammatoire septique et une
défaillance organique chez 'homme. La plupartdiesées obtenues dans les modéles
humains se transposent plutét bien aux patientsi@aiteints de maladies similaires.
Cependant, la comparaison est limitée par le fatapns le cas de fourbure, I'organe cible est
le chorion lamellaire, pour lequel il n'y a pascderélation avec les autres modeles de
septicémie. Bien que I'épithélium soit le principi des lésions chez le cheval et chez
I'humain (par exemple, épithélium pulmonaire, rémalntestinal), les lamelles dermiques du
cheval sont uniques sous certains aspects. Tdaugrd'des cellules épithéliales lamellaires
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jouent plus un réle structurel que les celluleshéiales pulmonaires, intestinales ou rénales.
Par conséquent, les cellules épithéliales lameBadint un niveau métabolique moins éleve,
d'ou une moindre production de radicaux oxygéngsut laisse supposer gu'elles sont mal
eéquipées pour lutter contre le stress oxydatifudilaucocytes infiltrant le tissu lors des
événements inflammatoires accompagnant la fourleelus, étant donné que le role
meétabolique des cellules lamellaires est peu inapben comparaison de celui des organes
viscéraux comme le foie ou le rein, l'atteinte ldeselles dermiques affecte peu les fonctions
des autres organes, contrairement a ce qui se lpasske défaillance poly-viscérale vue chez
I'hnomme. Les lamelles dermiques sont en outre ssesYa des forces qui ne sont pas exercées
sur les organes viscéraux. Enfin, 'anatomie ebldrdle hémodynamique de la
vascularisation digitale sont adaptées a la thekgudation, avec un grand nombre
d'anastomoses artério-veineuses. Les caractégstiguiques des cellules lamellaires incluent
une forte pression interstitielle, une forte pressiapillaire, une micro-vascularisation post-
capillaire sujette a la vasoconstriction et desussenvironnants peu déformables. Ces
différences rendent le tissu lamellaire moins toiéaux conséquences d'une septicémie sur
I'hnémodynamique micro-vasculaire (Belknap, 2009).

Ce modele convient a I'étude de la dégénérescantdlaire en tant que manifestation locale
d'une réponse inflammatoire systémique secondairedepticémie ou a une endotoxémie.
Toutefois, certains auteurs annoncent que les salesturbure les plus fréquentes chez les
chevaux et poneys sont l'insulino-résistance bésdé (Geor, 2009).

Ainsi, un phénotype insulino-résistant prédisposalat fourbure a été décrit (Treiber, 2006).
Ce phénotype a des similarités frappantes avemireame métabolique humain, qui fait
référence a un ensemble de facteurs de risquespasdint aux maladies cardiovasculaires, a
I'athérosclérose, au diabéte sucré de type 2hésite centrale ou viscérale, a l'insulino-
résistance, a I'hypertension et a la dyslipidémibgrti, 2006). Plusieurs mécanismes sont
susceptibles de contribuer a la physiopathologik delation entre syndrome métabolique et
augmentation des risques de maladie cardiovaseuhéz 'hnomme, mais il est
communément admis que l'insulino-résistance joudlenclé dans l'initialisation et la
poursuite de nombreuses manifestations pathologidRela méme maniere, on suppose que
l'insulino-résistance associée a I'nyperinsulinésoigt des facteurs déterminant la sensibilité a
la fourbure chez les chevaux et poneys. Une th@oojgose que l'insulino-résistance géne
I'apport de glucose aux cellules épithéliales l#mrels, qui ont apparemment des besoins
éleveés en ce substrat (Pass, 1998), mais ell@esbuersée (Geor, 2009). Durant les phases
de résistance a l'insuline, les tissus qui ne sastdépendants de cette derniére pour le
transport du glucose sont soumis a des niveaukxudese tres élevés, d'ou une glucotoxicité.
C'est le cas des cellules endothéliales, qui santicplierement sensibles a un excés de
glucose (Benamou-Smith, 2007). L'insulino-résistapaurrait prédisposer les chevaux a la
fourbure en perturbant les fonctions vasculairegjus rendrait les lamelles plus sensibles aux
Iésions, une fois exposées aux autres facteuroguant le développement de la fourbure.
Les récepteurs a l'insuline sont présents danadewarisation digitée, suggérant que chez le
cheval, comme chez d'autres especes, l'insuliriigipara la régulation de la réponse
vasculaire périphérique. Des études chez I'homrhenontré que I'endothélium vasculaire
répond a l'insuline, qui agit a la fois dans lezsamésmes de vasodilatation et de
vasoconstriction (Geor, 2009). La présence de ghiautracellulaire réduit globalement
l'activité de I'oxyde nitrique (NO) constitutif digine endothéliale et augmente I'expression
de I'endothéline 1. La combinaison de ces deux ficatlons entraine un état de relative
vasoconstriction (Benamou-Smith, 2007) (Geor, 2009)
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Méme si les séquelles de l'insulino-résistanceengbfent pas aussi graves chez le cheval que
chez 'hnomme obese, les conséquences medicalesomepas moins sérieuses. En effet, en
plus de la fourbure particulierement douloureudeaedicapante, le surpoids favorise
l'ostéochondrose du poulain, réduit la fertilit@ziiétalon comme chez la jument et est un
facteur de risque de dystocie (Benamou-Smith, 2007)

Apres avoir compris l'intérét du vénogramme darcakede fourbure chez le cheval et
compare les difféerentes techniques de vénograpimepdint de vue théorique, passons a
présent a l'application expérimentale.
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DEUXIEME PARTIE : ETUDE EXPERIMENTALE
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Au cours de cette seconde partie, nous allonseftdifférentes techniques de réalisation de
vénogrammes, de maniere a déterminer la procédynles pratique et donnant les meilleurs
résultats. Nous allons également montrer que tattenique est réalisable par un vétérinaire
peu, voire pas expérimenté, avec du matériel élére. Nous évaluerons aussi notre
progression en termes de technique et de rapalitépurs des différentes manipulations.

1. Matériel et méthodes

Toutes les manipulations ont été réalisées sucliggux sains, de maniére a pouvoir

parfaire notre méthode et nous exercer a l'inteapod des différents artéfacts avant
d'envisager une application sur des chevaux four®elst chevaux sains ont ainsi participé a
onze manipulations, quatre chevaux ayant été mkisigudeux reprises et les autres une seule
fois. Les vénogrammes ont été réalisés sur les detéxieurs de chaque cheval. Au total,
vingt-deux manipulations ont donc été effectuéas pbtenir vingt vénogrammes.

Nos méthodes sont toutes des adaptations des reéttiédrites par Redden, Pollitt, Rucker,
Baldwin ou d'Arpe (Redden, 2001a) (Baldwin, 20I®)¢ker, 2010b) (D'Arpe, 2010).

1.1. Matériel

- tondeuse,

- matériel de maréchalerie, cure-pied,

- pate a modeler ou pate a savon

- alcool a 70°,

- compresses,

- seringues de 2mL,

- seringues de 10mL,

- seringues de 20mL,

- aiguilles de 25G,

- garrot ou tourniquet,

- ruban adhésif,

- Domosedan® (détomidine),

- Torbugésic® (butorphanol),

- Xylovet® (lidocaine 2%),

- lopamiron 300® (iopamidol).

- appareil radiographique fixe Dunlee® type Collirivat

- appareil radiographique portable Poskom® modele RXERT
- cassettes radiographiques Fujifilm® Fuji IP type2@x30cm
- équipement de radioprotection (tabliers, ganttias)

Suivant la méthode employée, le matériel compléaienpeut ensuite étre :
- un cathéter papillon de 23G x 19mm associé a undute de 0.46mL (figure 32d),
- un cathéter de 22G x 25mm,
- un cathéter de 20G x 25mm (figure 32e),
- une aiguille de 25G x 16mm (figure 32a),
- un prolongateur linéaire de 25 cm de long et dalome résiduel de 1.2mL (figure
32b).
- un bouchon membraneux de type "Luer Lock"(figure)32
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Figure 32 : Matériel utilisé pour réaliser un véramgme (photos G.Didier). a : aiguille
25G x 16mm, b : prolongateur linéaire de 25cm ae @ : bouchon membraneux de type
"Luer Lock", d : cathéter papillon 23G x 19mm etgbulure, e : cathéter 20G x 25mm.

1.2. Préparation

Les pieds antérieurs sont déferrés, curés et rsttayes lacunes de la fourchette sont
comblées avec de la pate a modeler. Les paturomssalus en faces latérale et médiale
(figure 33). Le cheval est tranquillisé a l'aidedd¢omidine a la dose de 10 a 20 pg/kg,
additionné si besoin de butorphanol a la dose Hen@/kg. Un lavage chirurgical du paturon
est fait en faces latérale et médiale. Un bloc abast réalisé a l'aide de lidocaine a 2%.
Nous ne posons pas de bande adhésive au nivedowess pour maintenir le tourniquet en
place.

Cette phase de préparation est identique pourgddegsemanipulations.
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Figure 33 : Préparation du pied et tonte du pat(pbonto G. Cuevas). Les deux antérieurs du
cheval sont placés sur des cales en bois.

1.3.Procédure

Une fois I'animal tranquillisé, les deux antériedtscheval sont placés sur les cales en bois
avant de débuter la manipulation (figure 33). Larmiquet est mis en place et serré
fermement a hauteur du boulet, en veillant & pestésp structures au niveau des 0s
sésamoides proximaux a I'aide de compresses. éhaittr libre du tourniquet est fixée en
partie palmaire du boulet, sous le dernier towgatfé, de maniére a ne pas géner l'opérateur
lors de la cathétérisation de la veine (figure 34).

Toutes les injections de produit de contrasteientsur un membre posé, sans réaliser de
pompage avec le carpe du cheval.
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Figure 34 : Mise en place du tourniquet a hautesras sésamoides proximaux (photo G.
Cuevas). Il faut veiller a fixer le tourniquet earfie palmaire de maniere a ne pas géner les
manipulations ultérieures.

1.3.1. Technique n°1

Pour la technique n°1, nous utilisons un cathé&eillpon de 23G x 19mm (figure 31 d). Une
fois le cathéter inséré dans la veine digitale padenlatérale (figure 35), 20mL de produit de
contraste y sont injectés.

Figure 35 : Localisation de la veine digitale palmdatérale (photos G. Cuevas).
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1.3.2. Technique n°2

Nous utilisons un cathéter de 22G x 25mm ou de 2@6mm (figure 32 e) pour cathétériser
la veine digitale palmaire latérale et y injectenf2. de produit de contraste.

1.3.3. Technique n°3

Cette fois, ce sont des aiguilles de 25G x 16mnsqot utilisées pour ponctionner la veine.
Un prolongateur linéaire de 25cm de long est pdalz@suite de l'aiguille et terminé par un
bouchon membraneux de type "Luer Lock" (figure 39.20n injecte ensuite 20mL de
produit de contraste dans la veine digitale palenaitérale (figure 36).

Figure 36 : Technique n°3 (photo G. Cuevas). Ugaiké de 25G, associée a un
prolongateur et un bouchon membraneux "Luer Loe&t' utilisée pour injecter 20mL de
produit de contraste dans la veine digitale palenaitérale. Une fois l'injection finie, la
tubulure est fixée au tourniquet a I'aide de ruddmésif.

1.3.4. Technique n°4

Des aiguilles de 25G x16 mm avec un prolongate@sdem fermé par un bouchon
membraneux sont utilisées pour ponctionner les deines digitales palmaires latérale et
médiale. On injecte 10mL de produit de contrastesda veine médiale, puis 10mL dans la
veine latérale a l'aide d'une méme seringue de A@igre 37).
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Figure 37 : Technique n°4 (photo G. Cuevas). lipaatle 10mL de produit de contraste dans
la veine digitale palmaire latérale, suite a I'otign dans la veine médiale.

1.3.5. Technique n°5

Des aiguilles de 25G x 16mm associées a un prolengde 25cm fermé par un bouchon
membraneux sont utilisées pour ponctionner les deines digitales palmaires latérale et
meédiale. On injecte ensuite simultanément danddasg tubulures 10mL de produit de
contraste, soit un total de 20mL injectés.

1.3.6. Technique n°6

La technique n°6 consiste injecter le produit detiaste selon la technique n°5, puis a
prendre des clichés radiographiques d'une mémaeince a intervalles de temps réguliers
apres la fin de l'injection de produit de contras2® secondes, 1 minute, 1.5 minute , 2
minutes, 2.5 minutes et 3 minutes.

1.3.7. Technique n°7

Nous utilisons comme matériel une aiguille de 2@ a prolongateur fermé par un
bouchon membraneux. Les deux veines digitales padmkatérale et médiale sont utilisées
pour injecter simultanément 10mL de produit de @sté dans chacune, soit un total de
20mL. Les incidences des clichés radiographiquesestsuite faites dans cet ordre : flexion
du carpe, dorso-palmaire a 60°, latéro-médialeaifontale, dorso-palmaire a I'horizontale.
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1.4. Radiographie

Une fois le produit de contraste injecté, la tubailest bouchée et fixée au tourniquet avec du
ruban adhésif (figures 36 et 37). Les radiograpbied immédiatement tirées.

Pour les techniques n°1 a 5, les incidences suaganit été réalisées, dans l'ordre : latéro-
meédiale a I'horizontale, dorso-palmaire a I'nortate dorso-palmaire a 60°, latéro-médiale
en flexion du carpe (figure 38). On réalise uoladi supplémentaire pour la technique n°1 :
I'incidence proximo-distale dorso-palmaire ("skglih

Pour la technique n°6, on effectue six clichéffitte de la méme incidence, a intervalles de
temps réguliers apreés la fin de l'injection : 36ms®les, 1 minute, 1.5 minute , 2 minutes, 2.5
minutes et 3 minutes.. La technique est réaliségfais pour chacune des incidences
précédemment citées.

Pour la technique n°7, c'est l'ordre des priseogaaphiques qui change : flexion du carpe,
dorso-palmaire a 60°, latéro-médiale a I'horizantdbrso-palmaire a I'horizontale.

Pour chaque manipulation, nous avons chronoméireeteps de prise de chaque
radiographie, en prenant pour référentiel la fi'idgection du produit de contraste. La durée
totale de la manipulation et celle de port du taguat ont également été relevées.

Notons que pour les techniques n°1 a 4, les raalpbes ont été tirées a l'aide d'un appareil
fixe, alors que pour les techniques n°5 et 6, waggl portable a été utilisé.
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Figure 38 : Tirage des clichés radiographiquestpkio Cuevas). a : incidence latéro-médiale
a I'norizontale, b : incidence dorso-palmaire arltontale, c : incidence latéro-médiale en
flexion du carpe, d : incidence dorso-palmaire @ 60
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2. Reésultats et interprétation

2.1. Appréciation des différentes techniques d'igiction du produit de contraste
2.1.1. Technique n°1

Le cathéter papillon donne de bons résultats.ttreae un passage de la peau facile et rapide,
se loge bien dans le trajet veineux et permet aléset I'injection intra-veineuse en toute
sécurité. Il manque toutefois d'ergonomie et deiafmlite.

2.1.2. Technique n°2

La technique n°2, qui fait appel au cathéter de Z5mm et au cathéter de 20G x 25mm,
n'a pas été concluante. Il est difficile de patseeau du paturon avec le trocart. La veine,
pourtant assez simple a trouver lors de l'insergerrévele par la suite trés difficile a
cathétériser sur une grande distance, tant ell®egeuse. La longueur du cathéter est un
désavantage dans la mesure ou elle augmentedassige ponctions multiples de la veine,
donc de fuites de produit de contraste. Les cathétit en effet plus longs et plus lourds que
le matériel utilisé dans les autres techniqguebo®ine cherche pas a cathétériser la veine sur
une grande longueur, le poids du cathéter deviemargf, tendant a le faire ressortir de la
veine au moindre mouvement du cheval. Lors de raspulations, les veines ont été Iésées
lors de la pose des cathéters, ce qui n'a pas géimection de produit de contraste, ni la
prise des clichés radiographiques.

2.1.3. Technique n°3

L'aiguille de 25G présente les mémes avantagetequaghéter papillon (technique n°1), mais
est de surcroit plus courte, plus Iégére et tenthsre ressortir de la veine lors des
mouvements du cheval. L'injection est faite dangelae digitale palmaire latérale, qui est
assez facile d'acces.

2.1.4. Techniques n°4 a7

Ces techniques font toutes appel au méme procijigction, avec deux aiguilles de 25G
chacune accompagnée d'une tubulure et d'un bounborbraneux, dont les caractéristiques
ont été énumérées ci-dessus avec la techniqué.'nfjgction se fait a la fois dans les veines
meédiale et latérale, ce qui impose des difficutid@igsplémentaires au niveau du positionnement
de l'opérateur et augmente les risques d'échec.
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2.2.Influence de la technique sur le vénogramme

Les techniques n°1, 2 et 3 utilisent un seul sitgatttion de produit de contraste, qui est
latéral. La technique n°2 n'a pas permis de r@alisezénogramme. Les vénogrammes
obtenus avec les techniques n°1 et 3 montrent iaudée contraste en face médiale du pied
(du coteé opposeé au site d’injection) sur la vuesdgralmaire a I'horizontale, au niveau des
vaisseaux lamellaires dorsaux et du plexus cor@iglire 39A). A une reprise, lors de la
réalisation de la technique n°1, le cheval a baidé cathéter papillon est sorti de la veine.
Nous avons alors, aprés retrait du tourniquet éemps de compression, recommenceé la
manipulation en cathétérisant la veine médiale Még®mgrammes montrent alors un contraste
plus marqué en face médiale qu'en face latéraf@etl) sur l'incidence dorso-palmaire a
I'horizontale.

Ces observations nous ont donné l'idée d'injeetprdduit a la fois dans les veines latérale et
meédiale (techniques n° 4, 5, 6 et 7). Avec la teqinn°4, on observe Iégerement moins de
contraste en face médiale du pied qu'en face latém incidence dorso-palmaire a
I'horizontale. Avec les techniques n°5, 6 et difeerence entre face médiale et face latérale
n'est plus visible (Figure 39B).

On note ainsi une gradation de contraste entretdmiques ayant recours a une seule
injection de produit de contraste latérale (ou rak&dlj a des injections médiale puis latérale,
et a deux injections simultanées latérale et médial

Les résultats les plus satisfaisants sont obteverslanjection simultanée, qui offre la
meilleure diffusion du produit.
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Figure 39 : Comparaison de deux vénogrammes etieince dorso-palmaire a I'horizontale
obtenus avec des techniques différentes (clich&u@vas). A : vénogramme obtenu avec la
technique n°3. Noter la différence de contrasteedet plexus coronaux et vaisseaux
lamellaires dorsaux proximaux latéraux et médigux montre un défaut de perfusion de la
région meédiale du pied (fleche blanche). Les vaisséamellaires dorsaux distaux et les
autres régions du pied sont correctement perfuBéegénogramme obtenu a l'aide de la
technique n°7. Le produit de contraste a bien gdéfdans le pied et aucune différence de
contraste latéro-médiale n'est visible. 1 : plesw®nal latéral; 2 : plexus coronal médial; 3 :
vaisseaux lamellaires dorsaux proximaux latérduxyaisseaux lamellaires dorsaux
proximaux mediaux; 5 : vaisseaux lamellaires dorghistaux latéraux; 6 : vaisseaux
lamellaires dorsaux distaux médiaux; 7 : arcadmitele; 8 : vaisseaux circonflexes.
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Figure 40 : Comparaison de deux vénogrammes edeince latéro-meédiale a I'horizontale
obtenus avec des techniques différentes (clich€3u@vas). A : Vénogramme obtenu avec la
technique n°1. Noter le défaut de perfusion ametion entre plexus coronal et vaisseaux
lamellaires dorsaux proximaux et au niveau depiRimaux des vaisseaux lamellaires
dorsaux (fleche blanche). Les autres zones sorgatement perfusées; B : Vénogramme
obtenu a l'aide de la technique n°7. Toutes leezales sont correctement perfusées. 1 :
plexus coronal; 2 : jonction plexus coronal/vaisseamellaires dorsaux proximaux; 3 :
vaisseaux lamellaires dorsaux distaux; 4 : vaissemoonflexes de la sole; 5 : plexus
bulbaire; 6 : arcade terminale.
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Pour les techniques n°1 a 5, les vénogrammes @é8adis incidence latéro-médiale a
I'horizontale montrent souvent (a raison de 10 gémmmmes sur 14) des déficits de perfusion
des vaisseaux lamellaires dorsaux, surtout au migedeur tiers proximal, et de la jonction
entre plexus coronal et vaisseaux lamellaires (Eig0A). Ces mémes défauts de perfusion
n‘apparaissent plus sur les clichés en incidenéeolanédiale en flexion du carpe réalisés a la
suite. Deux hypotheses s'offrent alors : le défi@yperfusion pourrait étre da a l'ischémie du
chorion lamellaire causée par le poids du cheegjdd n'ayant pas été levé depuis la pose du
tourniquet, ou au temps écoulé entre l'injectiophduit et la prise des clichés
radiographiques.

2.3. Influence de la durée de manipulation
2.3.1. Distribution du produit de contraste

Afin d'optimiser la durée au bout de laquelle cleamcidence radiographique doit étre prise,
nous avons realisé la technique n°6.

L'incidence latéro-médiale a I'horizontale réaliagec la technique n°6 montre un défaut de
contraste au niveau des vaisseaux lamellaires wortadu plexus coronal, sur les clichés
réalisés 30 secondes, 1 minute et 1.5 minute #&pfésde l'injection de produit de contraste
(figure 41).

A partir de 2 minutes, sans mouvement de la padhéwal, ni pompage ni flexion du carpe,

le produit de contraste est bien réparti dansléopied (figure 41). Les zones clés sont bien
perfusées, et les vénogrammes sont de bonne qualifé'a la fin de la manipulation. La
derniere radiographie, prise a 3 minutes, ne mdati@urs pas de fuite du produit vers les
tissus mous du pied et les tracés vasculaireqtastés (figure 41).

Les autres incidences (dorso-palmaire a I'horizentiorso-palmaire a 60°, latéro-médiale en
flexion du carpe) font apparaitre une bonne peofusie toutes les zones du pied et ce dés les
premiers clichés. De méme, a la fin des 3 minlgssracés vasculaires sont toujours nets, ne
laissant pas présumer d'une fuite du produit wechorion.

Ainsi, la flexion du carpe permet d'accélérer ab@dliorer la perfusion des vaisseaux
lamellaires dorsaux et du plexus coronal sur lesVatéro-médiales. A l'inverse, le support
du poids sur le pied diminue la perfusion des e#gg lamellaires dorsaux et du plexus
coronal, ce qui fait que le produit de contrasbesoin de plus de temps pour atteindre ces
mémes zones du pied.
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Figure 41 : Comparaison de six vénogrammes enencil latéro-médiale a I'horizontale
obtenus a des temps différents avec la technigiiéctiehés G. Cuevas). Les temps sont
chronométrés a partir de la fin de l'injection daduit de contraste. A : 30 secondes; B : 1
minute; C : 1.5 minute; Noter sur ces 3 premieichék le défaut de perfusion au niveau du
plexus coronal et aux 2/3 proximaux des vaisseamnellaires dorsaux (fleches); D : 2 min;
E : 2.5 min; F : 3 min; Le défaut de perfusion nf#as visible sur les clichés D, E et F.
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2.3.2. Temps de manipulation

Un autre aspect important est la durée totale dealaipulation. En effet, le cheval fourbu ne
peut pas supporter de rester trop longtemps immahil les cales, en appui sur ses antérieurs.
L'ischémie induite a la fois par le port prolongétdurniquet et par un appui constant est
délétére pour le chorion du cheval. La manipulaétant censée étre réalisable par un
praticien débutant, elle doit pouvoir se faire dmpnent et les gestes doivent étre faciles a
acquérir en quelgues séances.

Les manipulations, réalisées ici par un vétérindéleutant, durent entre quatre et dix minutes
(tableau 2). La durée de la manipulation dépenglagtie de la coopérativité de I'animal, les
manipulations les plus longues (technique n°3atrtigiue n°4) étant dues au fait que le
cheval a bougé. Les chevaux utilisés ici étantssaiaus pouvons supposer qu'un cheval
fourbu et inconfortable serait globalement moingpeatif, méme avec une anesthésie
digitale, et que les manipulations seraient potiietnent plus longues.
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Temps Technique Technique Technique Technique Technique Technique
moyens n°1 n°3 n°4 n°s n°6 n°7
de prise des
clichés
20s 15s 20s 30s 30s 40s
Incidence 1 +/- +/- +/- +/- +/- +/-
5s Os 8s 3s Os 15s
55s 50s 1min10s 35s 1min 1min20s
Incidence 2 +/- +/- +/- +/- +/- +/-
10s 3.5s8 20s 4s Os 25s
1min50s 2min 2min Imin 1min30s  1min50s
Incidence 3 +/- +/- +/- +/- +/- +/-
30s Os 25s 2.5s Os 25s
3min20s 3min10s 3min20s  1min20s 2min 2minl0s
Incidence 4 +/- +/- +/- +/- +/- +/-
15s 3.5s8 1min 2.5s Os 1.40min
2min30s
Incidence 5 +/-
Os
3min
Incidence 6 +/-
Os
Durée totale| 3min20s  3minl0s 3min20s 1min20s 3min 2minl0s
de prise des +/- +/- +/- +/- +/- +/-
clichés 15s 3.5s 1min 2.5s Os 1.40min
DUIEE 6min20s 8min30s  7min40s  5min45s 5min25 6minl10s
globt_allelde_ la v - +/- +/- +/- +/-
manlpr)]u 2o 40s 40s 1min40 1min40s 30s 25s

Tableau 2 : Durée moyenne des manipulations ets¢engyens de prises des clichés

radiographiques pour les différentes techniques.témps de prises des clichés
radiographiques sont chronométrés a partir denlddil'injection du produit de contraste. Les
temps sont exprimés en minutes (min) et seconfleavac affichage des écarts type (+/-). La
technique n°2 n'apparait pas dans le tableau lean'al pas permis la prise de clichés. La
durée globale de la manipulation correspond a téedde port du tourniquet.
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La durée totale de la manipulation, reflétée pHe ak port du tourniquet, diminue
globalement au fur et a mesure des manipulatiogeréf 42). Les trois dernieres techniques
ont toutes été réalisées en moins de sept miniiesours des manipulations, beaucoup de
temps a été gagné sur les prises radiographiqriesipgalement grace a l'appareil portable,
alors que la durée de préparation, une fois I'drésse locorégionale réalisée et le garrot en
place, peut difficilement descendre en dessousrdm@tes (figure 42).
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Figure 42 : Représentation de la durée moyennéalgue technique : durée des prises
radiographiques ("radios") et durée totale de laimadation ("tourniquet”).

3. Discussion
3.1. Difficultés rencontrées

La principale difficulté rencontrée est que le deloit rester parfaitement immobile pendant
toute la durée de la manipulation. Le moindre mawemt de I'animal déplace l'aiguille ou le
cathéter, qui ressort de la veine ou la travense/qouant des fuites extravasculaires de
produit de contraste (figure 43).

Sur vingt vénogrammes réalisés, trois ont monteétate fuite. Deux d'entre eux provenaient
du méme cheval qui a bougé pendant les manipusativec la technique n°1 (cathéter
papillon) et la technique n°4 (aiguille de 25G)rdaque le cheval bouge, il s'avere plus facile
d'aborder la veine digitale palmaire latérale guedine médiale, par le positionnement de
l'opérateur.
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Une autre cause de fuite est une mauvaise techdepese du tourniquet. Si le nceud d'arrét
n'est pas parfaitement positionné en face palndaitgoulet, il géne la cathétérisation de la
veine, ce qui provogue une injection périveineus@rduit de contraste. Si le tourniquet
n'est pas assez serré, le produit de contrastéfugedpas correctement non plus et fuit au-
dessus du tourniquet.

Figure 43 : Fuite extra-vasculaire de produit detiaste suite au mouvement du cheval
(technique n°1) (cliché G. Cuevas).

La cathétérisation de la veine digitale palmaiestpas chose aisée. Outre I'échec rencontré
avec les cathéters de 20G et 22G (technique m°r23, pas toujours été possible d'injecter
dans la veine souhaitée. C'est le cas lors delmigue n°1. Ayant manqué la cathétérisation
de la veine latérale, nous avons retiré le toutigcomprimé la veine latérale et recommence
la manipulation en injectant le produit de coneast veine médiale.

3.2. Une technique idéale ?

Les différentes manipulations avec les techniqéesites ci-dessus ont permis d'affiner peu a
peu la technique de vénographie, pour arrivertadanique n°7, qui est celle donnant les
meilleurs résultats.

Si elle est parfaitement réussie, la techniquepetmet d'obtenir des vénogrammes tres
informatifs. Elle comporte cependant plusieurs mamients. Elle nécessite tout d'abord la
cathétérisation des deux veines, latérale et n&dialqui augmente les risques d'hématome
et d'échec. D'un autre point de vue, I'échec lermgbose de I'une des aiguilles laisse la
possibilité d'injecter le produit dans l'autre aiguUne autre difficulté est que les clichés
radiographiques tirés en premier sont ceux quisstant le plus grand nombre de
manipulations du cheval, augmentant d'autant $epies de faire ressortir les aiguilles des
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veines et de provoquer des fuites de produit déaste avant d'avoir pu finir tous les clichés.
Cette technique nécessite donc un cheval coopératif

Les résultats obtenus sont a la hauteur de ladité (figures 39, 40, 44 et 45).

Figure 44 : Vénogramme en incidence dorso-palnzaé@° obtenu avec la méthode n°7
(cliché G. Cuevas). Notez le défaut sur la paiiséate de la troisieme phalange provoqué par
la pression constante du pingon dorsal du fert{fidaanche).
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Figure 45 : Vénogramme en incidence latéro-médialfexion du carpe obtenu avec la
méthode n°7 (cliché G. Cuevas).

3.3. Comparaison avec les techniques issues de ilalibgraphie

La technique n°7, qui s'est révélée la plus efécaic cours de nos manipulations, est
finalement une compilation entre les techniquedegbliographie (Redden, 2001a) (Rucker,
2010b) (Baldwin, 2010) (D'Arpe, 2010) et nos prepresultats. Toutefois, elle fait appel a
guelques innovations.

Aucune technique bibliographique précédemment aitéidlise d'aiguille de 25G pour
cathétériser la veine, alors que nous avons troeité technique bien plus pratique que le
cathéter papillon (Redden, 2001a) (Rucker, 2010w le cathéter de 23G x 25 mm
(Baldwin, 2010). Peut-étre qu'une incision cutapgalable a la pose du cathéter de

23G x 25mm nous aurait facilité la tache, commgréeonisent Baldwin et Pollitt (Baldwin,
2010). Aucune technigue ne mentionne de clichégrdphique en incidence latéro-médiale
avec flexion du carpe. Nous avons pourtant trowfteyue assez informative. En
s'affranchissant de l'artéfact lié au poids du ahealle donne une image plus réelle de la
vascularisation du pied que lorsque celui-ci esépo

Aucun auteur ne parle non plus d'injection de pitaglla fois dans les veines digitales
palmaires médiale et latérale. Cette idée nougesste logiguement suite a I'observation des
différences de contraste entre la face latérdie face médiale du pied, sur nos vénogrammes
en vue dorso-palmaire. Toutefois, les publicatisasnentionnent pas cet artéfact.

Nous avons toujours posé le tourniquet avant laététisation de la veine, comme Baldwin et
Rucker (Baldwin, 2010) (Rucker, 2010b) mais con¢raient & Redden (Redden, 2001a). En
effet, il nous a semblé plus facile de localisedl@ponctionner une veine préalablement
dilatée. La présence du tourniquet ne nous a pasyerement génes par la suite pour
I'introduction du cathéter ou des aiguilles, s@serve que le nceud de fixation soit situé en

94



face palmaire du boulet. Nous n'avons en outrgopasd de bandage adhésif sous le tourniquet
pour le maintenir en place (Redden, 2001a) etreelaous a pas génés.

Nous avons injecté un volume constant de produdtoréraste dans les pieds des différents
chevaux, qui étaient de gabarits variés. Contrargra Rucker qui recommande d'utiliser un
volume de produit suffisant (entre 20mL pour urdpde 12cm et 40mL pour un pied de 18cm
de diametre) (Rucker, 2010b), nous n'avons injgag220mL de produit, quelle que soit la
taille du pied concerné. Nous n'avons pas obtémagdeé en tronc d'arbre inversé au niveau

du plexus bulbaire, caractéristique d'une quadgt@roduit insuffisante (Caure, 2009) et nous
avons obtenu de trés beaux clichés avec ce volenpeadiuit.

Nous n'avons pas réalisé de pompage en fléchiesaatpe du cheval au cours de l'injection
(Redden, 2001a) (Baldwin, 2010), mais opté pourtaoknique se rapprochant de celle de
d'Arpe (D'Arpe, 2010). Celui-ci décrit un pompaggre le deuxieme et le troisieme cliché
radiographique. Nous avons pour notre part obsguiréétait plus judicieux de réaliser en
premier les clichés faisant intervenir une flexshncarpe (incidence latéro-médiale en flexion
du carpe et incidence dorso-palmaire a 60°), pbteror une meilleure perfusion des zones-
clés du pied. Cela constitue une alternative isgamte aux méthodes de Redden et Baldwin
(Redden, 2001a) (Baldwin, 2010).

Les publications concordent toutes sur le faitlggeradiographies doivent étre prises trés
rapidement apres l'injection du produit : au-dedaté secondes, elles décrivent une diffusion
du produit de contraste dans les tissus (Redd@ia{Rucker, 2010b). Méme en prenant
des radiographies plusieurs minutes apres l'imjeate produit de contraste, nous n'avons pas
observé de diffusion du produit, chez le cheval.da@s vénogrammes pris 3 minutes apres
l'injection montrent encore un trajet vasculaigstnet (figure 41).

Nos conclusions s'accordent avec celles de Rugkeaffirme que la complication la plus
fréquente est la fuite extra-vasculaire de prodeitontraste (Rucker, 2010b). Les causes en
sont en effet multiples. Enfin, concernant l'innib&wdle la manipulation, nous n‘avons pas
observé d'effets secondaires a l'injection intraease de iopamidol. Cela rejoint les
conclusions de Rucker (Rucker, 2003).
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CONCLUSION

La fourbure est une maladie a la physiopathologiepiexe, dont le diagnostic clinique et
radiographique habituellement réalisé en pratigdténnaire comporte des limites. La valeur
pronostique et I'évaluation de la gravité de lateeobtenues grace a ces méthodes sont
notamment discutables.

La vénographie est une méthode diagnostique epearatilisée en pratiqgue courante, mais
qui mériterait d'étre développée et utilisée pisgtématiquement lors d'atteintes du pied et
non seulement dans le cas d’'une fourbure.

La vénographie est en effet un examen relativemagride (moins de sept minutes), réalisable
avec un matériel simple, dont les risques pourhaval en fourbure restent limités.
Différentes techniques de vénographie sont déctltest possible de les combiner pour
aboutir a une technique donnant les meilleurs t&subossibles et qui peut étre facilement
malitrisée par un vétérinaire peu expérimente.

Les résultats obtenus grace au vénogramme sonbfogsatifs, en particulier sur le
pronostic du cheval et priment généralement saliriéque observée.
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TITRE : ETUDE COMPARATIVE DE DIFFERENTES TECHNIQUES DEENOGRAPHIE DU PIED DU
CHEVAL ATTEINT DE FOURBURE

RESUME :

La fourbure se caractérise par I'inflammation ddguhylle et du kéraphylle. Sa physiopathologie daipel a
des mécanismes enzymatiques et vasculaires corsplebe aboutit a un syndrome d'ischémie et rep@fuet
une dégénérescence des lamelles qui provoquemtipnge de I'attache de la troisieme phalange, dissu
modifications anatomo-physiologiques du pied.

Le diagnostic clinique et radiographique peut éomplété par la vénographie digitale. C'est unénou# sdre,
trés abordable, sensible et rapide qui possedbam®e valeur prédictive.

Nous avons réalisé plusieurs manipulations suchesaux sains, en vue de tester les différent®potes
publiés. Nos résultats montrent que la techniqumdnot les meilleurs résultats est facile a réaksemoutine
avec du matériel simple. Il s'agit d'injecter leduit de contraste latéralement et médialement@&mertemps,
puis de réaliser les radiographies dans un ordreémantiel.

MOTS-CLES : cheval — fourbure — vénographie ou vénogramme

TITLE : COMPARATIVE STUDY OF DIFFERENT VENOGRAPHIC TECHRIUES OF THE LAMINITIC
HORSE FOOT

ABSTRACT :

Laminitis is characterized by the inflammation loé tdermal and epidermal laminae. Its pathophysjolog
includes complex enzymatic and vascular changésadis to an ischemia and reperfusion syndrome and
degeneration of the laminae, which triggers théungoof the suspensory apparatus of the distabpbial
provoking anatomical and functional changes inftio.

Clinical and radiographic diagnosis can be complasaeby digital venography. This is a safe, inexgden
sensitive, quick and predictive method.

We performed several manipulations on healthy songth the aim of testing different published piaits. Our
results show that the best venographic technigaasdy to perform routinely with every-day materiatonsists
in injecting the contrast medium simultaneouslpath lateral and medial palmar digital veins, thating
radiographs in a specific order.
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