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Introduction

Le cheval est un animal domestique herbivore, monogastrique
appartien a ’espece équine .on constante plusieurs races des chevaux
permis eux sont :chevaux de trait chevaux ,de sang et le ponys.

Le cheval avec toutes ses races utilise dans plusieurs domaines sport,
travail, manege ; et mémes depuis anciens siecles était utilisé dans les
transports et les guére ; le cheval n’a seulement 1’effet matérialiste
mais aussi est un amie de ’homme qui préfére de passé la plus part du
temps avec lui et pour cette raison il faut protéger cette diamant
par 'inspection, assurage 1’hygiene et par régulier le régime
alimentaire soit au cote de composition ou au cote de distribution.
Certain neglegeable ou des erreur dans la domestication provoque
sans doute I’affection soit de tube digestif qu’on appel colique, soit
I’appareil locomoteur que considérer comme un mesure de valeur de
cheval,
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Anatomie

A- La cavite buccal :

La bouche cavité allongée, dont la capacité vari¢ avec 1’écartement
des machoires, elle présente a etudier une face inférieure ou plancher
une face supérieure ou profond, deux faces laterabes, une ouverture
anterieur et une ouverture postérieure.

-L’ouure antérieure, que par une extension de langage on appelle
bouche en exterieur, forme une fente dilatable limitée par les levres.

- La face supérieur : constitue une vodte formée le palais en avant
et voile du palais en arriere.

- La face latérale : se trouve limitées par les dent lorsque les
mouchoires sont rapprochées et par la face interne des joue dans les
cas d’écartement des arcs mandubulaires.

- La face inférieures : répond a la partie antérieure de 1’espace
intramaxillaire, elle comprend une large dépression désignée sous le
nom de canal lingual dans la quelle se trouve le contérier la langue.

-L’ouverture postérieur est contenu sous le nom, d’isthme du
gosier.

On doit ajouter a tous ces organes des glandes salivaires
profondes, sous maxillaire et sublinguale, qui déversent leur proclint
dans la cavité buccal.

La bouche comport donc 1’éxamers : de levres, du palais, du voile
du palais, des joue, des dent, de la langue et de 1’isthme du gosier, des
glandes sous maxillaire et sublinguale . .(E. Boudelle et C.Bressou téte
et I’encolure,1972)

Levres :

On distingue une lévre supérieure et une lévre intérieure reunies par
deux commissures.(E. Boudelle et C.Bressou téte et I’encolure,1972).

Palais :

De palais constitue une volte allongée a contours paraboliques,
fermée en avant par I’arcade des dents incisives bordes latéralement
par les dents molaires supérieures, continuée en arrieré par le voile du
palais, il a pour base osseuse 1’os incisif, ’apophyse peilalmé du
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maxillaire supérieure et la portion antérieure de 1’ospalalin. .(E.
Boudelle et C.Bressou tete et I’encolure,1972).

Voile du palais :
Le voile du palais continue le palais en arriéré et sépare

incomplétement la bouche I’arriere bouche
L’est un relum mobile, dirigé de haut en bas et d’avant en arricre dans
lequel ondialingue deux face et quatre borde :

* Face:
-Face antérieure oubuccab présente un légere sillon médian de chaque
cot¢ duquel s’observent de nobreux rides grossiere, sur la partie
saillantes de ces rides existent les orifices d’exnetion des glandes
staphylines maqueure.
-Face postérieure ou pharyngienne, de couleur jaunaitre finement
plissé dans le sens longitudirial, fait partie des parois du pharynx.

* Bords :
-Le borde supérieur : convexe est fixé sur ’arcade postérieure de la
volte palatine.
-Le borde inférieur : concave, concourt a circonscrué 1’oufrce extreme
de isthme du gosier, il se constituer de chaque coté par deux repliés
muquere, un antérieur, 1’autre postérieur qui le rattachent le premier a
la langue, le second au pharynx et I’cesophage.

Joues :
Les joues limitent latéralement la cavité buccal, tout en se prétant a
I’écartement et au rapprochement des machoires.

-La face externe : occupe une portion important de la face ayant
pour bu se 1’alveolo- labial et masetére. La partie qui répond a ce
dernier muscle porte le nom de la plat de la joue, celle qui cet forme
par le premier est nommeée poche de la joue.

-La face interne : moins élendu que la précédente est formé par
muqueux buccale, qui tappi se la face interne 1’alveolo labial et se
replie en suite en haut et en bas sur les mouchoires pour former les
gencives des dent molaire, cette murqueure limite ainsi de chaque coté
de la cavité buccal. Les sillons gingivaux. Elle présente, au niveau de
chaque arcade molaire, une série de petite lubercules percé a leur
centre d’un étroite orifice courres pondant au canaux d’excrétion des
lobules des glandes molaires.
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A la hauteur et en regard de la troisieme molaire supérieure, les
muqueuses des joues présente un tubercule muqgueux arrondi au centre
du quel s’ouvre le canal de Sténon. .(E. Boudelle et C.Bressou téte et
I’encolure,1972).

Dent :

La dentition du cheval comprend une dentition de lait ou premiere
dentition, et une dentition adulte ou deuxiéme dentition, assez
semblables de forme, mais différentes par les nombres des dents qui
les composent :

A T’exception d’une dent (la premi¢re molaire supérieure qui
persiste plus ou moins long temps), toutes les dents de lait sont
remplacées par des dents adultes, mais un certain nombre de celle-ci
n’ont pas de représentant dans la premiere dentition. On doit donc
examiner successivement la dentition adulte du cheval, sa dentition de
lait et enfin le mode de remplacement des dents, c’est-a-dire
I’évolution des dents. .(E. Boudelle et C.Bressou tete et
I’encolure,1972).

B- L’cesophage :

L’cesophage est un long conduit dilatable destiné a conduire les
aliments de I’arriére-bouche dans I’estomac. Il présente a étudier son
origine, son trajet ses rapports et sa structure.

* QOrigine :

L’cesophage prend naissance dans le fond du pharynx, en arriere de
I’orifice laryngien, sur un plan plus postérieur et 1égérement plus élevé

*Trajet et rapports :

L’cesophage descend dans 1’encolure en plagant derriere la trachee.
Il se dévie ordinairement a gauche dans la partie inférieure de la
région, et c’est ainsi dévié qu’il pénetre dans I’intérieur de la poitrine.
Arrivé dans la cavité thoracique, il ne tarde pas a reprendre sa
situation mediane au-dessus de la trachée pour parcourir cette cavité
d’avant en arriere, comprise entre les deux lames de la cloison
médiastin. Il traverse ensuite le diaphragme entre les piliers principaux
de cet organe, pénétre dans I’abdomen et se termine, bientdt apres, sur
la petite courbure de I’estomac par un orifice désigné sous le nom de
cardia.
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L’cesophage comprend donc une portion cervicale, une portion
thoracique et une portion abdominale ou cardiaque.

*Structure :
-I’cesophage comprend une couche charnue et une muqueuse, réunies
I’une a I’autre par un tissu conjonctif tellement lache que la muqueuse
peut se déplacer sur la couche charnue, dans des limites relativement
considérables. Sur un fragment d’organe, on est étonné de la facilité
avec laquelle les deux membranes glissent [’une sur 1’autre.
1)-Couche charnue : Elle commence au niveau de I’origine du conduit
par trois muscles distincts et paires: le crico-oesophagien,
I’oesophagien longitudinal supérieur et I’aryténo-oesophagien.
2)- Mugueuse : La muqueuse apparait blanche et fortement plisse. Les
plis s’effacent pendant le passage des aliments, alors que la membrane
et I’organe tout entier se dilatent.

Le derme muqgueux est dense et peux epais ; il renferme quelques
glandes en grappe sé€crétant un mucus peu abondant. L’épithélium est
stratifié et pavimenteux.

*Vaisseaux et nerfs : Les artéres de 1’cesophage sont des divisions
de peu d’importance fournies par la carotide primitive ou I’artére
vertébrale. Les portions thoracique et abdominale sont irriguées par
les arteres oesophagien.

Les nerfs comprenne de chaque coté de nerf oesophagien supérieure
et le rameaux oesophagiens inférieurs. Le premier, fournit par la
branche pharyngienne du pneumogastriqgue et renforcé par des
division du laryngé supérieur, se distribue a la couche charnue en
raison de ses qualités motrices. Les seconds procédent du nerf
récurrent ; ils sont sensitifs et vont innerver la muqueuse.

La portion terminale thoracique de 1’cesophage est innervée par les
nerfs ou cordons oesophagiens supérieur et inférieur fournis par les
nerfs pneumogastriques a leur terminaison.(E. Boudelle et C.Bressou
téte et I’encolure,1972).

C- Estomac :

L’estomac ou ventricule, isole de ses connexions,

Se presente sous I’aspect d’une dilatation allongée en forme de
corneuse, dont I’incurvation du grand axe rapproche les deux
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extremite. Légerement aplati d’avant en arriere, il offre a’ I’ etude sa
conformation exterieur, sa conformation interieur et sa texlure.

* Conformation extérieur :
La conformation extérieur de 1’estomac offre a considérer deux face
deux bords et deux extremite.

1- face : les deux faces, distinguées en antérieure et postérieure
(sont convexes et lisses. Elles sont parcourues dans leur partie
moyenne par une légere dépression circulaire qui les divise en deux
Zones : une zone gauche qui appartient au cul-de-sac gauche (une zone
droite qui fait partie du cul-de-sac droit

2 — Bords. _ On distingue un bord supérieur ou petite courbure et
un bord inférieur ou grande courbure.

La petite courbure est concave ; elle recoit, la terminaison de
I’cesophage.

La grande courbure décrit une ligne convexe de gauche a droite ;
elle regoit I’insertion du grand é€piploon, se met en rapport avec les
circonvolutions intestinales et descend, plus ou moins, vers la paroi
abdominale inférieure, suivant 1’état de plénitude de 1’organe.

3 — Extrémités. — L’extrémité gauche ou cul-de-sac gauche, la
plus grosse, se termine par une proéminence obtuse. L’extrémité
droite ou cul-de-sac droit plus allongée mais plus étroite, décrite une
courbe a concavité supérieure et se continue avec I’intestin gréle, au
nivaux d’un rétrécissement circulaire qui répond au pylore

\.péritoine /ﬂagmenr /9. hepato ~gastrigue : g/ement pylorique 8.
2.petite courbure 3Py n pylorique 9.
344250/0/:&\9& (term[r’a/san)

£
;

S5.gr % courbure

6. face postérieure

ment transversal....13.

-FigN° :01-L’estomacdu cheval vu par la face postérieure
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Conformation intérieure :
L’intérieur de I’estomac présente a 1’étudier la muqueuse qui tapisse et
deux ouverture, cardia etpylore
1-muqueuse 1’état de la muqueuse varie suivant qu’on examine cette
membrane dans le cul de sac gauche ou dans le cul de sac droit.

Dans le cul de sac gauche, la muqgueuse est blanchatre, seche et
finement ridée. Dans le cul de sac droit cette membrane est rosé,
spongieuse, recouverte d’une couche de mucus et par semeée d’une
infinité de petites orifices qui lui donnent un aspect charigné.

La muqueuse du cul de sac gauche port encore le nom de muqueuse
cardiaque, celle du cul- de sac droit s’appelle aussi muqueuse
gastrique.

Muqueuse cardraque : possete les caracteres de la muqueuse
oesophagienne.

2- Cardia: - Le cardia correspond a la terminaison de 1’cesophage, il
se trouve situé sur la petite courbure du cote du cul- de sac gauche,
dans les condition normal cette ouverture est hermetiguement fermée
en dehors du punage des aliments, de telle sorti que ceux-ci arrivés
dans I’estomac , ne peuvent pas revenir dans 1’cesophage.

- La vomissement n’est possible, chez les solipédes, que dans des
conditions pathologiques, consécutivement a une decherure du cardia
aussi constitue il un symptome de la plus hante graviti.

- La fermeture du cardia des solipedes depend essentiellement de trois
conditions anatomique.

- epaissaissement croissant de la tunique charme de I’cesophage,
qui retriciet d’avant en arriere 1’orifice de la portion terminal du
condul.

- le plissement trés accentuer de la muqueuse oesophagieme dont
les plis s’affrontent 1’un coutre 1’autre jusqu’a fermer la lumicre
restaut.

- La constriction du cardia entre les plans charnus de 1’estomac
desposées autour de lui a la facon de deux cravates opposées comme
le machoire d’un etein grace a cette disposition, ’air insufflé dans
I’estomac frais greste continu sans qu’on ait besoin de leaturer le
cardia une pression assez forte exercée sur I’organe 1° suffit méme pas
pour le sortir.
3-Pylore : le pylore fait commungques I’estomac avec I’intestin.
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Au niveau de D’orifice, la muqueuse forme un pli inferieur en forme
de croissant qui rappelle la valvule pylorique de I’homme , la couche
chrnu s’epaissit de son coté et forme une espece d’anneau contractil
ou sphineter pylorique autoier de 1’orifice.

Le pylore est precédé par une legere delatation en forme d’anlre rchi
an pylore par une embouchure en formed’un fun debulum.
L’antre pylorique est delimite du cote de ’estomac par un ourrelet
mugqueux.

Lexteure :
L’éstomac compend dans sa texture une sereuse, une couchi chornue,
une muqueuse des vaisseux et des nerfs.
Les vausseux et nerfs- les vaisseau et les nerf de I’estomac
precedemment indiqués a 1’occasion de étude d’ensemble des organe
post- diaphragmatique, les artéres proviennent du tranc coeliaque les
nerfs, du plexus soleure, les veinies se jettent dans la veine porte, les
lymphatique, disposés en reseaux SOUS Mugueux et Sous Sereux,
aboulinant an gouglion propre de I’estomac, de la a la citerne de
pecquet ou aux ganglous lombo-aortiques. .(E. Boudelle et C.Bressou
membre posterieur ou pelvien,1972).

D- Les intestins :

1- Les intestins greles :

L’intestin grele a une longueur de 20 a 22 metres sur 3 a 4 centimetres
de diametre. Son trajet sinueux decrit un grand nombre de contours,
désignés sous le nom de circonvolutions intestinales. Le cote
excentrique ou convexe de ces circonvolutions porte le nom de grande
courbure, tandis que le coté concer trigue ou concave recoit celui du
petite courbure. Entre la grande et la petite courbure, les faces de
I’organe sont entierement lisses et convexes.

a — Trajet et rapports. — L’intestin gréle commence sur le pylore pas
une légere dilatation, qui dessine un estomac minuscule, mais a
courbure inverses, situé contre la face postérieure du lobe droit du
foie . Il se dirige ensuite d’avant en arricre dans la région sous-
lombaire droite, en dehort de la crosse du caecum, qu’il contourne en
arriere pour passer de droite a gauche en croisant le plan médian, en
arricre de I’artere grande mésentérique. C’est dans la moiti¢ gauche de
la cavit¢ abdominale que Dintestin décrit ses principales
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circonvolutions, en se mettant en rapport avec les parois du vente et
les parties voisines des autres organes cavitaires. La partie terminale
de tube épaissit ses parois, devient rectiligne et repasse a droite pour
se terminale dans la concavité de la crosse du caecum.

Dans le langage des écoles, on déesigne sous le nom de duodénum, la
partie initiale de I’intestin, celle qui se trouve comprise entre pylore de
la partie postérieure de la crosse du caecum ; la masse principale
placée dans le coté gauche de la cavité abdominale porte le nom de
jéjunum ; I’iléon, enfin, représente la partie terminale.

Organes cavitaires

b — Moyens de fixité. — L’intestin gréle, outre sa continuité avec
I’estomac et le caecum, est fixé a la région sous-lombaire par un vaste
ligament péritonéal ou grand mesentere.

Le grand mésentere a une forme triangulaire. Son sommet se fixe en
haut du plan médian, sur le pourtour du tronc de la grande
mésentérique ; il renferme un paquet volumineux de vaisseaux et de
nerfs qui vont vers I’intestin ou qui en vinnent. Sa base s’ins¢re sur la
petite courbure de I’organe et présente un développement
correspondant a la longueur de I’intestin. Son bord antérieur, tres
court, s’étend de la grande mésentérique au ligament hépato-gastrige ;
il se detache de la region sous-lombaire droite et soutient le
duodénum. Son bord postérieur se trouve libre de toute attache ;
I’iléon, en effet, au lieu de s’insérer sur lui, se place entre les deux
lames séreures pour gagner la crosse du caecum. Le grand
mésenterevsuspend donc I’intestin gréle au centre de la région sous-
lombaire, a la maniere d’un éventail a bord libre fortement contourné
Cc — Intérieur. — L intérieur répond a la face libre de la muqueuse. Cette
muqueuse, de couleur jaunatre, se trouve constamment recouverte
d’une couche de mucus mélangée a une quantité plus ou moins
abondante d’aliments liquides. On y distingue des plis, des villosités,
des plaques de Peyer et I’ampoule de vater.

1- Les plis muqueux longiludinaux et transversaux existent partout,
mais se laissent effacer par la distension. Ceux de la portion duo-
dénale, plus développés, revetent des caractéres de permanence qui les
font ressembler aux valvules connivenles du duodénum de I’homme et
des carnaissiers .

2- Les villosités représentent de toutes petites saillies qui recouvrent la
mugqueuse intestinale en nombre tellement considérable que la surface

18



de la membrane prend tomenteux des plus caractérisés. Examinées
dans I’eau, ces saillies flottent dans le liquide et forment un ensemble
touffu.

Les villosités intestinales renferment de nombreux vaisseaux

sanguins et lymphatique ; elles jouent, pour cette raison, un role
capital dans 1’absorption. A leur base s’ouvrent les orifices
microscopinque des glandes de Lieberkuhn placées dans I’épaisseur
de la muqueuse.
3 — Les plagues de peyer, ou plagues gaufrée, sont des surfaces
blanchatres a contours ovoides, de dimensions variables, placées du
coté de la grande courbure de I’organe. Elles se montrent parsemées
de petits orifices arrondis qui correspondent a autant de follicules clos.
Les plaques de peyer résultent, en effet, d’une agglomération de
follicules clos et représentent, par conséquent, un organe lymphoide.
Elle sont Iésées dans toutes les affections intestinnales qui intéressent
le systéme lymphatique, les affections typhiques par exemple. Les
plagques les plus étendues se rencontrent du coté de la terminaison de
I’intestin grele. A ce niveau, chez le porc, o0 en trouve qui mesurent
jusqu’a 80 centiimetres et meme 1 metre de longueur. Assez peumar-
quées chez le cheval, elles sont trés développées et bien apparentes
chez le Mulet.

On peut, aussi, recontrer des follicules clos isolés ou solitaires, sous
la forme de petits points opaques, qui résistent a la pression des doigts.
4 — L’ampoule de vater contitue un petit monticule muqueux, arrondi
et saillant, placé sur la petite courbure de 1’intestin, a 12 ou
15centimétres du pylore, qui répond a la terminaison du canal
cholédoque et du canal pancréatique principal. Cette ampoule sera
¢tudiee a ’occasion des canaux dont elle marque 1’embouchure. En
regard de ’ampoule de Vater et rapproché de la grande courbure,
existe un petit tubercule muqueuse qui marque la terminaison du canal
pancréatiqgue accessoire. .(E. Boudelle et C.Bressou membre
posterieur ou pelvien,1972)
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2- Caecum :
Le caecum, ou portion initiale, représente un grand sac de 1métre de
long en moyenne et d’une capacité de 35litres environ.
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. L
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-FigN® :03 — caecum isolé .
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a — Conformation et rapports.

- Situé dans la partie droite de la cavité abdominale et incliné de haut
en bas et d’arriere en avant, le caeccum offre a ¢tudier une partie
supérieure Ou Crosse, une partie moyenne ou corps et une pointe
inférieure.

La crosse ou arc du caecum est arc-boutée d’avant en arriére contre
le rein droit et la région sous-lombaire droite qu’elle déborde en
dehors, pour empiéter sur la région du flanc. Sa sace supeérieure
convexe, mais déprimée, répond au rein droit, au pancréas et au flanc
droit. Contre lequel elle s’applique. Sa face inférieure offre des
contours nettement concaves et présente la terminaison de I’iléon et
I’origine du colon.

La partie moyenne continue 1’extrémité postérieure de la crosse et se
dirige en avant et en bas, vers I’appendice xiphoide du sternum, dans
une direction oblique. Elle se met en rapport en dehors avec la paroi
du flanc et I’hypocondre droits, qu’elle cotoie dans toute leur
longueur. Elle répond en dedans a la premiere portion du colon replié.

La pointe , Iégerement émoussee, se termine au niveau de la région
sus-sternale.

L’extérieur du caecum présente des plis transversaux et des bandes
charnues longitudinales. Les plis limitent des saillies convexes qui
accusent un aspect nettement bosselé. Les bandes blanchatres, au
nombre de quatre, parcourent I’organe dans sa longueur et semblent
etre autant de freins qui déterminent le plissement transversal ; elles
résultent de la dissociation des fibres musculaires du plan superficiel
de la couche charnue des parois intestinales.

b — Moyens de fixite.

— Le caecum est fixé a la région sous-lombaire :

1- par un tissu conjonctif disposé autour de sa crosse et autour de la
face intérieure du rein droit .

2 — par le péritoine pariétal qui, de la région environnant la face
inférieure du rein et du pancreéas, se réfléchit sur I’organe pour former
le feuillet viscueral .

3 — par un frein méso-caecal que la séreuse abdominale forme en se
jetant du caecum montre des saillies transversables qui répondent aux
plis extérieurs, saillies entre lesquelles se trouve [’envers des
bosselures extérieures.
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La cavié du caecum renferme des aliments trés délayés ce qui laisse
supposer une absorption encore importante a la surface de sa
muqueuse. La muqueuse qui le tapisse se montre blanchatre et a peu
prés dépourvue de villosités et de plaques de peyer.

Au niveau de la concavité de la crosse existent la terminaisont de
I’iléon et I’ouverture initiale du colon, celle-ci en avant et un peu au-
dessus de celle-la.

La terminaison de I’iléon fait saillie dans I’intérieur de la crosse ;
lui donne le nom de valvule iléo-caecale ou valvule de Bauhin. La
muqueuse est est fortement plissée a cet endroit pour rétrécir
I’ouverture et s’irradie latéralement en nervures divergentes.

L’origine du colon constitue une ouverture qui parait étroite si On

la compare au volume de 1’organe qui lui fait suite ; elle est arrondie et
surmontee, a gauche, par une valvule en forme de capuchon.
Remarque :
L’application de la crossé du caecum contre lea parois du flanc droit
permet de ponctionner 1’organe a cet endroit et sant le moindre
danger, dans due a I’accumulation des gaz. .(E. Boudelle et C.Bressou
membre posterieur ou pelvien,1972).

3- Les colons :

Le colon est un organe trés développé chez les solipedes ,ou il
constitue les trois quarts au moins de la masse intestinale. Grace aux
variations de volume et de forme, ondistingue deux parties dans ce
viscere :

1- le gros colon ou colon replié.
2- le petit colon ou colon flottant.
1- Gros colon ou colon replié :

Le gros colon ou le colon replié affecte la forme d’un gros tube de 3
a 4metres de long et de 80a 90 litres de capacité, dont les deux moitiés
sont repliées 1’une contre 1’autre de fagon a réaliser la disposition
d’une anse véritable.

Cette anse colique, encore trop longue pour contenir dans la cavite
abdominale, se plie en deux, pour décomposer finalement I’organe e
quatre porlions, réunies par trois courbures intermédiaires.

a- Trajet et rapports :

23



- Le colon replié commence sur la concavité de la crosse du caecum
par un collet rétréci.

La premiere portion ou portion lombo-sternale se renfle bientdt apres
son origine et s’accole a la partiie moyenne du caecum. Par un trajrt
oblique de haut en bas et d’arriére en avant, elle gagne I’appendice
xiphoide du sternum, ou le colon s’infléchit a gauche et en arriere, de
maniére a former la courbure sus-sternale qui se continue par la
deuxieme portion.

La deuxiéme portion ou portion sterno-pelvienne se dirige en arriere,
contre la paroi inférieure de I’abdomen. Vers I’entrée de la cavité
pelvienne, le colon décrit de droite a gauche la courbure pelvienne,
intermédiaire entre la deuxieme et la troisieme portion.

La troisieme portion, ou portion pelvi-diaphragmatique, se place a
cotté de la deuxieme, contre la paroi abdominale inférieure, mais sur
un plan léegérement plus élevé ; par un trajet antéro-superieur elle
gagne la face postérieure du diaphragrame pour y dessiner une autre
courbure dite diaphragmatique ou hépaso-gastrique, en se relevant de
bas en haut et d’avant en arriére. A la suite de cette courbure
commence la quatriéme portion.

La quatrieme portion ou portion phréno-lombaire ou portion
terminale, réunie a la face intere de la premiere, remonte vers la région
sous-lombaire, a gauche de la grande mésentrérique, ou ell se termine
en se continuant assez brusquement par le colon flottan.

Ainsi se dispose le colon pour contenir dans la cavité abdominale.
On peut résumer cette disposition en se représentant 1’anse colique
suspendue a la région sous-lombaire ;ses deux branchzs accolées ( 1™
et 4° portions d’abord ) se dirigent vers la région diaphragmatique, ou
elles s’incucurvent en formant, 1’une la courbure sus-stternale, 1’autre
la courbure hépato-gastrique, prés quoi et toujours cote a cote ( 2° et 3°
portions ) les branches de I’anse gagnent I’entrée de la cavité
pelvienne, au niveau de laquele la courbure pelvienne les réunit ’une
a ’autre.

b — Extérieur :

- Le colon replié présente un aspect bosselé. Ici comme dans le
caecum, les bosselures sont dues a des sillons transversaux maintenus
par des bandes charnues longitudinales.

Les bandes charnues longitudinales sont au nombre de quatre dans la
premiere portion et la plus grande partie de la deuxieme. Trois
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disparaissent avant d’atteindre la courbure pelvienne. La seule qui
reste en ce point se place du coté de laconcavitté de la courbure, ou
elle est en partie cachée par I’insertion du mésentere colique. Deux
nouvelles bandes se reconstituent sur la troisieme portion, ce qui porte
a trois le nombre de ces bandes a cet endroit et aussi sur la quatrieme
portion.

La saillire des bosslures est en rapport avec le nombre des bandes.
C’est ainsi que la courburepelvienne se trouve entierement lisse et que
la troisiéme portion récupere seulement ses bosselures au moment ou
les trois bandes réapparaissent.

Le volume du colon change suivant le point considéré. C’est la
courbure pelvienne et le commencement de la troisieme portion qui
présente le plus petit volume. La quatrieme portion répond au point le
plus dilat¢ de l’organe. D’ou I’arret ordinaire, dans la courbure
pelvienne, des excréments et des pelotes résultant de 1’agglutination
accidentelle des substances alimentaires.

¢ — Moyens de fixité :

- La continuité du colon et des autres visceres digestifs contribue a
fixer I’organe dans la cavité abdominale. Les deux branches de I’anse
colique sont en outre réunies par le méso-colon, qui va de 'une a
I’autre. Ce méso-colon possede la forme d’une raquette dont la portion
élargie occupe la concavité de la courbure pelvienne et dont le
marche, ¢troit et long, s’interpose entre les branches de I’anse colique,
de maniere a fixer la deuxieme portion a la troisieme et la quatrieme a
la premiére ; cette disposition apprrait sur une coupe du colon dans la
cavité abdominale.

d — Intérieur :

I’intérieur du colonne présente rien de particulier, sinon la trace des
bosselures extérieures et la présence d’une masse considérable
d’aliments a demi solides. La muqueuse ressemble a celle du caecum.
2- Petit colon ou colon flottant :

Long de 3metres environ, | petit colon se distingue du colon replié par
un diametre beaucoup plus petit. Il continue ce dernier par un
rétrécissement brusque de la quatrieme portion et se développe dans le
coté gauche de la cavité abdominale, au milieu des circonvolutions de
I’intestin grele. Il sintroduit en arriere dans la cavité pelvienne, ou il se
termine par le rectum.

a- Exterieur :
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- Le petit colon, comme I’intestin grele, possede une grande corbure,
ou courbure convexe, et une petite courbure, ou courbure concave. Ses
faces sont rendues bosselées par des plis transversaux qui se trouvent
maintenus au moyen de deux bandes charnues longitudinales, bien
marquées au niveau des deux courbures. Bosselures et bandes
longitudinales permettene de toujours distinguer le petit colon de
I’intestin grele, dans le cas de hernie par exemple, avec lequel sa
situation et son petit diametre pourraient le faire confondre.

b- Moyens de fixité :

- La continuuitéde I’organe avec le colon repli¢ d’une prt, avec le
rectum d’autre part, lui assure une fixité relative que vient comlééter
le petit mésenterz.

Le lien péritonéal, désigné sous le nom de petitt mésentere, affecte la
forme d’un triangle dont le sommet se détache de la région sous-
lomaire au niveau de I’émission de D’artére petite mésentérique, et
dont la base s’attache sur la petite courbure du colon. Le bord
antérieur va rejoindre 1’origine de [’organe, tandis que le bord
postérieur s’insinue entre la région sous-sacrée et le rectum pour
former le meéso-rectum.

d- Intérieur :

- Lintérieur du colon flottant porte des plis transversaux délimitant des
loges dans lesquelles les résidus alimentaires se moulent, pour prendre
la forme ordinaire des excréments ou crotins chez les équidés. La
muqueuse ressemble acelle des deux visseres précédents ; mais elle est
plus séche que dans ces derniers. .(E. Boudelle et C.Bressou membre
posterieur ou pelvien,1972).

E- Rectum :

Le rectum, partie terminale de D’intestin, sera étudiée avec les
organes de la cavité pelvienne dans laquelle il est enfermé.

I1- Vaisseaux et nerfs de 1’intestin

A — Arteres

Les arteres de 'intestin sont fournies en grande partie par 1’artere
grande mésentérique ; quelgues-unes cependant proviennent de
I’artere petite mésentérique.
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1- Artére grande mésentérique.
a- Faisceau gauche.
b- Faisceau droit.
1° L’artere iléo-caecale.
2° Les deux arteres caecales.
3° L’artere colique ¢ ;
c- Faisceau antérieur.
1° L artere colique gauche.
2° La premiere artére du colon flottant.
2 — Artere petite mésentérigue
B — Veines
1° La veine grande mésentérique.
2°La veine petite mésentérique. .(E. Boudelle et C.Bressou
membre posterieur ou pelvien,1972).

F- Fole :

Le foie s’applique contre le diaphragme . Il affecte une forme ovoide
et allongée,dont la grand axe se dirige de haut en bas ,d’arriére en
avant et de droite a gauche . Comme son bord inferieur présente deux
incisures profondes, on lui reconnait trois lobes principaux : un lobe
droit, un lobe moyen et lobe gauche. Un lobule supplémentaire est
annexé au lobe droit sous le nom de lobule spiget.

Rapport :

- Lobe droit :atteint la région sous lombaire et le rein correspondant,
il occupe toute la partie superieure de 1’hypocondre droit.

- Lobe moyen : occupe le centre du diaphragme.

- Lobe gauche se trouve dans une situation relativement déclive.
Comme le lobe moyen, il répond, en arriére, a 1’estomac et a la
courbure hépato-gastrique du colon replié.

Le bord supérieur du foie, contenu en grande partie dans le coté
gauche de la cavité abdominale.Contracte des rapports avec la veine
cave et I’cesophage.

Moyen des fixité : le foie est fixé dans la situation qu’il occupe au
moyen d’un ligament commun et du ligament particuliérs a chacune
des trois (03) lobes. .(E. Boudelle et C.Bressou membre posterieur ou
pelvien,1972).
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G- Pancréas :

Le pancréas est une glande lobulée placée en travers de la région
sous-lombaire, immédiatement en arricre du foie et de 1’estomac.
Entre ces deux derniers organes et les reins. Le suc pancréatique que
cet organe sécréte se trouve déversé dans 1’intestin, au méme endroit
que la bile venue du foie. Le foie et le pancréas apparaissent donc
comme deux glandes annexées au tube intestinal. L’un et I’autre
occupe en outre une position post-diaphragmatique. Il y a donc une
raison anatomique et une raison physiologique pour que tous les deux
soient étudiés dans la région diaphragmatique.(E. Boudelle et
C.Bressou membre posterieur ou pelvien,1972).
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Physiologie de I’appareil digestive

A- Cavité buccale :
La digestion dans la cavité buccale et la déglutition des aliments :

1- La préhension des aliments et la mastication :

a) La préhension des aliments solides :

Les Equidés utilisent surtout leurs levres qui sont fortes, mobiles et
sensibles. L’herbe est saisie par les levres, introduite entre les
Incisives et coupée ; un léger mouvement de la téte vers le bas ou sur
le coté aide a arracher la touffe. Pour la préhension des brins de
fourrage, des graines, du foin, le Cheval se sert de la langue et des
levres ; pour les betteraves il détache des morceaux avec les incisives.

b) La préhension des liquides :

Pour boire les Chevaux n’introduisent dans le liquide que la partie
moyenne de 1’ouverture labiale ; le liquide est aspiré grace a la
dépression réalisée dans la cavité buccale.

¢) La mastication :

La mastication des aliments est un processus réflexe qui suit la
préhension des aliments et est déclenché par la présence de ceux-ci
dans la cavité buccale. Il est également sous la dépendance du cortex
cérébral car il peut €tre interrompu a n’importe quel moment pour
permettre 1’¢limination de particules alimentaires reconnues impropres
apres leur introduction dans la cavité buccale. Le rble de la
mastication est d’une part de réaliser une fragmentation des aliments
et ainsi d’augmenter leur surface, d’autre part d’assurer un mélange
intime de ces aliments avec la salive dont I’excrétion est également
déclenchée par la mastication. Les deux phénoménes concourent a
amener les aliments en un état favorable a la déglutition. Le Cheval
réalise une dilacération et un broyage des particules alimentaires grace
a des déplacements latéraux qui completent les mouvements verticaux
du maxillaire inférieur. ( H.GURTLER , H. AKETZ, EKOLB , L
.SCHRODER et H.SEIDEL,1974).

2- La salive et sa sécrétion :

La salive est le mélange des sécrétions de toutes les glandes
salivaires. Celles-ci comprennent : trois glandes principales paires, la
parotide, la glande sous-maxillaire, la glande sublinguale ; des glandes
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pariétales de taille moyenne ; de nombreuse petites glandes dispersées
dans la muqueuse de la buccale.

La salive du Cheval vient surtout de la parotide mais il y a encore, de
chaque cote, une glande sous-maxillaire et une glande sublinguale.
Chez le cheval, la quantité de salive sécrétée au cours d’un repas de
foin est de 5000g environ par heure pour un sujet de petite taille et de
88009 pour un sujet de grande taille (Collin ) ; pour un repas a base
d’avoine, la quantité obtenue n’est que les deux tiers de celle-ci et
pour un repas de fourrage vert, la moitié. La quantité de salive
nécessaire a la mastication et a la déglutition d’un aliment sec (foin )
représente 4 fois le poids de cet aliment ; pour ’avoine ( liment a
teneur moyenne en eau ) elle est le double et pour un fourrage vert elle
n’est que la moitié. Il faut estimer la production quotidienne moyenne
de salive a 40kg environ, la majeure provenant de la parotide.

3- La deglutition :

La déglutition est le processus par lequel les aliments préparés dans
la cavit¢ buccale sont amenés dans 1’estomac en passant par le
pharynx et I’cesophage. ( H.GURTLER, H. AKETZ, E.KOLB , L
.SCHRODER et H.SEIDEL,1974).

B- L’cesophage :

Dans le transport du bol alimentaire et des liquides interviennent la
langue, les muscles du pharynx et la paroi de 1’cesophage. Le cheval,
I’extrémité distale, a partir du ceeur, posséde des fibres lisses.

La deglutition est un processus complexe, mettant en jeu de
nombreux phénomeénes dont une partie sont volontaires, d’autres
involontaires. Elle peut étre divisée en trois phases correspondant aux
trois régions (bouche,pharynx) ou elle se déroule.

-La premiere phase, volontaire, correspond au trajet du bol
alimentaire ou du liquide jusqu’a la traversée de I’isthme pharyngien.
Au début, les aliments mastiques, insalives et agglomérés en bol
alimentaire sont amenés par les muscles de la langue sur le dos de
celle-ci, en position favorable a la déglutition. La bouche se ferme, la
base de la langue s’abaisse, puis successivement la pointe et ensuite le
dos de la langue sont appliquée d’avant en arriere contre le palais ;
pour finir la base de la langue est brusquement projetée en arriere et en
haut de sorte que le bol alimentaire est chassée avec force dans le
pharynx.
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-La deuxieme phase, reflexe, est assez bréve et correspond a la
traversee du pharynx. Le reflux des aliments du pharynx dans la cavité
buccale est rendu impossible car les muscles qui sont intervenus dans
leur transport de la bouche au pharynx restent encore un certain temps
en état de contraction ; en outre la base de la langue en se soulevant
vient obturer I’orifice postérieur de la cavité¢ buccale. Chez le cheval,
il ne semble pas y avoir de différences fondamentales dans les
mouvements de 1’cesophage par rapport a ’homme et au chien. Le
mode de transport des aliments avant tout leur consistance. les
produits solides ou en bouillie sont acheminés dans I’estomac par les
ondes péristaltiques de I’oesophage ; dans la portion thoracique
ascendante de 1’acesophage il peut se produire un ralentissement et
méme un arrét du transit des bols alimentaires, quelle que soit la
position du diaphragme, simplement parce que le péristaltisme ne peut
pas surmonter la force de la pesanteur. pour une durée totale de
12secondes environ pour la traversée de toute la longueur de
I’oesophage, le franchissement de la portion thoracique demande en
moyenne 5,85 secondes (Hill).

Le passage du cardia par bol alimentaire est sous la dépendance a la
fois du processus de déglutition et de 1’état de réplétion de 1’estomac ;
une réplétion excessive de l’estomac ou bien D’interruption de la
préhension des aliments favorisent 1’arrét de la bouchée en avant du
cardia.

Les bols alimentaires tres volumineux sont souvent divisés avant de
pénétrer dans I’estomac. les liquides sont projetés dans la portion
cervicale de I’cesophage beaucoup plus vite que les solides sous 1’effet
de la contraction des muscles de la langue et du pharynx ; si 1’animal
boit a grandes gorgeées, les liquides se rassemblent en un courant
continu dans la portion thoracique puis coulent dans I’estomac ; si les
gorgées sont tres espacées, elles arrivent le plus souvent directement
dans 1’estomac, sans arrét dans cette portion thoracique(
H.GURTLER, H. AKETZ, EKOLB , L .SCHRODER et
H.SEIDEL,1974).
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C- La digestion gastrique chez le cheval :

Dans I’estomac du cheval, I’amidon est dégradé¢ malgré 1’absence
d’amylase salivaire. D’apres les travaux de ELLENBERGER et de
son école, cette action est due aux diastases apportées par les
aliments ; cependant elle continue encore aprés administration
d’administration d’aliments stérilisés, grice a D’intervention de Ia
microflore de I’estomac. L’activité bactérienne donne naissance,
notamment dans la région cardiaque de 1’estomac, a des acides
organiques, en majeure partie de 1’acide lactique et en plus faible
proportion de 1’acide acétique et de I’acide butyrique. Ces acides, et
plus tard I’acide chlorhydrique, entrainent une acidification du
contenu gastrique et une chute du ph qui réduit de plus en plus
I’activité bactérienne. Il n’y a vraisemblablement pas de dégradation
de la cellulose dans I’estomac du cheval.

Les protéines de 1’alimentation sont déja décomposées en grande
partic dans I’estomac du cheval, sous I’action de la pepsine et aussi
des enzymes protéolytiques apportées par les aliments. La digestion
des protides est certainement plus importante dans I’antre pylorique
que dans les autres portions de l’organe car, a ce niveau, d’une
particule alimentaire sont plus liquides et se trouvent a une PH
favorable a I’activité de la pepsine, d’autre part la concentration de
I’enzyme est la plus €levée.

Les divers procesus cattabotiques évoluent en méme temps les uns a
coté des autres dans I’estomac du cheval car il y a toujours un contenu
résiduel dans I’organe ; les aliments nouvellement ingérés sont
immeédiatement le sieége d’une dégradation des glucides tandis que le
reste du repas précédent subit a ce moment une protéolyse. Au fur et a
mesure que la digestion avance, les processus amylolytiques
régressent sous I’effet de 1’acidit¢ chlorhydrique du suc gastrique et
finalement la digestion des protéines domine dans ’ensemble de
I’estomac. L’ importance de I’amylolyse et de la protéolyse varie donc
constamment, d’une part selon les territoires de 1’organe, d’autre part
en fonction du temps écoulé depuis le repas et de la quantité
d’aliments absorbés. ( H.GURTLER, H. A.KETZ, E.KOLB , L
.SCHRODER et H.SEIDEL,1974).
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D- La digetion dans D’intestin grele :

Au cours de son passage dans I’intestin, le chyme (la purée d’aliments
résultant de 1’action combinée de la salive et suc gastrique dans
I’estoamc passe dans ’intestin gréle par le pylore ; elle a ce moment
consistance liquide ou semi-liquide) est soumis a 1’action du suc
pancréatique, du suc intestinal et de la bile.

a- Le suc pancéatique et sa sécrétion :

Le suc pancréatique est élaboré dans la portion exocrine du pancréas,
alors que les ilots de LANGERHANS constituent la portion endocrine
de la glande. Le pancréas est de loin la glande digestive la plus
importante car elle produit presque toutes les enzymes nécessaires a la
dégradation des aliments.

L’activité sécrétrice du pancréas est soumise a un controle d’origine
réflexe et a un contrdle d’origine humorale.

Le mécanisme nerveux de la sécrétion pancréatique. Le pancréas est
innervé par des fibres parasympathiques mais les particularites de leur
trajet sont encore mal connues. ( H.GURTLER, H. AKETZ,
E.KOLB, L .SCHRODER et H.SEIDEL,1974).

E- La digestion de gros intestin :

Les diverses parties du gros du cheval jouent un role analoge a celui
des préestomacs des Ruminants. On y trouve diverses especes
bactériennes glucidolytiques ou protéolytiques et des protozoaires qui
prennent part aussi a la dégradation des aliments. La cellulose pure est
bien digérée dans le gros intestin du cheval ; elle disparait trés vite
dans le caecum, moins rapidement dans les anses ventrales du colon et
assez lentement dans les anses dorsales du colon. Le caecum est donc
I’organe essentiel de la digestion de la cellulose et la vitesse de
dégradation de celle-ci va en diminuant dans les parties postérieures
du tractus intestinal.

La digestibilité de la cellulose dépend en premier lieu de son degre
de lignification ; une proportion importante de matiéres incrustantes
comme la lignine, la cutine, les hémicelluloses, les pectines, réduit
I’activité des bacteries et ainsi la digestibilité de la cellulose. D’apres
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les travaux de TRAUTMANN et HILL, les fibres brutes introduites
par une fistule dans le caecum et dans le colon apparaissent tres
résistantes vis-a-vis des actions bactériennes.

Lorsque le taux de ces substances augmente, la digestibilité des
autres aliments diminue également ; la dégradation incomplete (méme
chez les Ruminants) des fibres brutes empéche en effet 1’utilisation de
certains principes alimentaires intra-cellulaires qui sont alors excrétés.
Il faut toutefois considérer que certaines cellules intactes, dont la paroi
n’a pas été dégradée par les bactéries, peuvent quand méme étre
digerées ; une partie de I’amidon est certainement ainsi assimilée sans
destruction préalable des membranes cellulosiques. Il ne faut
cependant par surestimer cette possibilité et elle ne diminue en rien le
role des bactéries dans le gros intestin des Herbivores. (
H.GURTLER, H. AKETZ, EKOLB , L .SCHRODER et
H.SEIDEL,1974).

F- Les feces:

Le contenu qui s’accumule dans le segment distal du tube intestinal
aprés avoir traversé le gros intestin constitue les feces ou excréments ;
elles sont éliminées a 1’extérieur au cours de la défécation. Les féces
sont composées des résidus de I’alimentation et de diverses substances
élimine dans la lumiére intestinale.

Parmi les résidus, il y a des particules alimentaires non digestibles
(fibres brutes, produits kératinisés...), des éléments digestibles mais
non digérés (cellulose, os, tendons, etc.) et des substances digéerées
mais non absorbées (acides gras, savons, lipoides, acides amineés). Les
feces contiennent en outre les produits de sécrétion et les excreta de
I’intestin et des glandes annexes du tube digestif (composants de la
bile, mucus, matieres minerales, enzymes, cellules épithéliales) ainsi
que des bactéries et les produits de leur métabolisme, (indol, scatol,
phéenol, acides volatils, gaz). Le cheval élimine chaque jour entre 15 et
23kg d’excréments ( H.GURTLER, H. AKETZ, EKOLB , L
.SCHRODER et H.SEIDEL,1974).
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L_es pathologies

A- Infectieuse :

1- Infection a Rotavirus :
Etiologie :
Les votavirus responsable de maladie diarrhetique, les individus les
plus sensible sont les jeunes entre 1 et 6 mois ( Gilrert Jolivet,1994).
Symptome :
La maladie se manifeste par un diarrhé ou liquide muqguese souvent
consecutive aux diarrhées, de chaleur, mais susceptible de persister ou
de se compliquer anormalement.( Gilrert Jolivet,1994).
-L’appetit diminue de plus en plus et I’animal maigrit, s’affaiblit et
reste couché (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
-le poulain se des hydrat et present assez frequente des signes de
coliques (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
-on observe parfois un gonflement des articulations et de la dyspné.
-les animaux meurent en 08 a 14 jours. (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
Diagnostic :
Le diagnostic s’effectu¢ par recherche de D’antigéne dans liquide
diarrhique. . (Gilrert Jolivet, 1994).

Lesion :
L’autopsie révele les souillures de region perianale par diarrhé
I’epaississement et la congestion de la manqueuse de I’intestin gréle et
du gros I’intestin, des séreuses et 1’épicarde. (Gilrert Jolivet, 1994).

Traitement :
Le traitement est fondé essentiellement sur 1’administration
d’antidiarrheiques et d’antibiotique adaptés aux agents bacteriens
presents. Bien entendu, une rehydratation intense s’impose completée
autant que possible par un bilan hydrolytique. . (Gilrert Jolivet, 1994).
2 — Les clostridioses intestinales :

Etiologie :
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Clostriduim perfringens est une bactérie anaérobie, responsable chez
le cheval de diarrhée et d’enterotoxemie (passage saguin de toxines
bactériennes d’origine digestive. la maladie est rare chez les animaux
de mains d’un an et affecte les individus soumis a des stress (chirurgie
transport, antibiothérapie récente) elle est caractérisé par un
déséquilibre de la flore intestinale avec augmentation de la population
de C. perfringens type A. (Gilrert Jolivet, 1994).

Symptome :
LaCIE est generalement sporadique dans une étude 39% des malades
sont morts. L’affection est typiquement suraigiiec et s’accompagne
d’une prostration profonde. . (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).

- Une diarrhée et d’une coloration anormal des muqueuses.

- Dépression et fievre (39, 4 UC°)(Gilrert Jolivet, 1994).

- Déshydratation et forte congestion des mugueuses associees a la

toxémie.

- Colique. (Gilrert Jolivet, 1994).

- Les morts survient rapidement dans les 24 heures. (Gilrert Jolivet,

1994).

Diagnostic :
Le diagnostic repose sur 1’isolement et le dénombrement de c.
perfringens dans les féces : un résultant d’au moins 10 * Bactéries par
mg de feces confirme la suspicion clinique. (Gilrert Jolivet, 1994).
Les examens en biochimiques sanguins montrent des troubles
hépatiques graves . (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
Les études histologiques montrent que les chevaux atteints de CIE
possedent des anticorps précipitant contre un antigene extra-cellulaire
produit par une souche equin de C. perfringens de type A. . (Hanns-
jurgen Wintzer ,1989).

Lésion :
L’autopsie révele des lésions étendues des capillaires et une
inflammation aigue de I’intestin. . (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).

Traitement :

Les stress et I’administration orale de tétracyclines doivent étre évite.
On conseille I’administration orale de lait fermentés car il posséde un
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effet antibactérien sur C. perfringens et limite la production de
toxines. Les pertes hydro-électrolytiques et 1’acidose métabolique sont
corrigées par des perfusions .les glucocorticoides sont utiles pour
lutter contre le choc toxinique. (Gilrert Jolivet, 1994).
3-entérocolite a C amylobacter jejuni :
Origine :
Campylobacter jejuni est un agent reconnu de diarrhée dans de
nombreuses espéeces animales. Chez le cheval le portage sain est
rare et la maldie affecte surtout les jeunes.
Les individus immunodéprimée ou souffrant autres pathologies
digestives. (Gilrert Jolivet, 1994).
Symptome :
L’affection se manifeste par des acces recouvrent de diarrhée aqueuse
profuse accompagnés de fievre, d’anorexie et de colique.

L’évolution peut se prolonger plusieurs semaines malgré un traitement
adapté . (Gilrert Jolivet, 1994).

Diagnostic :
Les diagnostics repose sur I’isolement de C jejuni dans les féces
diarrhéiques. . (Gilrert Jolivet, 1994).

Traitement :
L’Erythromycine, laGentamycine, les tétracyclines et chloramphénicol
sont efficace contre la plupart des souches .un traitement adjuvant doit
étre associe a I’antibiothérapie; correction des pertes hydro-
électrolytiques, adsorbants intestinaux . (Gilrert Jolivet, 1994).
4-Le Botulisme : .

Origine :
Le Botulisme est une affection neuromusculaire produite par la toxine
de clostridium botulinum, germe présent dans le sol. Chez le poulain,
la maldie est due a la production de toxine dans 1’intestin colonise par
la Bactérie. L’adulte se contamine par I’ingestion d’aliments pollués. .
(Gilrert Jolivet, 1994).

Symptome :
Tamarin et Coll (1962) ont distingué des formes suraigué, aigue et
chronique chez le cheval adulte.
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- La forme suraigue provoque la mort en 12-24 Heures apres des
manifestations de faiblesse d’anorexie et d’incoordination
locomotrice. . (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).

- La forme aigué comporte une dysphagie grave, de la
Blepharoptose de [I’opisthotonos, de la somnolence, une
démarche vacillante, une faiblesse croissante, une accélération
du cceur et de la respiration, de constipation ; mydriase et une
absence de fiévre.

- La forme chronique les symtome sont moins accusés, les
chevaux meurent en 07 jours ou plus guérissent lentement.
L’évolution dépend de la quantité de Toxine absorbé ou formée
dans I’organisme. . (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).

Diagnostic : .
Au laboratoire, les spores de C. botulinuim et laToxine sont
identifiées dans les feces. (Gilrert Jolivet, 1994).

Traitement :
Il n’existe pas de traitement spécifique.
La toxine peut étre éliminé par administration orale d’huile minerale
ou de charbon activé. (Gilrert Jolivet, 1994).
5-La salmonellose :

Origine :
Les entérobactéries du genre salmonella sont responsables
d’enterocolit chez cheval. L’expression clinique est variable : la plus
frequente est un syndrome diarrhéique aigué qui atteint
principalement les jeunes avec une contagiosité élevée et les adultes
soumis a des stress. (Gilrert Jolivet, 1994).

Symptomes :
Hansen et coll (1971) distinguent chez le poulain une forme
intestinale, une forme asymptomatique.

- La forme intestinal (digestive) est plus frequente chez les
poulains agés de 1 a 12 semaines mais peut atteindre aussi
parfois des adulte, elle se traduit par :
-une diarrhé profuse et fetide (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).

- Fievre (39. 41,5C°)
- Anorexie et des douleurs abdominales
- Cyanose de la muqueuse. . (Gilrert Jolivet, 1994).
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- Les poulains se déshydratent et s’affaiblessent
rapidement .
- La forme septicopyohemique apparait généralement chez les
poulains agés de 2 a 3 semaines, elle dure 1 a 4 semaines et elle est
frequemment mortelle caracterise par choc septique et polyarthrite.
La forme asymptomatique est plus fréguente chez I’adulte. (Hanns-
jurgen Wintzer ,1989).
Diagnostic :

La suspicion chimique est confirmée par culture de la bactérie a
partir du sang (forme septicemique) des excréments diarrhéique ou
des liquide d’arthrite, de préférence avant toute antibiothéque. .
(Gilrert Jolivet, 1994).

Traitement :

- Les pertes hydro-électrolytiques et le déséquilibre acido-basique
seront evalues et corrigés a I’aide de perfusion. L’utilisation
avec précaution des glucocorticoides (Dexamethasone) est
recommandee pour lutter contre le choc toxinique, I’intérét
thérapeutique des anti-inflammatoire non stéroidiens est
controverse.

- L’antibiothérapie vise a controler les phénomeénes de la
bactériémie

- Malgré de nombreuses résistances, les souches sont
habituellement sensible a la Gentamycine, au chloramphénicol,
au Nitrofurazone et a 1’association triméthoprime sulfamide, les
adsorbants intestinaux (Charbon activé) limitent le passage
sanguin des T(Gilrert Jolivet, 1994).
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B- Les pathologies parasitaires :

1- Coccidiose :
La coccidose est rare chez le cheval en Europe :

- Elle est généralement provoqué par Emeria Globi — leukarti —
cette coccide a coque epaine a surface granuleuse et a micropyle
bien marqué se développe dans I’intestin grete. La sporulation
dure de 03 & 6 semaines selon la température et 1’élimination des
ookystes débute le 31-33°™ jours. Et dure de 9 a 12 jours.
Seulement en cas d’infestation massive, il apparait un catarrhe
intestinal avec excréments liquides et claire, un Iégére ictér et de
I’amaigrissement.

- Les méthodes habituelles de flottaison ne permettent de mettre
les ookyste en évidence dans les excréments qu’aprés une
centrifugation prolongée d’un moins 7 munit. la méthode
modifiée de Benedek pour recherche de la douve du foie
convient mieux. il n’exist pas de compte -rendus de traitement .
(Hanns-jurgen Wintzer ,1989).

2-Fasiolose hepatique :

Origine :

Fasciola hepatica ou grand douve est un parasite hepatique des

ruminant qui peut parfois infester les chevaux .

- Le cheval ingére la forme infestant au plus rarement dans du foin

fraichement coupé (Gilrert Jolivet, 1994).

Cycle évolutif :
Les douves adultes du foie déposent leurs ceufs dans la bile qui les
acheminent vers l’intestin puis dans le milieu extérieur avec les
exréments. Apres I’éclosion, les douves immatures doivent etre
ingérée par une limnée (mollusque amphibie, HI) pour que se
poursuivre le cycle. La multiplication a lieu a [Dintérieur des
mollusques. Lorsqu’elles en sortent (Cercaires), elles s’enkysent
(M¢étacercaires) sur des brins d’herbe ou elles sont ingérées par le
cheval. Les jeunes parasites atteignent 1’intestin puis, le foie.(R. R
Tariki-Yamani,2009).

Symptomes :
Les signes cliniques de la fasciolose hépatique equin aigue et
chromique sont :
- Faiblesse et I’abattement (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
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Poil herissé(Gilrert Jolivet, 1994).
Mugqueuse pal ou subicterique (Gilrert Jolivet, 1994).
Coligue modérées et diarrhée (Gilrert Jolivet, 1994).
Anémie. (Gilrert Jolivet, 1994).
Fatigue rapide, lenteur de la récupération apres effort. (Hanns-
jurgen Wintzer ,1989).
- Appétit irrégulier et parfois diarrhée. (Hanns-jurgen
Wintzer ,1989).

Diagnostic :
Le diagnostic repose sur la recherche des ceufs dans les crottins
ou I’examen serologique (recherche d’anticorps specifiques)
(Gilrert Jolivet, 1994).
- Biochimiquement I’image sSanguine montre une anemie
moderée et une eosonophilie plus ou moins marqués. (Hanns-
jurgen Wintzer ,1989).

Traitement :

Le rafoxanide (3mg/kg) et 1’oxyclonazide sont recommandés
pour le traitement. Nous avons obtenu un arrét complet de
I’élimination d’ceufs au moyen du niclofolan (300 mg/ 75 -
100Kg) (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).

Prévention :
Lutte biologique contre la fasciolose est la méme chez le cheval
que chez les bovins et lutte contre les mollusques. (Hanns-jurgen
Wintzer ,1989).
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Lors de fasciolose, des dilatations des canaux biliaires sont par fois obsérvées.

-Fig N° : 04-
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3-Strongyloidose :
Origine :
Stroguloides Westeri , ver de moins de 1 cm de long est le
premier parasite du poulain nouveau né et disparait avec
I’acquisition de I’immunité . (Gilrert Jolivet, 1994).
Cycle évolutif :
L’infestation se fait généralement par voie per-cutanee. La L3 migre
vers les poumons, puis vers la bouche ou elle est déglutie dans I’IG,
elle atteint le stade adulte male et femelle, qui aprés accouplement, la
femelle fécondée pond des ceufs qui sont rejetés dans les crottinsd.
Dans le milieu extérieur, les L1 apres avoir muées peuvent :
- soit devenir des L3 infestantes et pénétrer chez un cheval, ou elles
formeront des femelles filariformes (Cycle Homogonique).
- soit donner des formes adultes libres males et femelles qui apres
accouplement, la femelle fécondée pond des ceufs a partir desquels se
formeront des L3 (Cycle Hétérogonique). (R. R Tariki-Yamani,2009).
Symptome :
Au cours de leur premiere semaine (a partir jour) les poulains
présentent une diarrhée plus ou moins grave. . (Gilrert Jolivet,
1994).
Diagnostic :
L’examen microscopique des crottins (coproscopie) met en
évidence les ceufs embryonnés contenant une larve mobile ou les
larves clles memes 1’examen cependant étre rapide et pratique de
preference sur des excréments prelevees dans les rectum, car les
larves éclosent quelques heures aprés la defecation.
La mise en evidence des farves dans le lait de la jument est difficile
elle se fait au moyen de I’appareil de Baermam et demande de
I’expérience. (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
Traitement :
S.Westeri est passez peu pathogéne pour le poulain et un traitement
systématique n’est pas toujours nécessaire. Toute fois si le milieu
est trés infesté, on peut effectuer un traitement preventif dés la
premiere semaines et le renouveler fréequente utilise (Gilrert
Jolivet, 1994).
le thiabendazol 75 mg/(1kg) .

9eme
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Le cambendazol (20mg/kg), l'oxybendazol (10mg/kg) ou
Fenbendazol (5-10 mg/kg)

Des études récentes ont montre cependant que ST.Westeri est
relativement peu pathogéne pour le poulain et qu’un traitement
n’est ainsi pas nNécessaire.

Il semble aussi que des traitement préventif repetésaient un effet
défavorable sur I’immunité et facilitent les reinfestation.

On peut réduire 1’élimination des larves par les jument au moyen
du cambendazol 30 mg/kg tous les jours au cours du début de la
période post partum. (Hanns-jurgen Wintzer ,1989)..

4-strongulose :
Origine :
Les strongles sont des parasites du gros intestin dont les larves se
nourrissent de sang (hematohage) on distingue deux groupes les
grands strongles vulgaris ver de 3 a 5.5 cm vit fixé a la paroi
digestif et les petite strongles qui comptent une quarantaine
d’espece et mesurent moins de 2 cm. . (Gilrert Jolivet, 1994).
Cycle évolutif :
a) Phase éxogeéne : elle débute avec le rejet des ceufs dans le milieu
extérieur avec les excréments. Aprés eclosion, il y a libération de la
L1 qui subit 2 mues pour transformer en L3 infestants. Cette phase est
identique pour tous les parasites en cause, et dure = 10 jours.
b) Phase endogéne :
* S. Vulgaris : la L3 pénétre dans la sous muqueuse intestinale et
donne un L4 en 1 semaine. Celle-ci entreprend une migration dans les
artérioles, puis s’arrete dans 1’artére mésentérique et se transforme en
L5. Aprés plusieurs mois, la L5 migre en sens inverse, et aprés un
séjour sou muqueux, retourne dans la lumiére du G.I et se transforme
en adulte.
La période prépatente = 6 — 7 mois.
* S. equinus : apres la mue L3 en L4 dans la sous muqueuse, la L4
passe par le péritoine, le foie et y séjourne 1-2 mois, puis atteint le
pancréas ou elle mue en L5 et y séjourne 4-5 mois.
Enfin, la L5 retourne dans la sous muqueuse du G.I puis dans la
lumiére ou elle devient adulte. Période prépatente = 9 mois.
* S. edentatus : la L3 par la veine porte arrive au foie ou elle mue en
L4 et y sejourne 2 mois. Puis elle s’installe dans le péritoine du flanc
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droit, se transforme en L5 et par le mésocolon rejoint le G.I ou elle se
transforme en adulte. Péride prépatente = 11 mois.
* Trichonema sp : la L3 pénétre dans les villosités de la paroi du G.I et
se développe en L4 puis en L5 hématophage. Enfin en surface elle se
transforme en adulte. Période prépatente = 1,5- 3 mois. (R. R Tariki-
Yamani,2009).

Symptbéme :

- Les manifestation clinique s’observe surtout chez les poulains de
03 a 7 mois chez les animaux plus agés jusqu'a a 3 ans dans la
mesure ou Ceux-ci n’ont pas aquis une immunit¢ a la suit et
infestation antérieur en cas de premiere infestation les trouble se
produit généralement en été et en automne du fait de migration
des larves.

- Les manifestation cliniques dépend ainsi de [’intensit¢ de
I’infestation, du 1’état d’immunité et en partie de la partie de la
nature des migration larvaires. . (Hanns-jurgen Wintzer ,1989)..

I1-les stronguloses sont la principale cause des colique chez le cheval
les autre symptomes usuelles sont :

Chez les poulain :

- Une fiévre passagére

- Inappétence

- Abattement

- Mauvaise état genéral

Si ’infestation est 1égere

Et —I’abattement intense
- Poil térne
- Inappétence
- Diarrhé
- Colique thrombo-embolique
- Anémie.

- Faiblesse
- Amaigrissement
- Fievre
- Et peut apparaitre finalement des oedéme généralement si
I’infestation est grave . (Gilrert Jolivet, 1994).
Diagnostic :
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Le diagnostic impliqué la comptage des ceufs dans les feces. Ces

méthodes sont sans intérét lors d’infestation larvaire . (Gilrert

Jolivet, 1994).
Diagnostic difrent: doit permettre en considération les autres
affection et parasitose s’accompagnant de catarrhe intestinal
chronique et I’anémie ainsi que 1’anémie infectieuse et la peritonite.
. (Hanns-jurgen Wintzer ,1989)..

Traitement :

Les anthelmenthique (produit antiparasitaire) efficaces sont
combattre les grandes et les petites strongles tel :

- Cambendazol 20-25 mg/kg
Fenbendazol 5-10 mg/kg
Le mebendazol 10mg/kg
L’oxybendazol 10mg/kg et parbendazol 10 mg/kg)
Thiabendazol 50-75 mg/kg
Et le pomoate de pyrantel (20mg/kg) les organophosphorés comme le
dichlovos (40mg/kg) contre indique chez les poulains.
Les phenylgyanidise comme le febantel (mg/kg et egalement le
phenothiazine 70mg/kg.
L’1ivermectine, nouveau compos¢ de la famille du ’avermectine est
effecace contre les strongl et autre parasite enterne .elle est également
annoncée étre active (larvicide) sur les stades arterieles de stronglus
Vulgaris.

Le traitement doit €tre établi apres évaluation du risque d’investation
qui dépend de 1’age des animaux, des conditions climatique et de la
conduite d’clevage. Les périodes pour les vermefigation sont le
printemps et ’automne. Les jeunes seront traités tous les 02 mois a
partir du 4 mois il convient alterner les anti- parasitaires a fin de
prevenir I’apparition des souches resistances de petite strongle. .
(Hanns-jurgen Wintzer ,1989)..
Lesion ;

Les migration hepato-pancreatique massives entrainent une
inflammation chronique de ces parenchymes.
Les larves de petite strongles en fin de dormance, emergent en masse
de la muqueuse caeco-colique entrainant de multiples ulcération
(Gilrert Jolivet, 1994).

Prévention :
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La prévention repose sur la limitation de la densité d’animaux, la
vermifugation des chevaux avant introduction dans 1’élevage, les
rotations de pature apres chague vermifugation et 1’entretien des
herbages :
Herbage qui soumet les larves a I’action du soleil drainage, epandage
de cyanamide calcique. (Gilrert Jolivet, 1994).

- Aussi la prévention consiste en mesure hygienne.
A Decurie il faut retirer les excrémrent au moins une fois par jour ou
de preference des la défecation.
Il faut lenir les Box sécs et propres assurer la propreté de
I’alimentation et 1’abreuvement, eviter les faurrages recoltés sur des
patures humides ou recevant du fumier de cheval donner les pierres a
lécher ou badigeonner les mures des box de facon a empecher leur
lechage par les cheveaux ou I’ascension des larves (Hanns-jurgen
Wintzer ,1989)..
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Photo 1. Larves de strongylus vulgaris dans |'artére mésentérique craniale. Photo 2. Nécrose d'une portion cu o= =
fue 2 strongylus vulgaris. Photo 3. Pancréatite chronique due a strongylus equinus. Photos 4 et 5. Larves ce < ===
Fomes enkystées (photo Afssa LERPE, Claire Laugier). Photo 6. Emergence de cyathostomose larvaire. (Photos Clave
{sa LERPE).

\
)

- Fig N° :05-
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5-Ascaridose :
Le Ascaridose se voit surtout chez les poulains et le yealinges jusqu'a
elle sevrage plus rarement les jeunes chevaux et les pouliniere car
I’immuniti se développe avec 1’age. . (Gilrert Jolivet, 1994).
Cycle évolutif

Parasite : parascaris equorum. Mesure 15-36 cm de long et peut
atteindre parfois 50 cm( en relation avec I’intensité de 1’infestation).
Cycle évolutif est de type Entéro-pneumo-entéral, dont ladurée est de :
Phase externe 3sem. / phase internel-2moi(R. R Tariki-Yamani,2009).

Symptome :
Les parasites adultes situés surtout dans 1’intestin grél. Provoque une

- Entrite chronique

- Appétit irrgulier

- Pica

- Maodification de la consistance des excréments.

- Amaigrissement progressif avec augmentation du volume de
I’abdomen.

- Poil piqué (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).

- 1l apparait par fois des coliques et des signes nerveaux de
convulsions ou de paresie .Dans la plus part des cas il existe
une anemié avec legére eosinophilie. (Hanns-jurgen
Wintzer ,1989)..

En trés grand nombre ils peuvent crées des obstruction de 1’intestin
grel avec rupture ou des invaginations par perturbation de la motricité
digestif . (Gilrert Jolivet, 1994).

Diagnostic :
Le diagnostic implique la détection des ceufs dans les crottins au
laboratoire .
Un examen attentif des feces permet de découvrir des ascaris
immaturis de 5.7 cm de long. . (Gilrert Jolivet, 1994).
Chez le poulain des ceufs d’ascaris n’apparaissent pas dans les
excrements avant 1’age de 03 mois — Au dela une recherche
Systematique chez les jeunes chevaux, la période d’infestation
maximal se situant entre 3 et 12 mois d’age. (Hanns-jurgen
Wintzer ,1989).
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Traitement :
Parascaris equorum est sensible a de nombreux anthelminthique sont :
. (Gilrert Jolivet, 1994).
piperazine sous forme d’adipate ou de citrate a raison de 0.25-0.50
g/kg admisnitre a la sond ou dans I’eau de poisson les
anthelminthiques modernes a large doivent étre administres a dose
plus fortes dans 1’ascaridose mais ont une certaine activité sur les
larve (Thlabendazol 100mg/kg)
Mebendazole 8.8 mg/kg
- Cambendazole 20mg/kg
- Fenbendazole 20 mg/kg
- Oxybendazol 10mg/kg
- Tartrate de morantal 12.5-15 mg/kg
- Febantel 6 mg /kg
Il faut controler ’effet de traitement par une nouvelle coproscopie au
bout de 10-14 jours
Des traitements isolés provoquant parfois obstruction intestinal ou une
intoxication grave par accumulation de quantité important d’ascaris
mort (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
Prévention :
Les mesures de prévention visent la decomtamination de
I’environnement
- Nettoyage et desinfection veguliers des ecuries .
- Protection des manjeoires et des abreuvoires contre les
déjections.
- Entretien des litiers ; les ceufs sont détruit par la fermentation
du fumier ; les crottins frais ne sont pas dangerent car 1’ceuf
ne devient infestant qu’apres ine maturation d’au moins 9
jours.
Dans les élevages infestés il faut traiter les poulains a partir de ’age
de deux mois puis toutes les huit semaines jusqu’a la fin de deux
premiere anneée. . (Gilrert Jolivet, 1994).
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Photo 1. Au stade adulte, Parascaris
equorum est un ver de grande taille.
Les infestations massives peuvent
entrainer des obstructions ou des
ruptures de l'intestin gréle chez les
poulains. Photo 2. Les infestations
massives par Parascaris equorum, |'as-
caris du cheval, peuvent entrainer
des ruptures de l'intestin gréle chez
les poulains. Photo 3. L'ceuf de Para-
scaris equorum mesure environ
100 pm de long et présente une
coque épaisse. Il est trés résistant
dans le milieu extérieur. Photo 4. En
l'absence de traitements adaptés, les
poulains de 5 mois et plus sont lour-
dement infestés. (photos Claire Laugier,
Afssa LERPE).

-Fig N° :06-

6-Oxyrose :
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Origine :
Elle est provoqué generalement par oxyrus équi et plus rarement par
probstmayria vivi para.
Est un parasite banal du gros intestin. (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
Cycle évolutif

La femelle fécondée gagne le bord de I’anus, ou €émerge son extrémité
anterieure. Elle y pond quelques milliers d’ceufs agglutinés dans un
enduit ocracé, sur le périnée et dans les replis de I’anus. Le
développementendogéne a lieu sur le bord de I’anus ou sur le sol. Il ya
formation a 1’ iterieur de la coque de 1 1 (en24-30 h), de 12 puis de I3
(4-7 jour).
Le développement endogéne debute par I’igestion des ceufs contenant
des 13. Sous I’action du suc pancréatique, elles éclosent, passent dans
la s/ muqueuse du caecumet du colon et muent en 14 entre j3 et j10.
Au retour dans la lumiére, la 14 se fixe a la muqueuse, se nourrit de
sang et mue en 15 vers j50, puis en adulte male et femelle. Periode
prepatente 5mois (R. R Tariki-Yamani,2009).

Symptome :
Dans les infestations massives les lesion et I’inflammation de la
muqueuse intestinal provoque par fois de la diarrhée et de la colique.
Demangeasons de I’anus avec pour consequence de depilations
siegeant sur les fesses et la base de la queue. (Hanns-jurgen
Wintzer ,1989).

Diagnostic :
Le Diagnostic repose sur la recherche des vers femelles dans les féces
et repose aussi sur decouvert des ceufs collés autour de 1’anus
Recolte d’un raclage de peau sur un ruban adhesif la coproscopie est
generalement négative . (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).

Traitement :
Le parasite est sensible a de nombreus antihelminthique a large
spectre Benzemedazoles et la piperazine sont efficaces dans
I’oxyurose et Ivermectine (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).

Prévention :
Une bonne hygiéne des locaux notament la protection des abreuvoires
et mangeoires et limite la contamination (Hanns-jurgen
Wintzer ,1989).
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7-gastrophlites :
Origine :
Les larves de gaterophiles sont des paristes rougeatres de 2 cm de
long. Vivant sur la muqueuse gastro-duodenale ou rectal. . (Gilrert
Jolivet, 1994).
Cycle évolutif
Les 11 des ceufs pondus par la mouche adulte, pénétrent grace au
léchage, dans la bouche du cheval.elle s’enfoncent das la langue et
I’arriére-gorge et se transforme en | semaines en 12 qui migrent vers le
pharynx avant d’arriver dans 1’estomac. La aprés 5 semaines, elles
évoluent en I3 qui s’attache a la muqueuse proche de la région
oesophagienne (g. intestinalis), du pylore et du duodénum (g. nasalis)
ou le fundus (g haemorrhoidalis). Puis, elles lachent prise et sont
éliminées avec les excréments. Elles s’enfoncent dans le sol et se
transforment en pupe. L’adulte émerge de la pupe en 3-10 semaines.
(R. R Tariki-Yamani,2009).
Symptome :
L’affection s’observe généralement chez les jeunes chevaux apres de 8
mois a 3 ans apres un sejour pré elle se traduit par :
- Un appétit irrégulier
- Mauvaise état genéral
- Abattement
- Coliques occasionnelles
- Signe d’anémie avec accélération du cceur et faiblesse du
pouls
- Effort expulsif
- Prurit anal et plus rarement un renversement des rectum ou
des coligue.
- Ulcération des gencives associées aux migrations buccales
(Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
Lésion :
Au point de fixation des larves la paroi est ulcérée mais ces lési-
-ons sont rarement la cause de perforation gastrique. (Hanns-
jurgen Wintzer ,1989).
Diagnostic :
- La présence d’ceufs fixés sur les poils de la robe signalé
I’infestation.
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- On observe par fois dans les excrément ou sur la maqueuse
rectal lors d’effort explusif et par fois dans le liquid de lavage
de I’estomac . (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
Traitement :
Les organes phosphoreé se sont montres les plus efficaces pour le
traitement de la gastrophilose cependant a doses élevées il
peuvent provoquées parfois des coliques ,de I’inappetence et un
anemié
On utilise
-le dichlorvos 35 mg/kg
-le trichlorfon 35-40 mg/kg
-I’haloxon 75mg/kg
Un mélange de trichorofon 20 mg/kg et d’haloxon 60 mg/kg ou
de trichlorfon 40 mg/kg et de mebendazol ainsi que
I’ivermectine (0.2 mg/kg) (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
Prévention :
Le traitement diminué également le nombre de mouche en été.
Un traitement systematique de tous les chevaux d’un région (Y
compris les nouveaux arrivants)
A permis d’élimener la gastrophilose en trois hivers ( bois traitement a
04 semaines d’intervalle a partir de la mi decembre et application
locales de bromcylene sur les animaux en été il est traité plus loin de
I’efficacité des produits repulsif coube les mouches . (Hanns-jurgen
Wintzer ,1989).
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-Fig N° : 07-

Photo 1. La mouche Gasteroph
dépose ses oeufs sur le poil des cf
vaux (points blanc jaunatre). Photo 2.
Les larves de Gasterophilus intest

lis vivent fixes sur la muqueuse g2
trique ; elles peuvent former de
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8-trichoschongylose :
Origine :
Principale agent trichostrongulus axei 3.5-5.5 m de long son évolution
est directe et larve tres résistantes sont capable se sur suivre a de
longue période de dessiccation et a I’hiver.
Les parasite se localise surtout sur et dans la muqueuse gastrique (en
partir également dans invials du duodénum) (Hanns-jurgen
Wintzer ,1989).
Symptome :
- Diminution de I’appétit.
- Pica coprophagie.
- Diarrhée.
- Diminution des performances.
- Un amaigraissement progressif.
- Anémie et hypo protéinémie. (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
Diagnostic :
Base généralement sur 1’identification des larve du 3 &ge dans les
excréments . On peut aussi tenter de mettre en évidence les parasite et
leur ceuf dans le liquide de lavage de 1’estomac diéte de deux jours ,
introduction de 15 littre de solution bicarbonate de soude a 2%
récoltes au bout de 10-15 minutes . (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
Lésion :
- Catarrh gastrique chronique
- Necrose de la muqueure si I’infestation est grave(Hanns-
jurgen Wintzer ,1989).
Traitement :
Les anthelminthique les plus efficaces sont le
- Bendazol 50 mg/kg
- Cambendazol 20 mg/kg
- Oxfendazol 10 mg/kg.
- lvermechne 0.2 mg/kg(Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
9-teniasis :
Origine :
Trois espéces de tenia affectent le cheval :
-Anoplacephala magna.

eme
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-Anoplocephala perfoliata.

-Para anoplocephala mamillana.

A.magna et p.mamillana vivent dans I’intestin grél

A.perfoliata se localise a I’ileum (partie postericue de 1’intestin

grél) a I’valvule ilo-caccale ou au caecum.

L’infestation fait généralement au pré aux printemps . (Gilrert

Jolivet, 1994).

Cycle évolutif

Les larves deviennent infestantes a 1’iterieurd’une mite oribatide

(h.i) en 2-4mois. Aprés son I’igestion par le cheval, elle est

digerée et la larve une fois libérée, parvient a maturité au niveau

iléo — caecale en 2-6 semaines.

- chez I’hote, il peut résister jusqu’a lan, alors que chez I’HI, il

persiste durant toute la vie de I’acarien (10-12 mois).

- les ceufs libres dans le milieu extérieur, résistent 1-2 mois. (R.

R Tariki-Yamani,2009).

Symptome :

- Trouble digestif chronique.

- Diarrhé

- Amaigraissement

- Anemié

- Mauvaise qualité de poil

- Colique sourde intermittente. localisées au flanc droit.

- Mauvaise état général.

- Les invaginations et les perforations dégestives sont
rapidement mortelles (Hanns-jurgen Wintzer ,1989).
Diagnostic :

Au laboratoire, on recherche des ceufs dans les crottins de préférence
aux segments ouigére rapidement dégradé cependant 1’émission des
segments étant irréguliéere.
Un resultat négatif isolé n’est pas significatif Lors de diagnostique
individuel ou répété les teste au 3 fois a plusieurs jours d’intervalle.
Dans un troupeau reconnu infesté, tous les chevaux, méme les négatifs
doivent étre traités. . (Gilrert Jolivet, 1994).

Lésion :
L’action pathogene est purement mécanique et associée a lésions de la
paroi digestive aux points de fixation des vers.

- Entérite de ’intestin grél par A. Magna.
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- Ulcération, abcedation et perforation de la paroi caecale due a
A. perfoliata.

- Paralysie de vulvuli ileo-caecal, invagination de 1’ileum ou du
caecum par perturbation de la motricite digestif. . (Gilrert
Jolivet, 1994).

Traitement :

Les anthelminthiques efficaces sont, le Niclosamide 60-65 mg/kg
Le bithionol (7-10 mg/kg) ou le pomoate de pyrantel 12 mg/kg
La lutte biologique contre les hotes intermediares est pratiquement est
irrealisable .
Les pouliniéres sont traitées 2 fois par an
Les poulains et les chevaux a I’entrainement une foie . (Gilrert Jolivet,
1994).

Prévention :
La prévention comprend les mesures habituelles de lutte contre le
parasitime digestif
Rotation de patures mise en culture des celles aprés passage de
chevaux ou utilisation par d’autres espéces limitation de la densité
d’animaux, recuperation des crottins sur les herbages . mise en
quarantaine et traitement des animaux recemment introduire
Les acariens, hotes intermédiares proliferent sur les terrains acides
humides riches en humus, le drainage de 1’épandage du chaux sont
donc conseille pour ce type de sol. . (Gilrert Jolivet, 1994).
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Autre pathologies :
A-cavité duccal :
a- les dents :

1-abces dentaires :
- Motif de consultation fréquent.
- pM, et My superieurs plus touchées que les autres.( Michel
PECHAYRE ,2004).
clinique :
- halilose
- abcés maxillaire, jetage purulent secondaire a une senusite.
- abces mandibulaire : Fistule purulente souvent presente
- radiographie : la présence de pus peut masquer les racines
dentaires.
- sinusoscopie : permet le plus souvent de visualiser 1’abces.
(Michel PECHAYRE ,2004).
traitement :
Extraction de la dent atteint, anesthesie generale necessaire
(gazeuse de preference) (Michel PECHAYRE ,2004).

2-tartre dentaire :
La tarte dentaire est un depdt de sels calcaires peu solubles sur la
surface laterales des dents, il se forme par oxydation du bicarbonate de
calcuim soluble de la salive, ces cristaux calcaires se melangent aux
particules alimentaires organiques les plus fines et aux cellules
desquament de la muqueuse buccale ou linguale .la proprtion variables
de ses eléments determines la douleur et la dureté des depots. On
trouve ceux-ci surtout a proximité du debouché du canal excreteur des
canaaux salivaires et la ou’la salve sejourne longument (Ievre inferieur
par ex)
Il son de couleur gris — jaune a jaune brunditre chez le cheval.ils
forment un liseré plus ou moins large sur le collet des dents, qui
refouler et décoller la gencive et provoquer une inflammation( Hanns-
jurgen Wintzer,1989).

Traitement :
détartrage a 1’aide d’une pince ou d’un élévateur,
extraction des dents Dbranlantes. (Michel
PECHAYRE ,2004).

-Fig N° : 08-

Kyste dentaire abcede




3 : kystes dentigeres :
- Definition : dent hétérolopique pouvant pousser a la base de

I’oriel, sur le pourtour de I’ceil ou sur I’os maxillaire. (Michel
PECHAYRE ,2004).

- Clinique : masse molle pouvant fistuler, structure d’email a la
radiographie (Michel PECHAYRE ,2004).

- Traitement :Excisions chirurgical (Michel PECHAYRE ,2004).

4 — PYORRHEE
- Définition :
accumulation de pus dans la poche paradontal entrainent une
gingivite, noire périslite alvéolaire pouvant aller jusqu'a la perte de
la dent (Michel PECHAYRE ,2004).
- Chimique :
- Halitose prete de poids, jetage
- Examen dentaire approfondi = permet de repérer le site.
- Radiographies en cas de doute (Michel PECHAYRE ,2004).
- Traitement :
- extraction de la dent atteinte et curetage.
- Irrigation pour eliminer le materiel nécrotique.
- AINS= phenylbutazon.
- Antibiotique = penicillin sulfonamide- trimetoprin. (Michel
PECHAYRE ,2004).

5 — Fistulas et fracteurs dentaire
- Geéneralités:
Frequement en region de la PM, inferieur et du la My inferieur

Chimique :
halitose - mastication lente avec tete inclinée.
Tumefaction unilatéral de la mouchoir, présence d’un magasin le long
des axarades, jetage unilatérale nauséabond, dent atrophie noir fistule
apprent. (Michel PECHAYRE ,2004).
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Traitement :
extraction de la dent atteinte sous sédation (dent tres abimées) ou sous
anesthesie genérale (dent fraiche) (Michel PECHAYRE ,2004).
6 —Pulpite
On appelle pulpite I’inflammation de la cavité inrriguée et inervée de
la racine de la dent (pulpe).dans les dents a plis d’email du cheval le
canal radiculaire comporte plusieurs branches et inflammation peut
rester limitée a I’une d’entre elles avant d’atteindre leur ensemble.
L’inflammation est généralement provoquée par une infection
microbienne.les agent microbiens pentrent dans la pulpe a la faveur
d’une carie de la surface de mastication ou des faces latérale des dents.
L’infection peut également résulter de I’extension d’une inflammation
suppurée de périoste alvéolaire ou de I’OS de la méachoire.
*La phase aigué de la pulpite est dominé par :

-Trouble de la mastication.

- La douleur normal empéche une devision des aliment.

- La mastication s’arréte soudainement et 1’animal rejette les
aliments qu’on trouve dans I’auge ou sur le sol.

- Les excitation thermique comme la consommation d’eau froide

peuvent également étre douloureuse .

- Ralentissement de I’absorption des aliments.

En cas d’inflammation trés violents I’animal peut casser
totalement de s’alimenter pendant plusieur jours .

Ces symptomes s’atténuent peu a peu avec le destruction des
nerfs de la pulpe pour étre domines progressivement par ceux de
I’infection de 1’OS.

- Au niveau de la racine de la dent atteinte il apparait une
augmentation de volume douleureuse .visible et palpable du
I’0OS de la méchoire. cette affection osseuse en s’étendent peut
entrainer une fistule dentaire ou un empyeme du sinus.

- La découverte de la dent malade peut étre difficile quand la carie
responsable de la pulpite est trés peu étendue.

- La radiographie est alors utile renseigne sur 1’étendue de la
nécrose de la racine et I’inflammation de 1’os alvéolaire.
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Traitement :

- la pulpite aigué doivent étre traitées au début par antibiotiques a
dose massives 6-10 millions d’unité pénicilline retard par jour
pendant 3-5jours

- Un traitement local par la chaleur a été recommandeé (infra.rouge
ou ondes courts). Dans tous les autres cas il faut extraire la dent
malade et traiter I’infection étendue a 1’os de la machoire ou au
sinus par des irrigations antiseptiques ( par ex : solution a 3 %
de la chlorémie ) ( Hanns-Jurgen Wintzer,1989).

7- Carie dentaire :
- Obstruction progressive des tissues dures de la dents(cement

puis voire) pour des micro-organismes , fréquent chez les vieux
chevaux ( plus de 10 mois ) peu douleureuse souvent détecté
tardivement grace a 1’odeur nausée abandonde de I’abcés sous
apical.

- Chez le cheval la condition préalable de la carie est une Iésion
mécanique de la couche externe de cement ce fait ce trouve
confirmé par la constations plus fréequente des caries du cheval
au niveau des surfaces de mastication des molaires qui sont plus
sollicitées meécaniquement. le cément est la plus molle des
substances du la dent et il remplit les plis et les cornets de
I’émail. L hypoplasie du cément fait apparaitre au niveau du
surface de mastication des particules alimentaire fermentexibles.

- Les foyer de carie apparait comme une dépression brune a noire
de la surface de la dent, n’ayant par fois que la taille d’une téte
d’épingle reconnaissable seulement aprés nettoyage soigneux
des dents destiné a éliminer les particules alimentaire la
remplissant I’examen demande un bon éclairage de la cavité
buccal et I'usage d’un miroir dentaire approprie. L’examen doit
étre complété par un sondage des éléments suspects ( un
mandrin d’aiguille courbé convient le micux ) pour en apprécier
la profondeur .
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- Une substances visqueues malodorante adhére géneralement a
I’extrémité de la sonde.

Les signe clinique se manifeste par :

- Des troubles de la mastication apparaissaient desque le
processus de carie atteint la cavité pulpaire ou en peu avant .

- Gonflement maxillaire ou mandibulaire.

- Douleur inconstant au niveau de la dent

- Jetage, halitose et douleur a la percussion de sinus para nasaux
en cas d’atteindre de ceux-ci. ( Hanns-Jurgen Wintzer,1989).

traitement :
Extrction de la dent atteint. (Michel PECHAYRE ,2004).
8-Le lampas :
Le lampas est une trouble qui tourmente encore nombre de
propriétaires de chevaux. C’est Un cedéme du palais, voisin des
incisives qui s’observe quand le cheval mange mal. la mastication est
defectueuse et 1’état général s’en ressent .
Autre fois, on traitait les lampas avec des mouchetures dans la
muqueuse et bourrant celle-ci de sel.
On pense aujourd’hui que cette « affection » est liée a un trouble
digestif qui fait le plus souvent suite a un probleme dentaire.
L’cedéme disparait presque toujours apres les soins des dents ( rapage)
et ’administration de barbotages ou de masses pendent deux et trois
jours .
Le traitement adéquat consiste a demander au vétérinaire de faire le
dentiste.(A.constantin,1980).
9 : polydonite :

e Présence de dents surnumeéraires, en genérale sur la machoire

supérieur, sur I’axe ou en d’ehors surtout des incisives.

e Parfois il ne s’agit que d’un retard d’expulsion de dent de lait.
e Extraire la dent en cas de géne. (Michel PECHAYRE ,2004).
Technique de extraction de la dent a :

extraction simple :
-faisable sur les prémolaire et parfois sur My :
-Repousser la gencive jusqu'a I’os de machoire
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- désolidariser la dent avec davier ( mouvement de va et vient
)sans tirer, peut durer long temps (30-45min)

-extraire la dent une fois quelle bouge bien. (Michel
PECHAYRE ,2004).

Répulsion dentaire :

-Application sur les prémolaires et molaires infeérieur et
supérieur ( bon acces au racines apres ouverture de sinus ).
-Appligue un repoussoir sur la base de la dent apres trépanation
de I’os en regard de celle-ci et des olidarise Ia dent a I’aide
d’un marteau.

-Placer une prothése de gaz bien serré .

-Antibiotique pendant une semaine

-Changement quotidien de la prothése avec irrigation a I’eau
tiede. (Michel PECHAYRE ,2004).

b-AFFECTION DES  TISSUS MOUS DE LA
BOUCHE:

1-Stomatite
On peut distinguer les blessures de la muqueuse buccales et
inflammation qui en résulte (stomatite), et manifestations
buccales de certaines maladies infectieuse, il en est méme de
I’inflammation localisée a la langue (glossite) ou aux gencives
(gingivite). ( Hanns-Jurgen Wintzer,1989).

Etiologie ;
Les infection viral de la muqueuse buccale comme intoxication
horse-poxvirus candid pseudomonas, rhodococcus.

- Intoxication a la phénylbutazone.

- Intoxication au mercure. ( Hanns-Jurgen Wintzer,1989).

- Lampas.

Signe clinique

- Une absorption ralentie des aliments.

- Hyper salvation rougeur.

- Gonflement des tissus de la bouche parfois ulcére.
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-deshydratation. ( Hanns-Jurgen Wintzer,1989).
Traitement :
- Causal

- Lavage de la bouche (povidone _iodée chlorhexidine 0.05%.

- Si séver = phénylbutazone (sauf si intoxication) et penicilline. .
(Michel PECHAYRE ,2004).
2-ulcer buccal :
-Stomatite vesiculeuse (frequent).
- ingestion des plantes vulnerantes, corps étranger.
-intoxication par phynylbutazone, intoxication au mercure,
maladie periodontale. . (Michel PECHAYRE ,2004).

Clinique :
- Hypersalivatioin
- fievre.
- Ulcer . (Michel PECHAYRE ,2004).
Traitement :
- Causal, lavage de la bouche.
- Dans certain cas des aliments mous ou hachés Sont utile

jusqu’au rétablissement d’une absorption normal de Ila
nourriture. . (Michel PECHAYRE ,2004).

3- Kyste de la base de la langue :

Il s’agit généralement de kystes situés dans le phiglosso-
epiglottique et formes apartir des vestigés du canal thyreoglosse.
il ont la taille d’un ceuf de pigeon a celle d’un ceuf de poule et
son pédiculés ou sessiles. ( Hanns-Jurgen Wintzer,1989).

signe clinique
- dysphagie.
- dyspnée.
* la meilleur méthode de diagnostic est la pulpation qui révele la
kyste arrondie et fortement tendu par son contenu agueux ou
muqgueux. ( Hanns-Jurgen Wintzer,1989).
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Traitement :
Traitement chirurgical permet d’éliminer les troubles précités.
L’abord de la région opérée est cependant difficile et il se faire
parfois par laryngtomie. Une tracheotomie préalable et parfois
nécessaire. ( Hanns-Jurgen Wintzer,1989).

4- tic de la langue pendant :

Il s’agit d’un tic du a I’ennui dans lequel le chevale soit la langue
entre les livres. Sur le cote ou on milieu. Et effectue parfois des
mouvements de léchage au niveau des commissures. La langue peut
étre retractée .quand on I’excite ce tic résulte parfois de I’emploi
d’un mors inadapté

Ce tic n’a pas de conséquences sur la santé mais constitue une defaut
esthétique chez les chevaux de concours. Il est difficile a supprimer on

peut essayer 1’emploi d’un mors double ou en caoutchouc. . ( Hanns-
Jurgen Wintzer,1989).

5 : perfusiez de la langue :

L’innervation motrice de langue est assure par le nerf hypoglosse
(douzieme nerf ramene) la paralysie de la lange peut-étre due a des
affections cérébrales (large pneumonie contagieuse équine, méningite,
tumeurs des pyramides antérieures ou du bulbe)

Ou a des lésions nerveuses périphériques résultant de fracture ou de
traumatisme de thyroide ou de la mandibule.

Dans la paralysie unilatérale la langue est drivée n directions du cote
sain les manifestations cliniques sont les variable et plus accusées en
cas de paralysie bilatérale, ou le bons de la langue fait solier entre
les livres entre ouvertes. La langue ne régit plus aux ex talons
mecaniques. L absorption et la division des aliments et 1’abreuvement
devenant impossibles.

# le traitement ne doit étre tente que dans les paralysie d’origine
périphérique il consistée premiére lien en une administration a la
sonde ses a peignes d’aliments liquides ou en bouillie fluide.

La scarification est généralement nécessaire pour des raisons
économiques et a cause complication fréquentes de pneumonie par
aspiration. (Hanns-Jurgen Wintzer,1989).
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B : AFFECTION DE L’OESOPHGE :
1-cesophagite :
La muqueuse de 1I’acesophage est résistante et son contacte avec les
aliments au caurs de la diglution est bref. c’est pour quoi seules
irritation violente ou répete provoque une inflammation comme
aliments tres chaud , aliment grossiere ou pointus,
substance ,caustique , introduction brutale de la sonde(Hanns-jurgen
wintzer,1989) , reflux gastrique , ingestion d’une substance chimique
.(Dr wil fried mai, 2004)

- Signe clinique :

- Les catarrhes superficiels passe généralement inapercus
-Dans les cas grave il ya :
- Dysphagie.(Hanns-jurgen wintzer,1989)
- Ptyalisme avec un écoulement de salive parfois mélée par le
sang et parfois de regurgitation.
- Anorexie.
- Grincement des dents.(Dr wil fried mai, 2004) .

Diagnostic :

- La pression dans la gouttiere jugulaire gouche provoque de la
douleur ou de I’oesophavie.

- On observe par fois une oedéme de la goutiére jugulaire.

- Les proccessus phlegmoneux etendu s’accompagne de
fievre.(Hanns-jurgen wintzer, 1989).

- Enodscopie (Erosion ou uleceration de la muquere carhia
ouvert)(Dr wil fried Mai ,2004) .

Traiement :
- Dans les inflammations aiguees il faut commencer par mettre

I’animal a la diéte et lui donner de I’eau glacée ou des solutions
astringents froids.

- Il faut administrer des anti-infectieux par vois générale et des
spasmolytiques encas de spasme .

- Dans les cas chronique des applications chaudes quotidiennes
sont nécessaires.
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-l faut mettre les chevaux a la diete complet pendant un ou deux
jour et leur donner des masch ou des bouillies(Hanns-jurgen

wintzer,1989).

2 - obstruction de I’cesophage
- Estun accident des plus graves chez le cheval (A. constantin) ou'

I’cesophage peut se trouve obstru¢ par D’arrét d’aliments

(engouement) ou

par des corps étrangers volumineux

(obstruction proprement dite) (Hanns-jurgen wintzer, 1989).

Etiologie :
L’engouement se
produit
également a la
suit de sténose,
de dilation ou de
paralysie de
I’cesophage, mais
les cause de
I’obstruction est
guelque fois une
pomme ou une
pomme de terre
se cal juste

derriere 1’épiglotte,

Photos 1 et 2. Jetage alimentaire sortant par les naseaux chez deux chevaux présentant un engouement cesophagie
shotos Pascal Fanuel et Claire Scicluna). Photo 3. Bouchon de paille dans 'cesophage chez un cheval SF de 3 ans — Vue pz
endoscopie (photo Anne Couroucé-Malblanc, ENVN).

-Fig N° : 09-

mais plus souvent il s’agit d’obstruction provoqué par du son
sec ou de la pulpe de Betterave seche.(A . contantin,1980)

Symptéme :

L’animal cesse soudainement de manger

Etend la téte et ’encolure

Peut parfois présenter de la solution et de legére signe de colique
(Hanns-jurgen wintzer, 1989).

L’animal tousse
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Brave et peut parraitre vomir avec liquide qui s’écoule (A.
constintin)

* si I’obstruction siége en partie basse de 1’cesophage il soit
capable de avaler un peu d’eau qui est rejetée peu de temps
apres.

* si le corps étranger est situé dans la portions cervical du
I’cesophage .ou que I’engouement remonte jusqu’a ce niveau .0n
peut percevoire un gonflement de la goutiere jugulaire gauche et
parfois provoqué de 1’oesophagisme sa palpation (Hanns-jurgen
wintzer, 1989).

Diagnostic :

Le sondage révéle le niveau de I’obstruction.

En peut aussi recourire a I’endoscopie et la radiographie.
(Hanns-jurgen wintzer, 1989).

Evolution et pronostic :

Pneumonie par aspiration ou par fausse route .

lesion de 1’épithélium, une inflammation et une nécrose par
compression avec risque de rupture.

La perforation de [’cesophage provoque un phelegmon
perioesophagien et par mediastinite et une pleurésie_(Hanns-
jurgen wintzer, 1989).

Traitement : consiste a extraire les aliments accumulé ou le
corps étranger ou a les repousser dans 1’estomac, une guérison
peut aussi se produit spontanément avec discription du  spasme
oesophagien et au bout d’un jour ou deux et avec la progression
des aliment ramollis.

On extrait les corps étrangers solides ne pouvant pas humidifier
et se ramollir (betterave, pomme de terre).apres administration
d’un spasmolytique .on extrait a la main ou a la pince les corps
étranger situé dans la partie initial de 1’cesophage; on fait
progresser par massage les corps éetrangers situe plus loin la
portion cervical.
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- Dans les cas récente on peut administré des stimulants de la
secretion salivairel-3 ml de solution a 0.1% de carbachol en
sous cutanée, toutes les heures ou toutes les deux heures selon la
durée de effet (agitation) salivation et sudation — on essaie dans
les intervalles de pousser doucument le corps étranger dans
I’estomac au moyen d’un sonde.

- En cas d’engouement étendu par des pulpes Desséchés ou
aliment semblables. un traitement par irrigation toutes les demi-
heures a touts les deux heurs sous une pression d’environ 2.5
metres d’eau avec 3 a 6 cycles d’administration et d’€vacuation a
chaque fois.

- Il faut cesser les irrigations si 1I’animal reléve la téte ou devient
excité. on réussit géneralement a éliminer en quelque heures la
masses d’aliment responsable de 1’engoument.

- En cas de corps étrangers volumineux ou d’animaux
particulierement récalcitrants, il faut recourir a un traitement
chirurgical.

* Pour évité les complication donc on peut cependant la contrdlé
par un traitement préventif précoce (sulfamide ou de
préfequence antibiotique a large spectre — la pénicilline procaine
5000 Ul /Kg/et la hydrostreptomycine (5-8 mg /kg) semble étre
meilleur traitement.

jurgen wintzer,1989). * 1l faut laissez le cheval en repos
pendent une ou deux semaine.(Hanns-

3- paralysie de I’cesophage :

- La paralysie de I’cesophage est rare et elle est générélement
secondaire a une encephalité, a une myoglobinurie enzotique a
des affection specifique (boutilisme pest equine) et rarement a
des lesion du nerf vague (tramatisme angines).(Hanns-jurgen
wintzer,1989)

- Le tableau clinique est celui d’un engoument plus ou moins
grave de I’cesophage.
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Selon la gravité de la paralysie et 1’atteinte du pharynx.
La deglution est impossible (pas de reflexe de deglution a la
palpation ou a sondage) ou deficile avec deglution possible
seulement pour les liquides.(Hanns- jurgen wintzer,1989)
Traitement :

- On elimine les aliments accumules.

- On trait d’affection primaire ou la paralysie du nerf dans la
mesure du possible.(Hanns-jurgen wintzer,1989)

4-tumeur de ’oesphage :
Les tumeurs de I’oesophage sont rare . on a rapporte des Iéiomyomes,
des fusosarcomes et des sarcomes a cellules rondes .chez les chevaux
gris on rencontres par fois des melanosarcomes dans la sous muqueuse
en méme temps que d’autres localisation . On rapporte relativement
frequement des epitheluimes spinocellulaires siegeneant de peference
dans la portion thoracique immediatement en avant du diaphragme
avec metastases dans les gonglion mediastinaux .
les manifestation cliniques dépendent de la localisation et de taille de
la tumeur et sont généralement celles d’une stenose oesophagienne
.(Hanns-jurgen wintzer,1989).
5-Blessures de I’eesophage : (rupture )

Etiologie
Des perforations et des ruptures de I’cesophage peuvent resulter de
traumatisme externe ou interne.

Les perforation a partir de I’intérieur se produisent le plus souvent la
suit d’un sondage destiné a deloger un corps €étranger en particulier en
cas de necrose par par compression de la paroi.

- Les perferation a partir de D’extérieur se produisent le plus
souvent a la suite processus inflammatoire ou necrosait peri
oesophagiens (complication d’injection intraveineuse) et a la suit
des abcés (gourme) (Hanns-jurgen wintzer, 1989)

Signe clinque :

- Accumulation d’aliments de secretion et de salive sous la peu
(Dr wilfried Mai, 2004).

- Cellulité sevére, pleurite

- Inflammation du mediasin.

71



- Il apparition rapide de phelegmon douleureuse qui peut atteindre
le poitrail et la mediastin.
- Congestion de la muqueuse avec trouble géneraux et de fiévre
(Hanns-jurgen wintzer, 1989).
Diagnostic :
- Endoscopie, radiographie de contraste.(Dr wilfried Mai,2004).
Traitement :
Traitement chirugical
- On incise largement la peau de la gouttiere oesophagienne pour
realise en drainage. Apres découvert de la perforation on arrive
ses bordes et on la suture en deux plans. On administre les
antibiotiques par voies localet général.
Aprés I’opération est mis a la diéte pendant un jour ou deux et
on ne lui donne que de 1’cau par petite quantité. On reprend
I’alimentation avec des masch et des aliments mous. (Hanns-
jurgen wintzer, 1989)

C- affection du I’estomac :
1-dilataion du I’estomac :
On entend par une distention anormal passagere soudin de I’estomac
par des quantité importantes d’aliments , de liquide ou de gaz .(Hanns-
jurgen wintzer,1989).
*Etiologie:
1.1-dilatation gastrique primaire :

-Facteur extrinseques :
e Blé seigle et orge finement moulus
e Aliment contenant un exces de puple de betrave

sucriere.

e Alimentation a base de jeunes pousses de trefle et de
vesce

e abreuvement excessif avec lactoserum ou des liquide
appetents.

e abreuvement excessif apres 1’exercice.
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alimentation juste apres 1’exercice.
chevaux tiqueurs — aérophagie.
*Facteur intrinseque :
Sténose pylorique
Ulcération gastrique.
Parasites de paroi stomacale.
Carcinome
Sténose gastrique.
e Reflux biliaire gastro-duodenal.
1 .2-Dilatation gastrique secondaire :
e Obstruction simple ou étranglé de [Dintestin gréle
(hernie interne, volvulus, cicatrice stenosante...)
e Accrochement nephrosplenique
e lleus paralytique (peritonite, enterite, churugie
abdominale).
e Enterite proximal.
e Poncreatite aigué.
e Dysautonomie. (xavier gluntz Marc gogny, 2007)
e Plus rarement en cas de surcharge ou de méteorisme du
gros intestin.
e Déplacement de I’intestin.

Symptéme :

- Les chevaux présentent géneralement des coliques violente avec
le plus souvent seulement de courtes phase de calm .

- Des signes de douleur sévere et continue sont présents, avec
parfois d’adptation d’une position en chien assis qui facilit la
respiration .

- Le persitalthisme est moyennement a fortement diminue par des
spasme.(Hanns-jurgen wintzer,1989).

- En outre bien que les eructations et les vomissement soient rare
chez les chevaux ; il peuvent étre observes en cas de dilatation
gastrique (xavier gluntz Marc gogny, 2007).

Diagnostic :

- Le diagnostic de dilatation gastrique peut étre établie par une
echographie réalisée au niveau de 1’epaule du cote gauche entre
11°™ et 13 *™ espace intercostal .
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- Le diagnostic est confirmé par le sondage de 1’estomac, ce jeste
est d’ailleurs diagnostique et thérapeutique dans les cas de
dilatation gastrique primaire . -
Géneéralement lorsque I’estomac est distendu par du gaz, celui-ci
s’échappe spontanément desque la sond a franchir le cardia
(xavier gluntz Marc gogny,2007).

La ponction de I’abdomen révele alors une augmentation et une

coloration hemorragique du liquid peritoneal(Hanns-jurgen

wintzer, 1989).

- La circulation n’est d’abord pas gravement perturbé dans les
dilation grave et prolongees il se produit un ralentissement de la
circulation peripherique avec pouls de mauvaise qualité et
parleur des mugeuse . (Hanns-jurgen wintzer, 1989).

- Les parametre cliniqgue ne permettent habituellement pas de
différencier dilalation gastrique primaire et dilatation gastrique
secondaire seul la palpation transrectals permet pas fois de le
faire puisque lors de dilataion gastrique secondire il est possible
de palper des anses d’intestin grél distendu ou de diagnostiquer
un accrochement nephro-splenique du calon ascendant . il
concvient egalement de noter qu’ un’obstruction proximal
permet d’ obtenir plus rapidement une grand quantité de reflux
par rapport a un’ obstruction distale (xavier gluntz Marc
gogny,2007).
traitement :

La dilatation gastrique aiguée est une urgence médicale et I’act
essenciel est le sondage nasogastrique. si de grands volumesde reflux
sont obtenus, la sonde nasogastrique peut etre laissée en place
etl’extrémité libre fixée au col. L’etat général de I’animal doit etre
évalué regulierementet des siphonnages peuvent etre effectués toutes
les 2 a4 heures, en fonction du volume obtenu precédement .
L’administration d’huile de paraffine est formellement contre-
indiquée tant que persiste un reflux. Habituellement les dilatations
gastriques primaires se résolvent rapidement . immédiatement apres
décompression , et ne nécessitent pas d’autre traitements. Les
dilatations gastriques secondaires subsistent quant aelle, jusqu’a ce
que la cause initiale soit résolue. Lorsque celle-ci est une obstruction
intestinale, une déclsion chirurgicale peut etre prise apres analyse de
I’ensemble des parameétre cliniques . quoi qu’il en soit, les substances
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stimulant la motricité stomacale ne doivent pas etre utilisées tant que
I’on ne sait pas s’ il ya obstruction ou non.(xavier gluntz Marc gogny,
2007).

2- lithiase gastrique :

-des calcules gastrique et des pelots d’aliment durcis se recontre tres
rarement et sont considerés comme la consequence d’un catarrhe
gastrique chronique et d’une alimentation inadaptéeil peuvent peser
jusqu’a7 kg et sont de composition chimique variable. On observe
géneralement pas de symptomes partticulieres, sinon d’éventueles
signe de catarrhe gastrique chronique, et il s’agit de decouvertes d’
autopsie.

Le cheval qui absorbe ses aliment avec beaucoup de precaution , avale
rarement de corps etrangers telque piéerres , morceau de metal ou
autres.( Hanns-jurgen wintzer,1989).

3-ulcer gastrique :

On appelle catarrh gastrique 1’inflammation superficielle de la
muqgueuse et les troubles purement moteurs et secretoire se traduit
seulement par I’inappetence.

L’inflammation de I’estomac peut atteindre toutes les couches de la
mauqueuse et provoque des troubles de I’état genéral et du
comprtement (Hanns-jurgenwintzer, 1989).




Photos 1a et 1b. La photo de gauche
représente une image de gastroscopie
montrant une image d'estormac normal
La partie blanche est |la partie non glan-
dulaire de l'estomac et la partie rouge. |2
partie glandulaire. La limite entre les deux
zones est appeléee la margo plicatus. La
photo de droite représente un petit
ulcére en « coup d'ongle » visible sur la
partie non glandulaire de l'estomac. L=
couleur jaune est le signe d'une hyper
kératose. c'est-a-dire d'une réacrtior
inflammatoire de l'estomac. plicarus
Photo 1c. Ulcéres de grade 4 sur 4 sur '=
muqueuse non glandulaire chez uns
jument Trotteur Francais de 2
Photo1ld. Ulcére important
muqueuse glandulaire, juste au as=s
du pylore, chez une jument TroTTs
Francais de 2 ans (phoros Anne C

“Fig N°: 10 -

Les etiologies :

1-les changements brutaux de régime.
2-les erreurs  d’alimentation.
3-la surcharge de I’estomac.

4-une mauvaise mastication(Hanns-jurgen

wintzer,1989).
5-effort.
-Modification de pression intra-abdominale .
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-Diminution de volume de I’estomac, favorisant le reflux
acide vers la zone proximale.
-Augmentation la scretion de gastrine.
6-ration : (ration riche en concentré fermentexibles , stimulent
fortment la secretion de gastrine et produisant des acides gras
volatiles par fermentation microbienne .
7-stress de transport :
Effet du stress (diminution de la production de mucus moindre
renouvellement cellulaire) associés a la des hydralation et au
jeune.
8-continement au box :
Effet de stress et des perturbations comportementales qui
stimulent la secretion acide .
9-AINS :
-Legere augmentation de la scretion acide et baisse de barriere
muscus Bicarbonates (Anti.cox)
-Moindre renouvellemnt cellulaire et ralentissement de Ia
circulation (anti-cox,)
10-Helicobtéres :
-Action enzymatique detruisent les mucus.
-Stimulation de la liberation de cytokines inflamatoire (IL1,
TNF)
- Inhibilion de la liberation de somatostatisme.
11-repas intermettents :
-Longues phase pendant les quelles I’estomac est vide et
exposé a sa propre scretion
-Les reflux duodenogastrique augmentent périodiquement le
pH mais apportent des sels Billiare érosifs. (Xavier gluntz Marc
gogny, 2007).

Signe clinique :

- Un appétit capricieux, avec un animal mangeant lentement ne
finissant pas sa ration, ou présentant par fois de
I’anorexie.(xavier gluntz Marc gogny,2007).

- On observe de plus des Baillements frequente des grincements
de dent et parfois des eructations.

- La soif est généralement diminué et il apparait parfois du pica
.(Hanns-jurgen wintzer,1989).
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Plus rarement de la diarrhée ou de I’hyper thermie.(xavier gluntz
Marc gogny,2007).
Dans les inflammation graves avec resorption de produit toxique
il peut apparaitre de 1’abattement et plus rarement de ficvre
.(Hanns-jurgen wintzer,1989).
Signe de colique sourd (xavier gluntz Marc gogny, 2007).
L’animal peut présente une mauvaise odeur de la bouche.
Anémie. (Hanns —jurgen wintzer, 1989).
Amaigraissement et parfois des troubles nerveux de type
immobilité.(Hanns —jurgen wintzer,1989).
Diagnostic :
Le diagnostic de sertitude fait appel a un examen visuel direct de
la muqueuse gastrique par I'intermédiaire d’un gastroscopie.
(xavier gluntz Marc gogny, 2007).
Diagnostic différentiel doit éliminer les autres affections
provogquant de 1’inappétence, en particuliere les affections
cerébrales et certaines formes de colique.
Les entérites sont caractérisées par une augmentation du
péristaltisme et le diarrhée (Hanns-jurgen wintzer, 1989).
Traitement :
Dans tous les cas il faut mettre les animaux au repos et imposer
une di¢te d’un jour ou deux.(Hanns,jurgen wintzer,1989).
Le traitement peut commencer par une vidange compléte de 1’
estomac par irrigation (Hanns-jurgen wintzer,1989) .
Les traitement médicaux permettent une réponse a trois
mécanisme physiopathologie évoque plus haut.
Les antisecrtoires acides limitent la production d’acide
chlorhydrique par les cellules pariétales.
Les protecteurs de muqueuses couvrent les lesions et
tampponnent le pH luminal.
Les stimulants de la barriére mucus-bicarbonates favorisent les
moyens de lutte de muqueuse contre 1’acidité.

Objectif Therapeuthigque

Traitment

Diminuer la secretion d’acide

Anti-histaminique H,
- Cimetidine Tagamet 10-20mg/kg
per os.
- Ranitidine  (AZANTAC) 6-
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7mg/kg per os.

Raniplex 2mg/kg IV

Administre 3 fois par jour

- Omeprazole Gastrogard 4mg/kg
(attaque) 2mg/kg prévention une
fois par jour

Proteger la muqueuse Pansements gastro-intestinaux divers .

- Phosphate  d’alumenuim 0.5
mg/kg 3fois par jour , 1 h avant
le repas .

- Smectite 0.5/kg a la sond

- Sucralfate 20-40 mg/kg

- Argil 45 mg / animal 2 fois par
jour .

- Pectine 25¢g/100 kg 2 fois par
jour

Stimuler les défenses - Analogue des prostaglandines E,

- Miso prostol 1-4 ug/kg une fois
par jour .

- Lipid riches en acide
arachidonique .

- Huile de mais 20 ml/kg /j

- Lecithines

- Acide gras

(xavier gluntz Marc gogny,2007)

- On donne ensuite des aliments faciles a digérer en petite repas
fréquents

- Modifie si possible les condition d’environnement et de travail ,
en réduisant I’intensité des entrainement; en limitant les
transport et en limitant au mieux le confinement (xavier gluntz
Marc gogny,2007).

4-surcharge gastrique :

- L’organe est plein d’une masse d’ingestat des hydratée qui durcit
et excite les nocicepteurs de paroi, ce qui engendre la douleur.
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lors de surcharge secondaire le reflux dilate 1’estomac et
exacerbe la douleur encore plus vite.
Etiologie :

I-surcharge gastrique primaire :

-Facteur extrinseques :
Ingestion de foin ligneux.
Abreuvement irréguliers ou insuffisant.
Alimentation irréguliere ou ingestion tres rapide

Anomalies dentaires et défaut de la mastication.

Surconsommation d’aliment appetents.
- Facteur intrinseque :
Stenose pylorique.
atonie gastrigue secrétion gastrique insuffisant.
Sécrétion gastique insuffisante.

I1-surcharge gastrique secondaire :

Affection gastro-intestinale.
Empoisonnement par des plantes contenants des Alcaloides
pyrrolizidiniques. (xavier gluntz Marc gogny, 2007).
Signe clinique :
Douleur est légere et disparait spontanement ou aprés
I’administration d’antalgiques.
On observe par fois le grincement de dents .
Une salivation
Douleur abdominal sévere ( xavier gluntz Marc gogny,2007).
Diagnostic :
Le sondage nasogastrique permet parfois libération des gaz mais
il n’y a pas généralement aucun reflux gastrique.
Au retrait de la sonde ,des matiéres desséchés y adhérent .(xavier
gluntz Marc gogny,2007).

Traitement :

Deliter le contenu gastrique .cel, peut ce fair en realisant un
sondaye nasogastrique et en pratiguement de nombreux
siphonnage .

Ce traitement est complet par une traitement medical
symptomatique a base analgesique de fluidotherapie,et
eventuellement administration de huile de paraffine apres avoir
terminer les essais de vaidange de 1’estomac .
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- Les stimulateurs de la motricité stomacale sont deconseilles ,car
il peuvent entrainer une rupture stomacal .

- Le traitement peut également étre chirurgical et consists a
essayer de ramollir le contenu de I’estomac en instillant une
solution saline en massant 1’estomac(xavier gluntz Marc
gogny,2007) .

5- tumeur de I’estomac :
Etiologie :
L’etiologie est a ce jours inconnue (xavier gluntz Marc
gogny, 2007).
Signe clinique :

- L’evolution de cette affection est chronique et asymptomatique
on observe .

- Anorexie progressive (xavier gluntz Marc gogny ,2007).

- Trouble digestif chroniques entrainent de la cachexie et une mort
brutal peut resulter d’une perforation d’une hemorragie interne
ou d’une peritonite (Hanns-jurgen wintzer, 1989).

- Il n’existe pas de douleur abdominale(xavier gluntz Marc
gogny,2007).

En phase terminal on peut noter par intermittence des coliques post-
prandiales moderées(Hanns-jurgen wintzer,1989) .
Diagnostic :

- L’existence d’un carcinome a cellules squameuses peut étre
suspectée lorsqu’une forte oedeur necrotique se degage dés
I’introduction d’une sonde nasogastrique dans 1’estomac(xavier
gluntz Marc gogny,2007).

- Diagnostic clinique est généralement impossible & moins qu’on
ne dispose d’un matériel de gastroscopie.

- Lecytologie d’exfoliation du liquide de lavage de 1’estomac et du
liquide peritoneal obtenu par ponction de I’abdomen ou on
recherche des cellules squameuses(Hanns-jurgen wintzer,1989) .

Traitement :

Une fois que le neoplasme est découverte ; il n’est existe pas de
traitement et 1’euthanasie pour raison humanitaires est recommandé
(xavier gluntz Marc gogny, 2007).

6- Rupture de I’estomac :
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Les ruptures gastrique sont des complication des dilatation et du
surcharge gastrique (xavier gluntz Marc gogny,2007) .
Etiologie :

- Spontanement, suite a une distention trops importante de
I’estomac.

- Suite a une chute sur le sol consecutive a la douleur ou bien
encore par la perforation de D’estomac lors d’un sondage
nasogastrique (xavier gluntz Marc gogny, 2007).

Signe clinique :

- Soulagement brutal d’une douleur intense sevré suivie d’anxiété
ou dépression, d’une abondante transpiration et des signes
d’instalation d’un choc de hypovolemique suggére I’existence
d’un rupture gastrique . la deterioration est rapide avec une
profond tachycardie.

- Une coloration des muqueuses cyanoses et un temps du
remplissage capillaire prolongé, et la mort survient rapidement
dans les 2 a 4 heurs qui suivre (xavier gluntz Marc gogny,2007).

Diagnostic :

- Le diagnostic se fond sur I’anamnése, les signes cliniques, et la
palpation transrectale, cette derniere revele de fagon inconstante
une sensation rugueuse de la sereuse des intertins et du
recouvrement pertioneal lorsque des visceres sont rompus et
qu’une peritonite s’installe

- La paracentése abdominale met en évidence I’existence d’un
liquide trouble foncé rouge brun avec particule alimentaire
(xavier gluntz Marc gogny, 2007).

Traitement :
- Il n’existe aucun traitement (xavier gluntzMarc gogny, 2007).

D — Affection de I’intestin gréle :
1- Obstruction simple de I’intestin gréle :
On a deux types de 1’obstruction simple intraluminale et obstruction
de simple extraluminales :
- Obstruction intraluminale.
- Surcharge de ileon.
- Obstruction de I’intestin gréle par des ascaris.
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- Obstruction de I’intestin gréle par I’ingestion de corps étranger
(saces plastique ou autres).
- Obstruction extra luminale.
- Lipomes pedicules.
- Neoplasie.
- Adhernce.
- Abces abdominaux.
- Compression de I’intestin gréle par autre viscere abdominal ou
par un uterus gravide (xavier gluntz Marc gogny, 2007).
1.1- Obsruction intra luminale :
1.1.1- Surcharge :
Elle atteint présque toujour I’ileum (Hanns-jurgen wintzer, 1989).
Etiologie :

- Résulte d’un spasme du sphincter ileo-caecal.

- Les aliments trops grossieres mal mastiquée et difficilement
digestibles.

- Ingestion de foins trops ligneux particulierement chez les jeunes
poulains et les vieux chevaux ( aux dents usées et a la motricité
intestinal amoindrie.

- Contraction spasmodique au niveau de I’ileon.

- En suite des maladies vasculaire thromboembolique
mésentérique.

- Une hypertrophie de tunique muxulaire ileale qui diminué le
diametre de la lumiere intestinal.

- Une infestation par des tenias Anoplocephala perfoliata peut
¢galement etre a I’origine d’une obstruction de 1’orifice ileo-caecal.

L’impaction
alimentaire du
jéjunum
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-Fig N° : 11-

Signe clinique :

Les coliques debutent par fois au cours de repas (surcharge de
duodunum) ou elles apparaissent plus frequement quelques heurs plus
tard ou independamment des repas.

- Suddation.
- Le peristaltisme fortement diminué par des spasme puit
totalement suprime.
- Il se produit dilatation secondaire de 1’estomac.
- Comme dans I’ileus mécanique il apparait rapidement des
troubles generaux par :
- Déshydratation.
- Auto-intoxication.
- Defaillance circulatoire avec faiblesse du pouls.
- Rallentissement de retour cappillaires.
- Mugueuse congestion.
- Dyspné et hyperthermie.(Hanns-jurgen wintzer,1989)
Diagnostic :

A DP’exploration rectal on peut percevoire I’ileum surchargé en partie
anterieur droite de ’abdomen sous forme d’un cordan elastique ferme
de I’¢épaisseur de 1’avant bras environs qui se laisse facillement
diprimer par la pression de doigts. Selon 1’extention de la surcharge il
s’eléve plus ou moins obliquement de la gauche vers la droits ou peut
se dirige verticalement vers la base du caecum. A gauche il est mobile
en raison de la longueur du meésentere. En cas de surcharge du
duodenum on ne sent q’une partie d’intestin dilatée du diametre de
I’avant-bras, lisse et legerement disposée en arc et mobile. Seulement
chez les chevaux tres petits on peut sentir la coudure caudal du
duodenum faisant saillie a droite entre la base du caecum et la paroi
abdominale droit sous forme d’une portion d’intestin du bras. A paroi
lisse et se poursuivant vers la gauche juste au dessous de la paroi
dorsale de I’abdomen direction de la racine antéricure du mesentere.
Comme dans toutes les obstructions de I’intestin gréle apparait
rapidement des anses d’intestin gréle méteorises et spasmées pouvant
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par fois déplacés vers I’avant 1’ileum surchargé et rendre sa palpation
impossible.

- Une faible traction sur ces anses dilatées provoque de la
douleur.(Hanns-jurgen wintzer,1989).

Traitement :

Le traitement doit commencer par un sondage de l’estomac pour
soulager la dilation secondaire de 1’estomac présque constante et
pratiqué des lavage (Hanns-jurgen wintzer,1989).
Le traitement peut étre médical ou chirurgical(xavierGluntz Marc
Gogny,2007).

- Le traitement médical.
Le traitement fait appelle a la :

- Utilisation d’analgesique.

- la fluido therpie.

- ’administration eventuelle par sond nasogastrique de huile de
paraffine, uniquement au début de 1’affection et la mesure ou il
n’existe pas de reffux gastrique.

- On déconseille I'utilisation de stimulant du transit dans la mesure
ou’ I’affection n’est pas connue avec exactitude.

- Le traitement que nous preferons est I’injection renouvelée a
I’intervalle de 30 minutes de 20 a 40 ml de Novolgne en
intraveineuse(Hanns-jurgen wintzer,1989).

- Le traitement chirurgical :

Si les symptomes de colique persistent, en particuliere si une doleurs
est toujours présente apres réalisation d’un sondage nasogastrique et
que la palpation transtal revele des anses de D’intestin gréle tres
distendu(XavierGluntzMarcGogny,2007) .on recommande une
lapoparatomie médiane pour permettre des massages assurante le
passage dans le caecum des matiéres accumulées.
Si celui-ci est impossible et qu’une entroctomie est nécessaire on
réalise une jéjuno-caecostomie par anastomose terminolaterale,
exceptionnellement une jejuno-jejunostomie ou une jejuno-
ilesostomiepar anastomose latero-loteral(Hanns-jurgen wintzer,1989).
1.1.2- Obstruction de I’intestin grele par des asaris :

- On la rencontre essentiellement chez les poulin et chez le
yearling haument infesté par des parasites du genre parascaris
equorum.
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Cette obstruction se produit en particuliere aprés une
vermifugation.(Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).
Signe clinique :

- Colique qui durent generalement de quelques heures a un ou
deux jours, avec un etat general du cheval qui n’est pas trés
bon une circonference abdominal normal, ou legérement
angmentée, plutot en region anterieure de ’abdomen.

La douleur associée est moderée a sévere, elle est intermittente ou
continue. (Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).

Le pouls a une fréquence de 40a 60 pulsations par minute il est fort et
reguliere en début de coliques, plus faible par la suite lorsqu’on est en
phase vasoconstrictive du choc, le temps de remplissage cappillaire est
de 2 a 3 secondes, avec des muqueuse congestives, le peristaltisme est
generalement reduit mais present. On parle alors I’hypoperistaltisme
(Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

Diagnostic :

Le reflux gastrigue contient par fois de grandes quantités d’ascaris
(Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
Traitement :
Le traitement medical si 1’obstruction est particlle et fait appel a
I’utilisation d’huil de paraffine et d’antalgiques.
Le traitement chirurgical si 1’obstruction est compléte ou si le
traitement medecal échoue (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
Pronostic :
Est réservé car la rupture intestinal peut se produise relativement
facilement et que les ascaris détruit libérent des toxines (Xavier
Gluntz Marc Gogny, 2007).
1.2 : Obstruction extraluminal : par
1.2.1 : Des lipomes pediculés.
Les lipomes pediculés sont des masse graisseuses prennant leur
origine dans la graisse mesenterique. Ils sont a 1’origine de cohques
recurrentes, et leur traitement est chirurgical
(Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

Lipome pédiculé
-FigN°:12-
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1.2.2 : Des néoplasme :

La néoplasme peuvent comprimer I’intestin grele et induire une
obstruction extraluminale de celui-ci, soit directement, soit par
adherence, ce sont generalement des decovertes fortuites, faites lors de
laparotomie exploratrice ou ’autopsie (Xavier Gluntz Marc Gogny,
2007).

1.2.3: des adherence : les adhérence sont suspectées chez les
chevaux ayant subi une chirurgie abdominale ou suit a une peritonit
(Xavier Gluntz MarcGogny, 2007).

1.2.4 : des abcés abdominaux :

Les abcés abdominaux peuvent produire une compression d’une
portion de l’intestin gréle, la majorité de ces abcés concernent le
mesentére et sont surtout la consequence d’une infection respiratoire
(streptoecocus equi ou strep. zooepidemicus. Corynebacterum pseudo
tuberculum)(Xavier Gluntz Marc Gogny ,2007).

1.2.5 : Par compression visceral :

Il s’agit la compression de D’intestin gréle par un autres viscer
abdominal. On rencontre cette affection essentiellement lors de
déplacement du colon ascendan(Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).

2- Occlusions ou obstructions étranglées de I’intestin gréle :
Principal de 1’obstruction étrangle de I’intestin gréle.
- Volwvulus ou torsion.
- Intussuscption ou invagination.
- Hernie interne ou incarcerration.
- Hernie externe.
- Lipome piducal.(Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).
Signe clinique :
- Colique généralement tres violentes d’apparition brutale
- L’état général mauvaise.
- Transpire abondament.
- On note la presence d’escarrés au niveau de la tete ou sur le zone en
relif comme angle des hanche ou sur membre.
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- circonference abdominale légérement augumentée en region
anterieur,

2.1- Volvulus ou torsion de I’intestin gréle:

Au niveau de I’intestin grele il se produit surtout des volvulus pouvant
s’etendre au gros intestin (Hanns-jurgen wintzer, 1989).

Dans volvulus de gréle une anse intestinale et son mésentere entourent
une ou plusieur autres anses et forme un noeude. Le noeud peut se
former sans decherire le mesentére mais sa formation elle méme peut
résulter d’une telle décherire (hernie mésentesrique) (Hanns-jurgen
wintzer, 1989)

Site du volyylus

Vascularisation

Mésentere

= Intestin gréle en |
| voie de nécrose ischémique |

Vol vulus de I’intestin gréle
-Fig N° :13-

- Etiologie.
La force réspensables de tous ces déplacements est le péristaltisme
augmenté aux débuts coliques. En particulier dans les torsion du
mésentere (Hanns jurgen wintzer, 1989).
Les anses d’intestin grele dont la mobilité est reduit par une forme
replition ou plus rarement par un fixation jouent un role favorisant en
tendant le mesentere.

- Des hernies interne de I’intestin grele.
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- Infarcissement.

- Des adhérences peritonial (en particulier avec D’artére
mésenterique craniale) peuvent entraine des coudures des
anses de I’intestin grele (Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).

-Les signes cliniques :

- La déterioration de 1’état général.

- Le début des coliques est brutale, la douleur est immediatement
sévere et contenu incontrolable (Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).

- La fréquence cardiaque superieur a 8a battement / minute.(Xavier
Gluntz Marc Gogny,2007)

-Diagnostic :

La palpation transrectale révéle I’existense d’une grande quantite
d’anses intestinal dilatée (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

-Traitement :

Le traitement est bien entendu chirurgical, et un diagnostic précoce
ainsi qu’une intervention chirurgicale rapide est necessaires pour que
le cheval survive (mortalité de 1’ordre de 80 %).

2.2- Hernie interne :

(Exemple de I’incarceration de [D’intestin grele dans la foramen
epipolique).

Une hernie interne se difinit comme le déplacement de I’intestin grele
a travers d’un orifice naturel ou accidentel escistant dans la cavité
abdominale.

- Orifice naturel : foramen epiploique.

- Breche accidentelle : - ligament gasto-splenique.

- ligament nephro-splenique.

- ligament large.

- Mésentere.

- Epiploon.( Xavier Gluntz  Marc
Gogny,2007).

Etiologie :

Le déplacement de I’intestin dans des orifices naturels que lorsque
ceux-ci sont agrandis. Cette affection est recontré plus fréquement
chez les chevaux agé de 6 au 7 ans ou moins en raison de 1’atrophie
progressive avec 1’age du lobe caudale droit de foie.

La foramen epiploique est localisé dans le cadran drosale droit de
I’abdomen et est bordé par deux organe le foie et le pancreas et par
deux veines importante la veine cave candal et veine porte. Cette
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orrifice mesure habituellement environ 4cm de diametre dans la hernie
dans le foramen épipolique, des anses du jejunume penetrent a partir
de I’arriére et du haut entre le rein droit et la vein cave.

Chez le cheval mal un autre orifice naturel est constitue par 1’annaux
inguinal superieur (Hanns-jurgen winntzer, 1989).

Les autres hernies internes se produisent au niveau de dechirure et de
defauts acquis du mesentere, de I’epiploon et des ligaments et sont
origine generalement traumatique (chutte accider par saillie).

Les lesion du mesentere peuvent avoir pour origine des invagination
passagere se reduisant spontanement le mesentere de la partie
d’invagination se dechire sur le bord de la partie invaginal (Hanns-
jurgen wintzer, 1989).

L’hernie ligamentaire extremement rare est une hernie a travers un
défaut d’un ligament abdominale.

Les signe clinique :
apparition soudainement des coliques continues d’aggravation rapide.

- il se produit une sudation modére a intense caracterestique.

- les borborygmes sont fortement diminues au cours des premiers
leures puis disparaissent rapidement.

- il aparait bientot des signe d’auto-intoxication.(Hanns-jurgen
wintzer,1989).

- escare.

- le statut cardio-vasculaire n’est par fois pratiquement pas modifié
avec seulement une legere augmentation de la fréequence cardiaque
aux alentours de 44 a 48 battements par minutes. (Xavier Gluntz Marc
Gogny,2007)..

Diagnostic :
- La palpation transrectale est souvent normale au début de
I’affection.
- lorsque I’ileon est incaceré dans le foramen epipolique.
Une traction sur la bande ventrale du caecum peut reveiller une
douleur.
- Le sondage nasogastrique ne permet d’obtenir un reflux gastrique
que dans approximativement un cas sur deux.( Xavier Gluntz Marc
Gogny,2007).

Dans les stades précoces la paracentése abdominale permet de
recueillir un liquide parfois normal en raison du comportement age
des liquides (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
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- le rectum et petite colon sont généralement vide (Hanns-jurgen

wintzer, 1989).
Traitement :

- les hernie interne doivent étre corrigé par laparatomie d’abord par la
ligne blanche est meilleur.

L’intervention precoce permet de libére les anses du gréle par simple
manupulation (Hanns-jurgen wintzer, 1989).
2.3- Hernie diaphragmatique :
Les hernies diaphragmatiques au niveau d’un défaut congenital ou
traumatiques du diaphragme sont egalement rares.
Les hernies diaphragmatique congenitales ont une origine lors de
I’embryogénéese, ou se produisent lors de la naissance et I’expulsion
du poulain avec une rupture de diaphragme.
Les hernie acquises sont souvent associées a un traumatisme ou a une
augmentation de pression abdominal sur le diaphragme a 1’occasion
d’une gestation, d’une dystocie. D’une exercice important ou d’une
distention gastro-intestinale extreme.

Signe clinique :
Dans la hernie diaphragmatique.

- la respiration est acceleré superficielle surtout costal et la dyspné
accentue lors de la marche en descente (Hanns-jurgen wintzer, 1989).

- Coligue.

- il y a d’autre symptome telque.

- lethargie.
- amaigraissement.
- intolerence a 1’effort.(Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).
- la douleur est tres variables de légere et intermitente a severe et
refractaire a toute analgesie (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
Diagnostic :

A D’exploration rectal on note les signe caracteristique d’un ileus, le
rectum et le petite colon sont generalement vide dans la plus part des
cas on constate un meteorisme spastique secondaire de 1’intestin
gréle(Hanns —jurgen Wintzer,1989).

Le percusion permet parfois de metre en evidence une resonance
tympanique variable ou une matite bilaterale en avant de la limite
candale du poumon.

A Tauxultation on entend des borborygmes et la ponction donne
souvent du contenu intestinal (Hanns-jurgen wintzer, 1989).
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La paracentese abdominale est souvent negative.
La thoracocentése peut etre positive pour etablir un diagnostic de
certitude diffinitif il est necessaire (Xavier Gluntz Marc Gogny,
2007).
D’avoir recours aux radiographie du thorax et parfois a I’echographie
si la segment hernié est proche de la paroi costal (Xavier Gluntz Marc
Gogny, 2007).

Traitement :
Chirurgical .
2.4- Hernie externe :
Hernie externe correspend au deplacement de I’intestin de gréle a
travers un orifice naturel avec formation d’un sac externiaire externe
les hernies externes provoquants des coliques chez les chevaux sont :

- les hernies ombilicales.

- les hernies inguinales etranglé chez les chevaux entiere.(Xavier
Gluntz Marc Gogny,2007).

2.4 .1- Hernie inguinal :

Les hernies inguinales et scrotales occuppent une place a part. La
hernie inguinale etranglée se produit chez les chevaux a anneaux
inguinal superieur large, quand des contractions abdominal violents
chassent les visceres, generalement I’intestin gréle dans le canal
vaginale dilaté et tendu se lache et etrangl I’intestin.(Hanns-jurgen
wintzer,1989).

Etiologie :

Les hernies inguinales congenitales se recontrent chez les poulins
nouveaux ne. Elle ont generalement tendance a se resorber
spontanement dans les trois a quatres mois qui suivent leur naissance.
- chez les chevaux adultes les hernies inguinales peuvent survenir
spontanement mais sont souvent la conséquence d’un exercice ou d’un
saillie.

Dans ces circonstances la position du cheval peut modifier les
rapports du trajet inguinal et augmenter la pression intra-abdominal
contribuant aisi a la incarcération de I’intestin gréle (Xavier Gluntz
Marc Gogny, 2007).

Signe clinique :

- légere inconfort abdominal.

- coligues severes et violentes.

- certaints chevaux presentent méme un état de depression avancees.
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- la fréquence cardiaque varie beaucoup d’un cas a 1’autres de plus 36
a plus de 100 battements / minute.(Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).
- La partie correspendant des bourses est généralement nettement
augmenter de volume.(Hanns-jurgen wintzer,1989).

En region inguinal on sert a I’interieur de la vaginale une
augumentation de volume généralement froid et douleureuse au
niveau de étranglement (Hanns- jurgen wintzer, 1989).

Diagnostic :

La ponction permet de recueillir du contenu intestinal mais elle
n’est généralement pas nécessaire pour le diagnostic et elle est
deconseillie (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

- resonance est mat (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

- 0N peut percevoir une resonance tympanique au niveau de la partie
superieur de I’augumentation de volume des boursse.

- le diagnostic de I’hernie inguinal etranglé est confirmé par
palpation transrectale. (Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).

Dans le stade precoce de cette affection il n’existe pas encors de
dillatation de I’intestin gréle en amont de 1’hernie, mais une palpation
transrectale attentive permet de sentir I’intestin gréle entrant dans le
trajet inguinal de plus les animaux vaginaux sont asymétrique 1’un par
rapport a I’autre (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
Apres quelque heures d’évolution la palpation transrectale permet
d’identifie des anses intestin distendues (Xavier Gluntz Marc Gogny,
2007).
Une alternative interessante a la palpation transrectale est represente
par 1’échographie transcutané des region scrotale et inguinal (Xavier
Gluntz Marc Gogny, 2007).

Traitement :

Les hernies inguinales ou scrotal etranglé neccessite des opérations
immedites (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

Pronostic :

Le pronostic vital est bon dans la mesure ou’ la chirurgie est realisée
dans quelque heurs qui survient le debut de 1’hernie (Xavier Gluntz
Marc Gogny, 2007).

2.4.2- Hernie ombilical :

Dans les hernies ombilicales des anses intestinales passant dans

I’annaux ombilical non fermé.
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Dans I’hernie du cordonombilical les anses intestinal se trouve dans
le cordon ombilical lui méme.(Hanns-jurgen wintzer,1989).

On recontre essentiellement les hernies ombilicales chez les poulain.

- le diagnostic se fait lors de 1’observation de I’animal avec la
presence d’une deformation indurée en rejion embilical.

- L’echographie abdominal transparietale de cette rejion
permet d’un evaluer le contenu.

- La plus part de temps, une partie seulement de la paroi
intestinales est incarcerée (hernie parietale, ou hernie
richter).

- Il est parfois possible de reduire une hernie ombilicale par
taxis externes mais le traitement est géneralement
chirurgical et consiste a suturer 1’anneau herniaire ombilical
retir¢ D'intestin. La plus part du temps ce dernier n’est pas
nécrosé, et il n’y a pas neccessite de pratiquer ’enterectomie
(Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

2.5- lipomes pediculés :

Les lipomes pediculés sont des masses benignes, suspendus dans la
cavité abdominale. Celle sont souvent multiple et varient en taille de
quelgue centimetres a 15cm de diametre, le pédicule peut atteindre
jusqu’a 30cm de longueur( Xavier Gluntz Marc Gogny,2007). Les
strongulation par des tumeur péducul ( généralement des lipomes )
résultent d’un deplacement de la tumeur par un mouvement violente
de I’animal ( saut, vouler ) ou par un peristaltisme tres actif.(Hanns-
jurgen Wintzer,1989).

La tumeur trouve autour anse intestinale et I’¢trangle avec son
pedicule (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

- les signe clinique sont ceux classiques d’une obstruction intestinal
étrangle(Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).

- le traitement chirurgical consiste dans un premier temps a inciser ou
a rompre le pedicule, afin de liberer 1’anse intestinal incarcerée
souvent une enteroctomie et un anastomose sont indiqués(Xavier
Gluntz Marc Gogny,2007).

Comme pour toute obstruction etranglé de I’intestin gréle, le pronostic
est fonction de la longueur d’intestin qui aura été réséquée ainsi que
du temps écoulé entre le début des colique et I’intervention chirurgical
(Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).

2.6- intussusceptions ou invagination :
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Les intussusceptions peuvent étre jejuno-jejunales, jejunoileales ou
ileocaecules (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
Etiologie :

L’invagination est généralement est due a une peristaltismeent actif ou
spamodique, elle est particulierement favorisée par presence d’un
segment destendu et dilaté faisant suite a un segment contracté, ferm
et etroit. Peut etre allors etre pousse par le peristaltisme dans le
segment dilaté (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).
L’immobilisation de certains segments d’intestin par les ligament
courts des adherences ou autres peut jouer un rol favorisant des
tumeurs peuvent egalement tirer sur la muqueuse et invagination la
paroi.le mesentere correspodant est entraine dans 1’invagination et il
en résulte des trouble circulatoire avec infiltration sero-hemorragique
progressive (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
- il existe certains facteurs prédisposants des intussusceptions.

- changement brutal d’alimentation.

- infestation massive par des ascaris.

- enterites.

- obstruction par un corps etranger.

- tumeur intraluminales.

- vertmifugation.

- fixation de tenias a 1’orifice ileo-caecal. (Xavier Gluntz Marc
Gogny,2007).

Signe clinique :

Obstruction aigué et compléte de la lumiere intestinal mais des forme
subaigués et méme chronique d’intussusception intestinal ont ¢€té
rapporté (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

- Fievre intermitente (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
- Manifestation de colique (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
- Les signe clinique sont allors habituellement ceux d’une
obstruction intestinal etranglé (Xavier Gluntz Marc Gogny,
2007).
Diagnostic :
A T’exploraton rectal, I’invagination de I’intestin grele aparait comme
une formation en boudin de I’epaisseur du bras, douleur ferme,
élastique et mobile.
Dans les conditions favorables, on peut percevoire un annaux charnu
au point d’invagination et une saillie conique a I’extremité opposée.
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Il existe des changement notables du liquides peritoneal prelevé par
paracentese.
- I’echographie transrectale ou abdominale transparietale peut
aider a etabler le diagnostic (Xavier Gluntz Marc Gogny,
2007).
Traitement et pronostic :
Dans présque tous les cas on peut mettre en evidence une dilatation
secondaire de I’estomac donc avant tous il faut vidanger I’estomac.
- le pronostic est relativement bon lorsque un diagnostic précoce établi
et qu’une intervention chirurgical est immeédiatement entreprise.

3. Enterit :

Etiologie :
- Des erreurs alimentaires avoine ou foin frais et insuffisaments sécs.
- Alimentation principle ou exclusive au moyen de blé seigl, mais
betrave.
- Un exces de glucide accompagne d’un manque de cellulose est
particulierement nuisible.
- Les traumatismes provoques par des aliment dures ou piquant.
- Un mauvaise préparation des aliments.
- Repas irruguliére, de repas tros rapide au cours de period de repas
courts.
- Surmenage, transports et autres stress sont egalement pathogene.
- Les aliments fermentés aigris, moisis et alteres.
- Certain toxine vegetale ou fongique.
- Chez les poulain une absorption excessive de lait.
- Les substances chimiques comme arsenic, le sel marin le mercur et
les medicament irritant comme anthraquinoniques. (Hanns-jurgen
Wintzer, 1989).
- Des inflammation secondaire sont dues a parasitisme intestinal ou
accompagnant certains maladies inféctieuse (Hanns-jurgen Wintzer,
1989) méme le flore intestinal est peuvent se multiplie et devenir
pathogenese dans certains circonsiance.

Signe clinique :
- Douleur abdominal legere a severe, et une alterance de phase de
douleur intence, suivie de phase de depression.(Xavier Gluntz Marc
Gogny,2007).
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- Le symptome dominant est le diarrhé due essentiellement a une
acceleration du peristaltisme, a une augmentation des secretion, et une
exudation et a une dimunition de la resorption de liquide(Hanns-
jurgen Wintzer,1989).
- Deshydratation.
- Plus fréqguement la manifestation de trouble circulatoire (affection
circulatoire chronique coligue thrombo emboliques)
- Affection hepatique.
- En cas de forme aigué on observe une dimunition de 1’appetit de
1I’abattement, une constipation initiale Eventuelle suivie rapidement de
diarrhe.
- La témperature rectale depasse 38,5 c°.

Diagnostic :
- La palpation transrectale montre une distention des anses de
I’intestin grél chez la plus part des chevaux atteint.
- Changement minimes du liquides de paracentése sont observé au
cours des 24premier heures apres le debut d’affection, en revanche
lorsqu’il y a nécrose de la paroi intestinal, le liquide periotoneal
devient sero-sanguinolant a hemorragique.
- L’ appaisement de la douleur est souvent obtenu par la realisation de
sondage nasogastriques reguliers, qui permettent de recueillir un
liquide gastrique d’un volume important superieur a 12litres. Brun
organgé et malodorant.

Traitement :

Le traitement est essentiellement medical, une lapatomie exploratrice
n’augmente pas le taux de survie et peut méme le diminué.

Le traitement donc symptomatique il consiste en tout premier lieu a
assurer une decompression reguliére de 1’estomac, de fagon a prevenir
les rupture gastrique, et a soulage la douleur causé par la distention.

Il convient de réaliser une fluidotherapie (50-100 /24heur) et
d’employées a dose antiendotoxinique (0,25 a 0,50mg/kg 1V. 4 fois
par jour) de plus ces chevaux recoivent une antibiotherapie
(penicilline) ainsi qu’un traitement de 1’heparine (40-60/kg. Se.
2a3fois /jour).

Ces traitement et notement la fluido therapie doiventetre maintenis
pendant 07al0jour.
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Avans ce traitement on met a la diéte un jour poulain ou deux chevaux
adulte, on recommence progressiv ement a donné des aliment non
irritants facilement digestible.

E- Affection de caecum :

1- Surcharge de caecum :

Etiologie :
- un changement alimentaire brutal.
- Une mise au repos soudain.
- Une mauvaise dentition.
- une infestation parasitaire par des tenias anoplocephala perfoliata ;
- alimentation de mauvaise qualité.
- les facteurs lies a I’hospitilsation des chevaux sont 1’anésthese
generale et I’utiliseation d’AINS (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
- spasme de sphincter caecal provoquant une accumulation des
matieres alimentaires dans sa base en avant de 1’orifice caecocolique.
- la distention de la paroi intestinal qui en resulte etire 1’orifice
caecolique en forme de fente et le retrecite ainsi prograissevement.
(Hanns-jurgen Wintzer, 2007).

Signe clinique :
- une douleur intermettente légere a moderée.
- un appetit reduit.
- une dimunition de la production de crottins.
- les Dbruits intestinaux sont dimunié.(Xavier Gluntz Marc
Gogny,2007).
- légere colique grattage de sol avec la patte, tete troune vers le flanc
droit se produisent a de longs intervalle.
- I’état générale reste long temps peu modifier et il ne s’altere
géneralement qu’ au bout de 14jour (necrose).
- les borborygmes sont diminue ou disparaissent et les defecation
deviennent rare.
- une diarrhé liquide peut apparaitre ulterieurement.
- il n’est existe pas de modification sanguine caracteristique. (Hanns-
jurgen Wintzer,1989).
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- la fréquence cardiaque est normale a legerement élevée depandant la
distention du caecum.(Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).

Diagnostic :
- A D’exploration rectale permet de differencier trois formes de
surcharge du caecum. Soit la base soit la partie surplombant de la base
(cul de sac). Soit I’ensemble d caccum.(Hanns-jurgen Wintzer,1989).
- le cul de sac surchargé est percu en partie anterieure droit de
I’abdomen et apparait comme une formation lisse de la taille d’un gros
poing qu’on petit juste atteindu avec I’extrimité des doigt et qu’on
peut faire oxiller d’un cot¢ a I’autre.

La base de caecum apparait comme une formation lisse de la taille
d’une tete d’enfant, ferme, lisse nettement separée du reste du 1’organe
par un sillon profond.

- le corps de caecum surchargé a le diametre d’une cuisse et il est situ¢
a droit dans la région du flanc.
- dans les surcharges tres importantes il s’étend jusque dans la partie
posterieur de ’abdomen et a I’entrié du bassin.
- la ponction de 1’abdomen revelle pas d’anomalie jusqu'a ce qu’un
debut des necrose entraine une augmentation de la quantité du liquide
abdominale et une modification de sa douleur. ( Hanns-jurgen
Wintzer,1989) .

Traitement :

Le choix du traitement qui peut etre médical ou chirurgical est sujet a
controverses les differentes etudes retrospectives menées a ce sujet
etant contradictoire.

Le but du traitement meédical est de ramollir le contenu caecal,
lorsque celui-ci est deshydraté et/ou de retablir progressivement une
motricité qui permettre aux ingestas d’etre propulsés dans le colon
ventral droit. Le cheval est mise a la diet jusqu'a ce que le caecum soit
vide (surveillance a ’aide de palpation tranredales regulieres et qu’un
transit intestinal normal ait été vétabli, une fluidotherapie 3a 4litres de
ringer lactate par heure est mise en place au cours des 24premieres
heures.

En méme temps que I’administration a la sonde nasogastrique d’eau
d’electrolytes et de laxatif 6a 8litres d’eau sont ainsi administre toutes
les 2heurs, I’huile de paraffine 4-5litres pour un cheval 500kg, peut
etre utilis€¢, mais présente par fois I’inconvenient de s’écouler tout
autour de la masse sans la penetrer le sulfat de magnesuin (1g/kg dans
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4litres d’eau) parait etre plus efficace pour ramollir le contenu caecal,
peut etre administre une a deux fois par jour pendant plus de 3 jours
sans qu’il y ait d’ effet indesirable .Le psylluim ( 1kg/kg toutes les 6a
8 heures) a egalement été utilisé avec succes pour resoudre des
surcharge deshydratées du caecum. L’analgesie visceral est obtenu par
’ingestion de flunixine meglumine toutes les 12heurs.

Dans la mesure du possible, il convient d’éviter ['utilisation des
alpha 2 agonistes qui réduisent la motricité du caecum.( Xavier Gluntz
Marc Gogny,2007).

Traitement chirurgical :
- Un traitement chirurgical de caecum est possible par enterotomie et
vidange du contenu ( ou par massage sans enterotomie ) mais il est
rarement neccessaire dans les cas primaire ou recentes.

En cas de surcharge recidivante il faut s’y attendre au méme taux de
recidive qu’avec le traitement medical.

La surcharge recidivant du caecum ne peut etre guerie que par un
ablation complete du I’organe avec anastomose lateral de I’ileum avec
la partie initial de la portion ventral droit du gros colon ileo colo
stomie.(Hanns-jurgen Wintzer ,1989).

2- Torsion de caecum :

La torsion du caecum sont tres rare et se produisent plutot autour de
son axe transversalle.

Le corps du caecum se plie vére I’arriére Si bien que son apex est
dérigeé vers le bassin. (Hanns-jurgen Wintzer,1989).

Etiologie :
- La base de caecum présente une vaste zone d’adherence qui la fixe a
la region lombaire la rendant immobile. Contrairement au corps et a la
apex du caecum qui reste mobile.(Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).

- torsion primaire de caecum est pour cette raison anatomique
extremement rare.(Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).

- torsion se produire secondairement a un deplacement du colon
axendant. (Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).

Signe clinique :

- douleur abdominale severe.

- choc cardio-vasculair.

Dans les rares cas de torsion du corps du caecum le point de torsion
n’est généralement pas accessible.
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Diagnostique :
- la coudure du caecum amene par fois son apex en avant du
bassin.

Traitement :
La chirurgie imperative, consiste a decomprimer le caecum, et a
corriger la torsion.
Le pronostie depend de I’inportance des lesion dues a la compression
vasculaire, comme I’est le cas pour la torsion du colors axendant mais
il est habituellement du plus sombres. (Xavier Gluntz Marc Gogny,
2007).

3 : Rupture de caecum :
La rupture du caecum egalement appellé perforation du caecum peut
survenire dans differents circonstances. Elle peut etre une
complication d’un tympanisme séveére ou’_d’un surcharge de ceacum.
- Elle est observée chez les cheveux hospitalisés recevant des AINS.
Et peut etre rapproch¢ a ce titre d’une complication d’un
dysfonctionnement caecal
- aussi, la rupture de caecum a été décret chez les jJuments poulinieres
au cour de la parturation

quelque soit I’origine de rupture caecal les signes cliniques sont
identique a ceux recontrée lors d’une rupture gastrique.
Comme pour cette affection il n’exxiste aucune traitement et 1’animal
doit etre euthanasie pour raison humanitaire. (Xavier Gluntz Marc
Gogny, 2007).
4- intussuxeptions caecales :
On destingue :
1- Des intussuxeption caeco-caecales, caracterises par 1’invagination
de I’apex du caecum dans son corps.(Xavier Gluntz Marc
Gogny,2007).
2- Des intussuxeption caeco-colique qui se forment lorsque I’apex du
caccum passe par 1’orifice caeco-colique dans le le colon ventral droit
(Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

Etiologie :

- alteration locale de la motricité digestive avec un segment intestinal
normal adjacent a un segment atone.
- modification brutale de la structure de la paroi intestinale
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- ainsi, I’origine des intussusceptions caecales pourrant etre un abces
de la paroi caecal

- Des tuneur peuvent egalement tirer sur la muqueuse et invagener la
paroi

- Des adherence ou autres peut jouer un role favorisant

- peristaltisme excessivement actif ou spasmodique. (Xavier Gluntz
Marc Gogny ,2007).

Signe chimique :

une forme aigué: qui persente de tableau clinique de coliques
obstructives etrangles.

- douleur severe.

- une forte augmentation de frequence cardiagque et generalement un
silence abdominale totale.(Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).

Une forme subaigué :

Qui se caractersise par des colique chronique pouvant durer plusieur
jours’ avec un douleur intestinal modére. Un statu cardio-vaxulaire
legerement modifié et une dimunition de I’emission de crottins.
(Xavier Glunz Marc Gogny ,2007).

Une forme chronique :

Qui succedes habituellement est a 1’'une des deux precedents. Se
manifeste par

- une pert de poils progressifs.

- de la lethargie

- des coliques legeres reccurents sur plusieurs semaines, voir plusieur
mois

- parfois des episodes de fievre moderée.

- le crottin est parfois mous ou diarrheique.( Xavier Gluntz Marc
Gogny,2007).

Diagnstic :

Dans I’invagination caecale on sent au niveau du corps du caecum
une masse charnue irreguliere et douleureuse.
L’échographie abdominale transparietal permet de fournir un
diagnostic de certitud.
Grace a I’apparence caracteristique en cible de ces affection
I’intussusception apparait epaissie a 1’echographie.

- les intussuscptions caeco-caecals les sort plutot trouves dans

la region abdominal dorsal droit en raison de I’invagination
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de I’apex de caecum dans son corps que les intussuception
caeco-coligue sont localises dans la région ventrale droit
lorsque le caecum s’envagine entierment dans le colon
ventrale droit.(Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).
Traitement :
Un traitement chirurgical est neccessaire pour resoudre le
intussuceptions caecales 1’ouverture de labdomen s’effectue
classiguement par un laparatomie ventrale median ou’ le
chirurgien doit essayer de reduire 1’invagination. (Xavier Gluntz
Marc Gogny, 2007).

5- infracissement caecal
Cette afection se rencontre essentiellement chez les jeunes chauvaux
ageés de 1a 2 ans (Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).
Etiologie
Les larves infestantes L3 se transforment en L4 7 jours apres leur
ingestion. En 02 semaines environs, ces larves migrent des arteriole de
la paroi intestinal vers 1’artére mesenterique cranial en passant par les
artere caecales, colique et ileocolique. L’artér mesenterique cranial
dans la quelle les L4 se develloppement se thrombose avec un
epaisseussement marque de sa paroi’ il en resulte une dimunition du
diameétre luminale
Pouvant allez jusqu'a 507 a I’origine d’une réduction du flux sanguine
dans cette artére. Des fragments de thrombus peuvent également se
détacher du thrombus artériel majeur et liberes dans la circulation
artérielle peuvent provoquer 1’oblitération compléte d’une artére
irriguant un segment intestinal. Ainsi, la réduction du flux sanguin
dans I’artere mésentérique cranial et ou occlusion d’artére entestinal
par des emboles entrainent des 1ésion d’ischémie ou d’infarctus du
tractus digestif, a 1’origine de colique thrombo-emboliques. Ce sont
les vaisseaux irriguant le caecum et le colon ascendant qui sont le plus
souvent affectés, ce qui explique que les Iésion d’infarussement
touche d’abord le caecun et le colon ascendant(Xavier Gluntz Marc
Gogny,2007).
Signe chimique :

-Coligue thrombo-embolique. (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

-La fréquence cardiaque est sont élevée 50 a 60 battements par
munit(Hanns-jurgen Wintzer,1989).
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-Dans la forme legere ’état général n’est géneralement pas modifie
et les animaux se calme en quelque heurs, augmentation de
peristaltisme (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

- Dans les formes graves les coliques sont violentes et les
peristaltisme disparait an bout d’une ou deux heures, la défécation
cess et I’abdomen est méteorise (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

-Chez certain chevaux 1’évolution est lent et s’etale plusieurs jours,
sans maifestation de colique ou avec des colique légere avec
diminution du péristaltisme et trouble généraux peu importants.

-Respiration sur tout costal.

-Sudation localisée au niveau de I’abdomen.

-tremblement musculaire est mort. (Hanns-jurgen Wintzer,
1989).

Diagnostic :

-Dans la forme légére : a I’exploration rectal 1’intestin apparait
normal ou legérement méteorisé (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
_-Dans la forme graves : a I’exploration redal on percoit des anSes
intestinales fortement méteorisées et élastiques (Hanns-jurgen
Wintzer, 1989).

-Des Les premiere heures la ponction de 1’abdomen donne un
quantité fortement augmenté .un liquide hemorragrque souvent
impossible a différencie du sang a 1’examen macroscopique dans la
forme d’evolution lent a I’exploration rectal on sent un légere
méteorisme plus rarement une surcharge ou’ D’intestin est normal.
Cepandant la ponction de 1’abdomen reléve des le premier jour un
liqguid hemorragique devenant ensuite rouge orange ou jaune foncé a
la suite de la migration de leucocyte (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

Traitement :

On peut theoriguement essayer de prevenir la formation de nouveaux
thrombus par les anticoagulants et de favorises la resorption des caillot
par des fibrinolytique mais il n’en pas ¢€té rapporté d’essais clinique
(Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

- Un traitement larvicide serait possible mais trop tardif (Hanns-jurgen
Wintzer, 1989).

- Le traitement chirurgical et fait appel a une resection de 1’ensemble
des tissu affectés cependant, comme I’infarassement est progressif, en
particulier lorsque 1’ischemie est due a la reduction du flux sanguin
dans I’artére mesenterique crainal.
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Les recidive ne sont pas rares c’est pourquoi le pronostic est
généralement réservé mais si la chirurgie qui a permis une exercise de
I’ensemble du tissu nécrosé, laisse croire a une resolution de
I’affection (Xavier Gluntz Marc Gogny,1989).

6- Tympanisme de caecum :

Le tympanisme du caecum correspend a une meteorisations avec une
accumulation plus ou moins importante de gaz de fermentation dans
ce viscere (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

Décompression gazeuse lors de tympanisme du caecum

-FIGN°: 14 -

Etiologie :

* Peut etre primaire : est genéralement du a une reduction de la

motricite caecule (Xavier Gluntz Marc Gogny ; 2007).

- Ingestion d’une ration alimentaire riche en glucides hautament

fermenticible ou changement d’environement (Xavier Gluntz Marc

Gogny, 2007).

- mise a I’herbe des chevaux au printemps (Xavier Gluntz Marc

Gogny, 2007).

*Secondaire : est la conséquence d’une surcharge du colon ascendant,

d’un déplacement ou d’un torsion de celui-Ci ,ou encore d’une

obstruction intra luminal, ( enterolithes, corps étrangers) du colon

transverse ou du colon descendant (Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).
Signe clinique :
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Dans le méteorisme primaires les symptomes apparaissent peu aprés
le repas, dans les autres formes il apparaissent au cours d’evolution du
trouble primaire de la mobiliteé.

Selon I’'importance du méteorisme on observe des coliques légéres a
intenses. (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

- On observe une augmentation de la circonference abdominal de la
cote droite.
- La fréquence cardiaque dans I’ordre 40a60battement par munite au
debut d’affection augment progressivement pour depasser les
100battement par munit. (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
- la defecation est généralement diminué ou cessent ensuite (Hanns-
jurgen Wintzer, 1989).
- en raison de la douleur et de la pression exercicé sur le diaphragme
suit au tympanisme visceral, la frequence respiratoire elle est aussi
augmente (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
- sudation, hyperthermie, acceleration du pouls dyspné, respiraton
costal. Dans les cas graves le cheval peut prendre une attitude en
chienassis pour reduire la pression sur le diaphragme. (Hanns-jurgen
Wintzer ,1989).

Diagnostic :
Les bruits intestinaux sont généralement reduits 1’auxultation du
cadran dorsal droit permet d’entendre des bruit metalliques inerts
(Xavier Gluntz Marc Gogny ,2007).
- a I’exploration transrectal immdiatement a I’entrée du bassin. Sa
bande charnue ventrale etant tendue a I’extrem dans une direction
oblique du cadran dorsal droit vers le median ou le cadran ventral
gauche generalement (Xavier Gluntz Marc Gogny ,2007).
- le sondage nasogastrique ne permet pas de recueillir de reflux
gastrique (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
Cependant dans les cas de distension extreme, le duodenum qui
contourne la base du caecum est comprimé par le tympanisme de
celui-ci empeche toute vidange gastrique/
Le sondage nasogastrique est alors positif.
- le liquid abdominal est habituellement normal. (Xavier Gluntz Marc
Gogny ,2007) .

Traitement :
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Le traitement du tympanisme primaire du caecum consiste a suprimer
la distension visceral, et a retablir une motricite caecal normal (Xavier
Gluntz Marc Gogny, 2007).
L’administration d’alpha-2agonistes completie evantuellement par
I’injection du butorphanal, conduit a une relaxation viscerale
suffissante pour permettre la flute de gaz (Xavier Gluntz Marc Gogny,
2007).
Certain cas peuvent repondre a ce simple traitement medical, alors que
d’autres cas necessitent la realisation d’un trocardage.

Généralement une fois que le caecum est degonflé, la douleur
disparait ce qui retablit une motricite intestinal normal (Xavier Gluntz
Marc Gogny, 2007).

F. Affection du colon axendant :

1- Obstruction intra luminal par des corps étranger :
Etiologie :

L’obstruction se produit généralement a la suite d’une augmentation
du peristaltisme (vagotomie) retrecissant la lumiére intestinale ou
chassant le corps étranger dans un segment moins large. Il s’agit
généralement de la transition entre la dilatation terminal du colon
dorsal droit et le petit colon (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

-la formation des bezards se fait a partir d’un élement nom digestible
de petite taille, qui peut etre un boul de ficelle ou de corde, un
morceau de caoutchou ou de nylon voir méme un partie d’un sac
plastic.(Xavier Gluntz Marc Gogny,2007).

-Les enterolithes sont constitues de couches concentriques de
phosphate de magnesuim et d’ammonuim qui se deposent autour d’un
materain etranger qui est souvent methalique ou qui peut par fois un

morceau de bois ou un caillou (Xavier Gluntz Marc , 2007).

Signe clinique :
Ces corps etrangers mettent plusieurs mois voire des annés a se former
et peuvent rester dans la lumiere et peuvent rester dans la lumiere du
colon ascendant sans jamais provoquer des symptomes par fois les
chevaux qui renferment des enterolithes peuvent les evacuer avec les
crottin (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

En califormie ou cette affection est bien connue il est decrit, ces
symptome :( Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
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- les colique sont d’apparition soudaine ou font suite a des colique
spasmodique elles sont généralement d’intensit¢é moyenne et
permanentes mais parfois aussi discontinues (Hanns-jurgen Wintser
,1989).
- la defection cess bientot (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
- on observe souvent d’éffort explusifs fréquents (Hanns-jurgen
Wintzer, 1989).
- I’etat général n’est d’abord pas modifies dans les obstructions de
localisation classique (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

Diagnostic :
A T’exploration rectal le rectum et le petite colon appairraissent vide et
la muqueuse couverte du mucus collant caracteristique des obstruction
intestinal (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
On peut percevoir le corps étrangers en leur localisation de
predilection sous forme d’un element dure et lisse (enterolithes) ou
ferme et bossele (phytobezoards) a peu prés au niveau de la racine
anterieure du mesentere. Sous le pole anterieur du rein gauche (Hanns-
jurgen Wintzer, 1989).
Le corps étranger peut également etre situé plus en aval dans le gros
colon (a droit) ou méme avoir penetrerdans le petite colon (a gauche).
(Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
Le diagnostic de certitude peut etre obtenu grace a la realisation de
clichés radiographique de caracteristique de 600MA et 140KV, avec
des écrans terres rares, combins avec des films rapides. Les
enterolithes sont généralement visualisée au centre de I’abtomen au
niveau des colons transverse et dorsal droit, il peut etre utile
d’examiner les clichés radiographique €loigne d’une distance de 03a
50un. Afin de mieux distinguer les enterolithes de la masse viscerales.
(Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

Traitement :
Le traitement est chirurgical, la decision chirurgical est prise en
fonction du contexte épidemologique ou lorsque le cheval présent des
colique qui devienne de plus en plus sévéres. (Xavier Gluntz Marc
Gogny,2007).
2- Surcharge du colon ascendant :
2.1 -Surcharge de la courbure pelvienn :

Etiologie :
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-Tout d’abord une cause anatomique, le diametre intestinal passant de
25a une dizaine de centimétres au niveau de la courbure pelvienne.
- Des causes physiologiqguement ont également été mises en avant suit
a un dysfonctionnement des pacemaker de la paroi de la courbur
pelvienne.
- La reduction de I’abreuvement ou lorsque I’eau est gelée.
Conduirait a une insuffisance d’hydratation du contenu du colon.
- une qualité de nourriture insuffisante, des anomalies dentaires un
defaut de mastication ou des parasitisme ont également été proposé
comme facteurs de risques avis de la surcharge de la courbure
pelvienne.
- De récents changements dans les conditions de vie tels que une
soudaine restriction de 1’exercice suit a une affection locomatrice un
changement d’écurie le passage du pré au box. (Xavier Gluntz Marc
Gogny, 2007).

Signe clinique :
-Colique faibles moyenne et discontenu le chevaux se frappent
I’abdomen avec les posterieur (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
Ils prennent souvent des attitude en extention avec camper et tournent
la tete vere ’abdomen et typiquement vers leur coté gauche en cas de
surcharge de colon gauche.( Hanns-jurgen Wintzer,1989).
- I’état général n’est le plus souvent que peu ou pas aletré (Hanns-
jurgen Wintzer, 1989).
- le peristaltisme est diminue au suprimé (Hanns-jurgen Wintzer,
1989).
- I’animal refuse généralement I’eau et I’aliment (Hanns-jurgen
Wintzer, 1989).
- une dimunition de 1’émission de crottins (plus petite plus sec et de
coloration plus foncée que le normal) ainsi qu’une alterance de
periode de douleur legere a moderé, intermettente (Xavier Gluntz
Marc Gogny, 2007).
- la fréquence cardiaque est la plus part du temps normal ou
legerement éleve entre 36et 48 battements par munit (Xavier Gluntz
Marc Gogny, 2007).
- le plus est bien frappé( Xavier Glunz Marc Gogny,2007).
- le TRC est inférieure ou egal a 2 seconds et les muqueuses de
coloration normale au début de [IDaffection; deviennent
progressivement icterique. (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
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Impaction au sable, entérotomie de la courbure pelvienne

-Fig N° : 15-

Diagnostic :

-Les signes a I’exploration rectal dependent de la loclisation de la
surcharge (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

- La portion ventrale gauche et courbure pelvienne sont le plus
souvent atteintes (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

-La courbure pelvienne apparait comme une formation en U
s’amincessant vers le haut (Hanns-jurgen Wintzer,1989).

Il y a certain études antalgiques sont caractérictique des surcharge de
la courbure pehrenne.

Les chevaux atteints de cette affection peuvent se comper fréquenniet
sans uriner (les proprietaire de chevaux portent a torte de ( colique
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urinaires ) ou bien rester allonger en decubitus latral plus long temps
que la normal.

Traitement :
Le traitement meédical a base de laxatifs (paraffine ou sulfate de
magnésium) associé a une fluidothérapie pour les cas récalcitrants
donne de trés bons résultats. Pour les impactions au sable d’intensité
modérée, des mucilages (psyllium) peuvent etre administrés. La
douleur se controle généralement assez bien avec de la dipyrone.
Quelques cas nécessitent malgré tout une vidange chirurgicale
(impaction du colon dorsal ou du colon transverse le plus souvent).
Le pronostic est genéralement bon sauf si le colon est trés charge car
les risques de rupture lors de la chirurgie sont importants. C’est
notamment le cas des impactions du colon dorsal avec de 1’herbe dont
le traitement est souvent délicat.
2.1-Surcharge de colon dorsal :

Etiologie :
Cette affection est due au brutal retrecissement du diametre luminal
entre le colon dorsal droite et le colon transverse, et peut :
- Avoir une origine purement alimentaire, dont 1’ctiologie est
semblable a celle decrite pour les surcharge de la courbure pelvienne.
- Etre secondaire a une obstruction par un enterolithe ou un corps
etranger, a la jonction colon droit colon transverse.(Xavier Gluntz
Marc Gogny,2007).

Signe clinique :
Les signes clinigues sont comparables a ceux decrites lors de
surcharge de la courbure pelvienne, en raison de la position distale de
I’obstruction. L’ evolution de cette affection peut etre plus lente, avec
une emission intermittente de crottins petits et trés secs dans le cas
d’une obstruction partielle. La douleur est la plupart du temps legers
ou absente.
Le sondage nasogastrique permet d’obtenir un reflux gastrique.
(Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

Diagnostic :
La palpation transrectale n’est concluante que chez les chevaux de
petite taille, chez les quels elle permet de sentir trés cranialement une
masse viscerale ferme et lisse occupant entierement le cadran dorsal
droit. Chez les chevaux de taille normale, cette masse n’est
habituellement palpée qu’aprés plusieurs jours d’évolution en raison
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de I’augmentation progressive du volume du colon dorsal droit, qui
repousse chaudalement le caecum, il convient de dislinguer la
surcharge du colon dorsal droit de celle du caecum : en theorie chez
les chevaux de petite taille, ’examinateur peut placer sa main au
dessus de la masse dans la cas de surcharge du colon dorsale droit, ce
qui n’est pas possible lors de surcharge du caecum. (Xavier Gluntz
Marc Gogny ,2007).
Le léste de se dimentation effectue sur les crottins retirés du rectum
peut montrer la presence de sable de méme, lors de la palpation, le
veterinaire peut avoire une sensation subleuse si du sable est present
dans le rectum.
Le reflux gastrique est généralement absent, la frequence cardiaque
reste baisse (entre 36 et 44bpm) et les parameétres cardiovasculaires se
maintennent dans les normes assez longtemps (Dr, Pierre Cirier,
2004).

Traitement :
Le traitement medical a base de laxatifs (paraffine ou sulfate de
magnesuim) associé a une fluido therapie pour les cas recalcitrants
donne de trés bons resultats, pour les impactions au sable de I’intensite
moderé, des mucilages (psylluim) peuvent etre administré. La douleur
se control généralement assez bien avec de la dipyrone, quelques cas
nécéssitent malgré tout une vidange chirurgical (impaction du colon
dorsal ou du colon transverse le plus souvent).
le pronostic est généralement bon sauf si le colon est trés charge car
les risques de rupture lors de la chirurgie sont importants, c’est
notament le cas, des impactions du colon dorsal avec herbe dont le
traitement est souvent delicat (Dr, Pierre Cirier, 2004).

4- Infarcissement :

La plus commune des causes d’infarcissement non étranglé du colon
ascendant est I’infarcissement thromboembolique. Cette affection est
le plus souvent la conséquence d’une infestation vermineuse, comme
dans le cas d’infarcissement du caecum les lésions se cantonnent
généralement aux colon ventral gauche et dorsal gauche.

Les signes cliniques sont variables, en relation avec 1’importance de
I’endotoxémie consécutive a la nécrose intestinale. Au deébut de
I’affection, la douleur peut n’etre que légere, avec cependant une
fréquence cardiaque superieur a la normale. Au fur cardio-vasculaire
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se detériore, le cheval présente un état de prostration, plutot qu’une
douleur exprimée la paracentése abdominale permet de recueillir a ce
moment un liquide trouble orangé, floconneux, compatible avec
I’existence d’une pentonite. Un fléus peur accompagner ces
cymptomes, aggravant le tableau clinique. En fin d’évolution, la
douleur devient modérée a sévere, et peut ne pas etre controlée, ce qui
justifie souvent une prise de décision chirurgicale.

La chirugie consiste a réséquer largement les segments nécroses, puis
a réaliser une anastomose colo-colique latérolatérale, ou terminale. Le
pronostric est meilleur que dans les cas d’infarcissement du caecum,
mais il reste malgré tout réservé, dépendant d’une part de I’importance
des lésions, et donc de la portion intestinale a réséquer, et d’autre part
de la progression de I’affection aprés la chirurgie.(Xavier Gluntz Marc
Gogny,2007).

5 - Déplacements du colon ascendant :

Chez le cheval, les particularités anatorniques et physiologiques du
colon ascendant sont autant d’¢léments qui le prédisposent aux
déplacements.

Le colon ascendant est relativement libre dans la cavité abdominale,
avec des moyens de fixité réduits.

Les différentes parties qui le composent sont des réservoirs digestifs
volumineux, dont certains sont reliés par des zones de rétrécissement
important.

Le transit dans le gros colon est complexe. Dans cette portion
intestinale, [’essentiel de la digestion provient d’une activité
microbienne intense, avec parfois du dysmicrobisme d’origine
alimentaire, pouvant entrainer des fermentations. (Dr, Pierre Cirier,
2004).

Déplacement dorsal du colon a gauche :

La portion ventrale gauche du gros colon est en equilibre stable et la
portion dorsale gauche en equilibre instable. Cette portion dorsale peut
glisser vers le dedans ou vers le dehors, tendis que la portion ventral
veste en place et subit une rotation correspendant (Hanns-jurgen
Wintzer, 1989).

Déplacement a droit :

Il resulte du passage du colon replie entre la paroi abdominale droite
et le caecum dans un sens cranio-caudal ou caudo-cranile de sort

113



qu’une occlusion de la jonction caeco-colique et de la jonction entre le
colon replié et le colon transverse se met en place sans que la
vascularisation ne soit compromise au début, une distension gazeuse
du colon est souvent concomitante a ce déplacement (Dr. Pierre Cirier,
2004).

Etiologie et physiopathologie :
1- Déplacement a gauche du colon a scendant :
Plusieurs hypothéses ont été émises pour expliquer le deplacement
dorsal du colon a gauche.

- d’aprés Hus kamp et kopf, dans la partie cranial gauche de
I’abdomen, 1l existerait une sorte d’entonnoir anatomique orienté
cranio-caudalement et dont 1’entrée se situerait lateralement a
I’estomac. La courbure pelvienne déplacée en région craniale, pourait
venir s’y placer et progresserait en suite en direction caudale, dans
I’espace nephro splinique, le colon axendant se retrouverait alors
accroché par un processus direct et non par un processus latéral.

- La dilatation de I’estomac parse qu’elle induit un déplacement.

- Cependant, I’hypothese la plus couramment admis se base sur le
fait que, pour differentes raisonbs (decubitus lateral droit prolongé,
oedemé de la rate...). La rate se décollerait de la paroi abdominale
gauche, liberant ainsi un passage dans lequel seule sa partie dorsale
baxulerait dans un premier temps, ce qui correspond a un position
qualifier revesible, le colon ventral vienderait en suit se placer
dorsalement, sur le colon dorsal, dans une position suivant irriversible.
En effet, la face parietale de la rate revient se plaquer contre la paroi
abdominale gauche, emprisonnant une obstruction extraluminale.
Celle-ci est non etranglée, méme si le colon ascendant subit une
torsion a 180° sa partie dorsale reposante ventralement dans 1’espace
nephro splinique alors que sa partie ventrale s’y situe dorsalement,
cette torsion a 180° peut se partie dans ’espace nephro splinique, ou
plus cranialement, parfois méme I’extrimité proximale du colon
axendant, 1’association de ces deux phenomenes (obstruction extra-
luminale et torsion a 180°) entraine la formation de deux sites
d’obstruction, un au niveau du colon ventral, 1’autre au niveau du
colon dorsal, le contenu digestif s’accumule en amont de chacun de
ces sites d’obstruction. Celui-Ci etant tres riche en bacteries, on assiste
a une fermentation dans les portions pré- stenotiques, conduisant le a
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I’apparition de tympanisme, qui peut parfois interesse le caeccum et
méme 1’estomac secondairement. (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
2- Déplacement a droit du colon ascendant :

Plusieurs types de deplacement a droite du colon ascendant peuvent
etre distingués, en fonction du mouvement initial de la courbure
pelvienne, le déplacement le plus fréquenmment rencontre correspond
a un mouvement de la courbure pelvienne dans une directioncranio-
caudale entre le caecum et la paroi abdominale droit.

- La courbure pelvienne poursuit en suite son mouvement jusqu'a

atteindre la région abdominale craniale, a proximite du diaphragme.
Ce type de deplacement est qualifier de déplacement avec flexiem
laterale, et peut etre accompagne d’une torsion a 180°du colon
ascendant.
Occasionnellement, la courbure pelvienne peut progresser en
I’insinuant entre le caecum et la paroi abdominale droite dans une
direction caudo-craniale : on parle de déplacement avec flexion
médicale, le ratio entre déplacement avec flexion meédicale et
déplacement avec flexion laterale est estimé a 1/15. Dans ces deux
types de déplacement. La courbure pelvienne entraine dans son
mouvement les colon gauche et Iles courbure sternal et
diaphragmatique.

A TDinverse, la courbure pelvienne peut se déplacer sans que les
courbure sternal et diaphragmatique ne bougent, celles-ci restant en
région abdominale craniale ces mouvements sont appelés retro flexion
de la courbure pelvienne.

Comme dans les cas de déplacement dorsal du colon a gauche, une
torsion a 180° peut etre associée aux déplacements a droite du colon
ascendant. Celle-ci provoque la formation d’un sit d’obstruction, en
amont du quel s’accumule le contenu digestif, tres riche en bactérie,
une fermentation se produit proximalement a ce siti, et du tympanisme
se développe plus ou moins rapidement. La torsion a 180° peut par
ailleurs provoquer un oedmé de la paroi intestinale. (Xavier Gluntz
Marc Gogny, 2007).

Signe clinique :
Déplacement a gauche du colon ascendant :
- ’état général est la plus part du temps correcte.
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- I’observation du cheval au box fait souvent ressortir une légere
augmentation de volume de son flanc gauche, qui se géneralisé par la
suite a toute la circonférence abdominale.

- I’intensité de la douleur tres variable. (Xavier Gluntz Marc Gogny,
2007).

Déplacement a droite du colon ascendant :

Les signe cliniques dépendent de I’importance du tympanisme
lorsque celui-ci existe , de la présence on nom d’une torsion a 180°,
ainsi que de la tension exercée sur les mésos, en relation directe avec
le niveau de deplacement de la courbure belvienne, on peut ainsi
rencontrer des formes aigués, necessitant une prise en charge
chirurgicale, dans les plus brefs delais, et des formes chroniques,
evoluant sur plusieurs jours sans déterioration significative de 1’état
géneral du cheval. (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

Diagnostic :
Déplacement a gauche de colon ascendant :
- La palpation transrectale permet de sentir les deux colons sur le
ligament nephro sphlenique. Deux bandes charnues du colon ventral
descendent de 1’espace néphro splenique en direction caudo-median.
Le colon ventral (en position dorsale ici) est souvent assez gazeux et
tendu, alors que le colon dorsal (ci en position ventrale et souvent en
partie caché par le colon ventral) presente un contenu plus alimentaire,
la courbure pelvienne est souvent chargée et palpable aprés du detroit
pelvien.
La rat peut etre deplacée en position median mais aussi reste collée a
la paroi abdominal. Elle est souvent tres basse le caecum est souvent
atteint de tympanisme et doit prfois etre decompressé (Dr. Pierre
Cirier. 2004).
La parcentese, lorsqu’elle est effectuée, permet la plupart du temps de
recueillir un liquide abdominal normal, lorsque celui-ci est modifié, il
signe un début de souffrance intestinale, peut etre une indication de
decision chirurgical (XavierGluntz Marc Gogny, 2007).
- L’echographie abdominale par le flanc gauche peut confirmer le
diagnostic. (Dr. Pierre Cirier, 2004).
Déplacement a droit :
En raison de la grand devesite des signe clinique, le diagnostic peut
par fois etre etabli grace a la palpation transrectale, celle-ci est tres

116



variable, en fonction de 1’¢tat de dilatation est inexistante, la palpation
est la plus aisée : dans le cadran dorsal droit, on reconnait la bande
charnue wventrale du caecum, qui est plus ou moins tendue
verticalement en direction craniale et médiane de 1’abdoman. la
palpation de la bande charnue ventrale. Caecale est interrompue au
milieu de la cavité abdominale par deux ou trois brides paralleles. Ces
brides s’enroulent autour du caecum dans un plan horizontal. Et
corespondent a la superposition des colon ventral et dorsal.

Plus la distension des colons augmente, et moins la palpation est
caracteristique, en raison de la disparition progressive de la bande
charnue ventrale du caecum, masquée par cette distension, et en raison
de I’orientation anarchique des brides paralleles, qui peuvent etre plus
ou moins obliques, de gauche a droite, ou de droite a gauche. Dans les
cas d’extreme distension, la main engagée dans le rectum se leurte
rapidement a une paroi viscerale, qui est tendue sous I’effet du
tympanisme, et que 1’on ne parvient pas toujours a identifier.

Dans les formes chroniques, le diagnostic differentiel peut etre fait
avec une surcharge de la courbure pelvienne. Par voir transrectale, le
bras de I’operateur est engagé le plus cranialement possible, puis est
dirige vers la droite pour s’insinuir entre le colon et la paroi
abdominale droite si cela n’est pas possible, en déplacement a droit du
colon ascendant est fortement suspecté.

De plus, en cas de surcharge de la courbure palvienne, le colon

ascendant est la pluspart du temps mobilisable lorsque 1’on cherche a
le déplacer vers la gauche ou la droite. Ce qui n’est pas possible lors
de déplacement a droit de celui-ci.
- Dans la forme aigué, le diagnostic differentie d’avec la dorsion du
colon ascendant est plus delicat : si la palpation transrectale permet
d’identifier un cedéme de la paroi de colon, une torsion peut etre
suspectee. (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

Traitement :
Déplacement a gauche de colon ascendant :
En fonction de 1’état général du cheval, différentes types de traitement
peuvent étre envisagés, soit en premier intention, soit successivement.
En premiére intention, le traitement du déplacement dorsal du colon a
gauche peut étre purement medical. Lorsque aucune amelioration n’est
notée. Un traitement chirurgical est envisage. Soit du fait de
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I’inefficacité des traitements précédents, soit en premiére intention
lors de dégradation trop importante de 1’état général du cheval.
(Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

Traitement médical :

- Le premier des buts recherchés est de soulager la douleur.

- Cela se fait par I’administration d’analgesiques, a 1’aide d’AINS, et/
ou d’alpha-2 agnistes, et par la decompression de reservoirs digestef
distendu. Ainsi en cas de tympanisme du caecum, le trocardage de
celui-ci au niveau du flanc droit est recommandé. De plus, le sondage
nasogastrique est a pratiquer systematiguement lors de deplacement
dorsal du colon a gauche, en raison du pourcentage éléve de dilatation
gastique secondaire a cette affection. La volemie et le statut hydro-
éléctrique sont surveillés, a fin de realiser une fluidotherapie en cas de
dégradation des parametres sanguins. En fins, pour limiter les risques
d’endotomie, la flunixine meglumunie peut étre utilisé a la dose de
0.25- 0.5mg/kg.

A ces traitements medicaux classiques s’ajoutent des therapeutiques
plus specifiques, comme utilisation de phenylephrine en perfusion, ou
la mobilisation indirect de 1’intestin, grace a des promenades en
camion, un exercice a la longe au trot ou au galope, le saut de
cavalettis la phenyle phrine provoque une contraction splenique dose-
dependante, proprieté qui est utilisé dans le cadre du traitement du
déplacement dorsal du colon gauche.

En fonction des auteures des posologies variant entre let
8ug/kg/minute sont retenues. La valeur de 3ug/kg/minute étant le plus
souvent choisie en raison des effets secondaires munimes rerencontres
a cette dose. La phenylephrine est administré sous forme de ferfusion
dans une solution de Nacl isotonique pendant 15 minutes, puis le
cheval est travaillé a la longe en moyenne pendant 30 minutes a la fin
de perfusion. L’administration de phenylephérine peut également étre
associee a une technique de la roulage du cheval sous 1’anesthésie
générale, ce qui a contribué a augmenter le taux de réussite de cette
manceuvre de 47% (roulage seul) a 90% (roulage phenylephrine).
D’aprés une étude portant sur 35 chevaux roulés technique de roulage.
La mobilisation indirecte de 1’intestin est €également le principe du
traitement par (roulage) du cheval sous anesthésie général.
Traitement chirurgical :
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Le traitement chirurgical consiste en une laparotomie classique, suivre
d’une réduction manuelle de 1’accrochement neprosplenique. (Xavier
Gluntz Marc Gogny, 2007).

Déplacement a droit du colon ascendant :

Le traitement du déplacement a droit du colon ascendant peut étre
médical ou chirurgical, un traitement conservateur peut étre envisagé
dans les formes chroniques pendant 48a 47heures, lorsqu’il n’existe ni
tympanisme, ni torsion associe. En cas de douleur sévere rebelle a
toute therapeutique médicale, ou lorsque des signes de choc sont
présentes, un traitement dururgical doit étre insature.

Le traitement médical vise essentiellement a essayer de restaurer une
motricité digestif normal a grace a 1’utilisation de laxatifs, tel que de
huile de paraffine ou du sulfate de magnésium, en cas de douleur
abdominale, il convient de la supprimer, essentiellement par injection
d’alpha-2 agonistes.

Il faut plus veiller @ maintenir une volemie correcte, si les coliques
durent plus de 48heurs avec un traitement médical adequat, une
chirurgie doit etre en visage. Celle-ci s’effectue classiquement, la
difficulté majeure étant de reussir a exterioriser la courbure pelvienne
et les colon gauches sans crées de dommage, en raison du poids
souvent elevé de ces segments intestinaux. Ils sont placés sur une
stable d’entéroctomie afin de vider de colon ascendant de son contenu.
(Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

G. Affection du colon descendant :

1- Surcharge du colon descendant :

Etiologie :
Elle correspond a une accumulation de contenu digestif deshydraté
dans le colon descendant. Cette affection est provoqui la plus souvent
par la diminution de I’abreuvement, et fourrage fibreux a tiges longues
comme la luzerne, les paille de colza ou de haricots et également par
consommation a I’état frais de luzerne, de tréfle jeune et de seigle
absorbés. Et un defaut de mastication.
La surcharge du colon descendant peut donc étre primaire suite a_une
dysfonctionnement de celui-ci ou oedem sous muqueux ou secondaire
a une obstruction provoqué par un corps étranger. (Xavier Gluntz
Marc Gogny, 2007).

Signe clinique :
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- colique intermettentes ligérs a moderés et un legére dimunition du
peristaltisme.
- reduction ou une absence de 1’emission de crottins.
- une diminution de 1’appéetit.
- Iétat général reste généralement bon.(Hanns-jurgen Wintzer,1989).
Diagnostic :

-Le sondage nasogastrique ne permet genéralement pas de recueillir de
reflux, sauf si le tympanisme de colon ascendant et du caecum est
sévere et comprime le duodenum. (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
-A I’exploration rectal ou trouve par fois des excements desséches :
cependant rectum est généralement vide et couvert d’un mucus
collant.

- Le petite colon surchargé apparait comme une formation cylindrique
de 10- 15cm de diamétre portant deux bandes charnues
diamétralement oppose, la bande charnu decouverte fait saillie sur la
paroi de I’intestin et elle est facile a palper, I’autre bande charnue est
généralement couverte par la graisse mesenterique, et elle est difficile
ou impossible a sentir.
Les bosselures sont généralement effacées, en raison de la longueur du
mesocolon la partie surchargée peut etre inaccessible. .(Hanns-jurgen
Wintzer,1989).

Traitement :

Le traitement médical consiste essentiellement en I'administration par
sondage nasogastrique de laxatif. Le type huile de paraffine ou sulfat
de magnesum, et d’eau, souvent complete par une viguoureuse
fluidotherapie.

L’utilisation de lavavement par voie rectal est fortement deconseillée
chez le cheval vigile en raison de la ceration rectal ou dechirure de la
paroi de colon descendant, suit a la mise en place du traitement
médical, la douleur peut augmenter a cause de I’afflux de fluides, qui
distendent davantage la lumiére intestinal.
L’utilisation de la flunixine meglumine est habituellement suffisante
pour soulager la cheval, mais celle d’alpha-2 agonistes est parfois
neccessaire. (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).
Muller 1952 recommande de fragmenter par voie rectale la masse
d’éxcréments respensables de la surcharge.

Cette fragmentation peut egalement etre tentée par laparatomie ou on
peut recourir au enterotomie en cas d’echec du traitement controlable,
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et la distension intra abdominal montre une deterioration vesceral.
.(Hanns-jurgen Wintzer,1989).

2- Obstruction intra luminal par corps étranges :

Etiologie :
Le corps étrangé qui localise dans le gros colon et plus petite ou plus
mou, il peut progresser dans le petit colon. (Xavier Gluntz Marc
Gogny, 2007).

Signe clinique :
Les signes clinigues sont similaires a ceux recontrée lors de surcharge
du colon ascendant. (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

Diagnostic :
La palpation transrectale permet par fois d’identifier un corps étranger
dans le colon descendant mais la plupart du temps, celui-ci n’est pas
senti, et la palpation transrectal ressemble a celles recontrées lors de
surcharge. (Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

Traitement :
Traitement est exclusivement chirurgicale et consiste a retirer le corps
étranger par une enterotomie realise sur la bande charnue
antimesentérique légerement distalement au site d’obstruction afin que
I’incusion interesse une portion intestinal. (Xavier Gluntz Marc
Gogny, 2007).
3- Obstructions étranglées du colon descendant :
Les obstructions étranglées du colon descendant sont rarissimes, et les
cas sont rapportés ponctuellement. C’est ainsi qu’il a été decrit des
obstructions étranglées par des pediculés, des incarcerations dans des
breche du meésentére ou dans celles de différentes ligaments, des
torsion des intussusceptions colo- coliques, ainsi que des hernies
ombilicales et inguinales, I’auteur a 1’experience de 1’incarceration
d’un segment du colon descendant dans un breche diaphragmatique.
Les chevaux affectés présentent subitement une douleur sévere, une
augmentation de la fréquence cardiaque, une deterioration du statu
cardio- vasculaire et des modifications du liquide abdominal,
compatible avec une obstruction intestinal étrangle.
Le traitement est chirurgical, il convient de resoudre 1 affection.
(Xavier Gluntz Marc Gogny, 2007).

4- Lesion vasculaire :
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Les lesion vasculaire siegeant sur le colon descendant sont
essentiellement des hematome de la sous muqueuse, et des lesion
subies par ce segment intestinal lors du polinage.

Ce hematome de la muqgueuse provogue une obstruction de la lumiére
intestinal.

Les signe clinique sont ceux habituellement recontrés lors d’une
obstruction du colon descendant. Avec douleur qui s’amplifie au fur et
a mesure que I’hematome grossit et bloquer le passage des matieres
fécales, le traitement est exclusivement chirurgical.

Les lésions consécutives au poulinage sont la rupture du mésocolon
d’un port et le prolapsus rectal d’autre part.

La rupture du mésocolon est accompagnée d’une déchirure arterielle
qui conduit a un infarcissement, puis a une nécrose de la portion
concerné, une douleur abdominale peut apparaitre immediatement
apres le poulinage ou jusqu’ 24heurs plus tard.

Une peritonite survient habituellement dans 36a48heurs suivant cet
accident et donc suivant le poulinage.

En cas de prolapsus rectal, si la portion exteriorisée est d’une longueur
superieur a 30cm, une ischemie, puis une nécrose se developpent dans
les 48a 72heurs suivant, méme si la prolapsus est reduit dans les plus
brefs delais.

Le traitement chirurgical consiste a resequer le segment intestinal
prolabé par un abord ventral median ce qui n’est pas toujour possible
en raison de diffuculté a accéder distalement a la portion intestinal
viable, 1’euthanasie est souvent 1’unique Issue pour ces cas. (Xavier
Gluntz Marc Gogny, 2007).

H-Renversement du rectum :

Le renversement du rectum résulte généralement d’une faiblesse du
sphincter ou d’un relachement de I'union entre la muqueuse et la
musculeuse ou la paroi de l’intestin et les tissus périrectaux. Les
causes déterminantes sont toutes les affectins s’accompagnants
d’efforts expulsits comme la diarrhée. Les recties, la constipation, les
corps étrangers, les tumeurs et les blessures du rectum. La muqueuse
anale (renversement de 1’anus) ou le rectum entier se renversent. Dans
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ce dernier cas il peut se produire de plus une invagination de la partie
anterieure du rectum ou méme du petit colon.

On voit faire saille par j’anus une masse arrondie ou cylindrigue,
dont la surface est couverte par la muqueuse. Selon I’ancienneté du
renversement, la muqueuse est rouge ou cyanosée, elle s’oedématie
rapidement et devient luisante et tendue. Elle se déchire ou se nécrose
ensuite (purdence a la palpation). Le cheval a du mal a déeféquer ou ne
le peut plus et fait des efforts expulsifs permanents aggravant le
renversement. Le rectum prolabé es généralement facile a distinguer
de la muqueuse anale oedématiée et gonflée grace a sa musculeuse
ferme. S’il existe une invagination sinmultanée. La masse cylindrique
renversée est plus charnue et sa paroi plus épaisse. On reconnnait
facilement les renversements de la partie antérieure du rectum et de la
partie distale du petit colon au fait qu’on peut introduire les doigts
entre la masse renversée et le bord de 1’orifice anal.

On pratique la réduction aprés nettoyage de la muqueuse avec une
solution salée isotonique tiede et sous anessthesie épidurale destinée a
supprimer les efforts expulsifs. On appliqgue une compresse humide
sur le renversement pour yexercer avec les mains. Sur son sommet,
une pression cocentrique dirigée vers I’anus. Si la réduction ne réussit
pas immediatement, il faut couvrir le renversement d’une compresse
imprégnée d’une solution hypertonique de surface de mangnesium et
renouveler la tentative au bout de quelques minutes. En cas de nouvel
échec on peut renouveler les tentatives deux fois par jour. Aprés la
réduction on applique une suture en bourse laissée en place 6a 8 jours
sauf si elle provoquer une irritation et des efforts explusifs.

Un tel traitement n’est généralement pas necessaire dans les petits
renversements de la muqueuse. On traite les lésions éventuelles de la
mugqueuse et on combat 1’oedéme par des lavements astringents ou
antiseptiques. On réduit les efforts expulsifs par des lavements d’huile
minérale et de lidocine associés des laxatifs par voie orale et a des
analgesiques généraux. Si I’intestin renversé est gravement lése et que
I’animal fait des efforts expulsifs permanents une opération est
nécessaire pour laquelle on a recommande la résection sous-
muqueuse (Turner et fassler. 1980 : Brown, 1982 : Huskamp. 1984
Davies, 1985). (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
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|-Affection du gland digestif

1-Affection des glanes salivaires :

1.1- Inflammation des glandes salivaires :

L’inflammation de la glande parotide est généralement due a
I’extension de processus pathologiques voisins (gourme, stomatite) et
plus rarement a des traumatismes ou a la pénétration de corps
étrangers (particules végétales ) ou a une infection hématogene (
streptocoques, agent de 1’actinomycose, virus ?).

Il apparait un gonflement douloureux de la partie supérieure de
I’encolure et la téte peut €tre déviée de coté en cas d’atteinte
unilatérale ou étendue en cas d’atteinte bilatérale. Les inflammations
suppurées provoquent généralement un cedéme faisant disparaitre la
lobulation normalement perceptible a la palpation et empéchant de
mobiliser la peau au dessus de la glande. Il peut se produire des abces
avec fluctuation et percée ultérieure. Le pus peut €galement s’écouler
vers la bouche par le canal excréteur. L’inflammation de la parotide ne
s’accompagne pas toujours d’augmentation de la sécrétion de salive. Il
se produit rarement des troubles de la mastication ou de la déglution.
Une fétidit¢ de I’haleine ou, par extension aux organes voisin, un
cedéme de la glotte ou une paralysie du facil. Le diagnostic différentiel
doit éliminer les inflammations purulentes (gourme) des ganglions
auriculaires et sous-parotidients. Des ganglions des poches gutturales,
du pharynx et des poches gutturales. Dans leur cas la parotide n’est
pas sensible et elle est généralement facilement palpable.

L’inflammation chronique résulte de traumatismes répétés (par le
bridon), d’inflammations aigues répétées ou de la présence de calculs
salivaires. La parotide est alors légerement hypertrophiée, ferme et
non douloureuse. Une confusion est possible avec des tumeurs (en
général des tumeurs mixtes, des épithéliomas et des métastases de
mélanome). (Hanns-jurgen Wintzer,1989).

1.2- Lithiase salivaire :

Des calculs salivaires se forment surtout dans le canal parotidien par
dépot de sels de calcium autour de noyaux de cristallisation végétaux
ou organiques (grain ou balle de céréale, fragment d’épithélium). Leur
taille augmente progressivement et des signes cliniques n’apparaissent
souvent qu’au bout d’un an. Les calculs salivaires peuvent atteindre le
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poids de 200a 600g (exceptionnellement jusqu’a 200g). Le symptome
le plus important est une dilatation du canal excréteur due a
I’accumulation de la salive (voir 3.7.3). Qui finit par provoquer
I’atrophie de la glande. On peut palper dans le canal excréteur un ou
plusieurs corps durs et percevoir parfois un crissement. Une sonde
introduire par I’orfice généralement dilaté du canal peut percevoir un
obstacle dur. En cas d’infection secondaire le canal est épaissi et
douloureux et éventullement il peut s’€couler du pus ou se former des
abces.

Les calculs logés pres de la papille parotidienne peuvent etre extraits
par compression apres incission de celle-ci. Sinon il faut inciser le
canal longitudinalement au dessus calcul. Apres 1’extraction de celui-
ci il faut vérifier la perméabilité de la partie distale du canal et dilater
éventuellement la papille ou créer une fistule interne (voir 3.7.3). On
répare 1’incision par une suture de lembert inversante. Il faut
préalablement faire 1’ablation d’une partie de la paroi en cas de forte
dilatation. Les dilatations legeres se rétractent spontanément apres
I’opération.(Hanns-jurgen Wintzer,1989).

1.3- Ectasies et kystes des canaux salivaires :

Les dilatations des canaux atteignent presque toujours le canal
parotidien et résultent d’un obstacle a I’écoulement de la salive a la
suite de stomatite, d’inflammation chronique ou de blessure
(rétrécissement au niveau de la papille) ou de la présence de corps
étrangers (grain, calculs salivaires). Le canal est dilaté dans sa portion
antérieure ou sur toute sa longueur et apparait volumineux. Mou et
fluctuant comme veine. Il ne se forme généralement pas de kyste.

Si on ne peut éliminer 1’obstacle a I’écoulement, on cherche a dilater
la papille au moyen d’une sonde ou on I’incise au moyen d’un petit
bistouri boutonné. En cas d’€chec on incise le canal sur une longueur
d’un centimetre a I’intérieur de la bouche pour créer une fistule
interne.

Sous I’action des mémes causes il se produit rarement des ectasies
des canaux excreteurs des glandes sous- maxillaire et sublinguale
faisant apparaitre des kystes de rétention appelés grenouillettes. On
n’indique pas de traitement propre au cheval. Les kystes salivaires
congénitaux sont dus a une atrésie des canaux excréteurs et peuvent
atteindre toutes les glandes salivaires mais plus frequemment la
parotide. (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
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1.4-Blessures des glandes et des canaux salivaires :

Des blesseures des glandes salivaires peuvent se produire au cours
d’accidents ou au cours d’opérations (ponction d’abces des
ganglions).

Les piqures ne provoquent qu’une légere hémorragie et
eventuellement un cedéme circonscrit. Les coupures €tendues
permettent de voir ou de palper le tissu glandulaire. Plus la blessure
est proche du canal excréteur, plus il s’en écoule de saive (surtout lors
des repas). L’écoulement est maximal quand le canal excréteur lui-
méme est sectionné (planche6). Le canal parotidien est souvent lésé au
niveau de la scissure vasculaire de la mandibule ou plus en avant.

Les blessures des glandes salivaires se réparent généralement bien,
méme en cas d’infection suppurée secondaire. La formation de fistules
est rate. En revanche une cicatrisation primaire des lésions des canaux
excréteurs est extrémement rare.

Les chevaux ainsi blessés doivent etre isolés et mis a la diete pour
réduire la sécrétion salivaire ; les neuroleptiques et les
parasympatholytiques ont le méme effet.

Les petites piqures au niveau de la glande ne nécessitent qu un
traitement local antiseptique. Les coupures sont suturees sans toilette
importante et sans drainge apres application d’antibiotiques. Les
inflammations secondaires sont traitées en 3.7.1.

Dans les fistules anciennes on peut tenter la ligature du
canal.(Hanns-jurgen Wintzer,1989).
2-Foie :

Les atteintes hépatiques sont fréquentes chez le cheval, mais en
géneral ces atteintes sont limitées en étendue et en gravité. Il faut les
différentier d’une insuffisance hépatique, qui se définit comme
I’insuffisance hépatique ne se manifeste cliniquement que lorsque 60a
80% du foie est atteint, et elle est ; quant a elle, rarement rencontrée
dans I’espece équine.

Les causes d’atteinte hépatiques sont variables. Parmi elles, les plus
fréquentes sont I’intoxication par des plantes contenant des alcaloides
toxiques chez I’adulte et les causes virales et bactériennes chez le
poulain. Chez les poneys et les anes

, I’hyperlipémie (cf. chapitre « maladies du métabolisme lipidique »)
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constitue une fréquente d’insuffisance hépatique. .(Dr Jean-Yves
Gauchot,2010).

Signes cliniques :
L’insuffisance hépatique se manifeste le plus souvent par des troubles
du psychisme : I’animal présente de la dépression plus au moins
prononcee, pouvant aller jusqu’a de la 1éthargie. Dans les cas séveres,
ces phases de dépression peuvent etre entre coupées de phases
d’hyperexcitabilite et de troubles de comportement (pousser au mur,
démarche sans but, baillements répétés) (photol), d’incoordination
motrice, et de dysfonctionnement des nerfs crainiens (paralysie du
larynx ou de la langue, cécité, etc.). Une diminution de I’appétit et de
I’amigrissement sont souvent aussi présents.
La présence d’ictére (coloration jaunatre des tissu qui se visualise le
mieux au niveau des muqueuse et de la sclére) est un signe qui se
rencontre chez environ 50% des cas de chevaux souffrant
d’insuffisance hépatique. Cependant, la présence d’ictere n’est pas
forcément indicative d’un trouble hépatique. En effet, en cas de
production massive d’hémoglobine (ex : hémolyse), de I’ictére peut
également etre présent alors que le foie fonctionne normalement.
Toute une série d’autres signes cliniques peuvent etre suggestifs d’une
insuffisance hépatique, a savoir de la photosensibilisation (dermatite
des zones non pigmentées), de la diarrhée, des coliques, une diathése
hémorragique (propension a saigner), de la fievre intermittente, de
’ascite (accumulation de liquide dans 1’abdomen), du prurit, de la
polyurie/polydispie, des oedémes périphériques, etc. .(Dr Jean-Yves
Gauchot,2010).

Diagnostic :
L’analyse de sang peut mettre en évidence une ¢élévation des enzymes
hépatiques, de la bilirubine ou des sels biliaires. Cependant, ces
élévations ne se manifestent en général que lorsque I’tteinte hépatique
est étendue. Des valeurs normales de ces enzymes ne permettent donc
pas d’exclure une atteinte du foie.
L’¢échographie hépatique constitue un moyen non invastif de
diagnostic d’une atteinte hépatique. Cette technique est réalisée par
voie transpariétable et peut permettre de en évidence une modification
de I’échogénicité hépatique, la présence de masses anormales au foie,
ou encore la présence de calcus biliaires (cholélithiase).

127



Le diagnostic définitif d’une atteinte hepatique necessite cependant
souvent la réalisation d’une biopsie hépatique, technique qui peut etre
réalisée sous simple anesthésie locale et idéalement sous guidage
échographique. .(Dr Jean-Yves Gauchot,2010).

Traitement :
Dans les cas d’atteinte aigue du foie, le traitement consistera
essentiellement en un support symptomatique de la fonction hépatique
sous la forme notament de perfusions de glucose. L’appétit sera
stimulé par la présentation d’une alimentation pauvre en protéines
(surtout pauvre en acides aminés aromatiques) et riche en énergie. Un
mélange constitué de pulpes de betteraves (apres réhydration
abondante et prolongée si utilisation de pellets 1), de mélasse et/ou
mais est souvent préconisé. Un apport comrlémentaire d’un complexe
de vitamines B peut étre utile. Si le cheval présent des troubles du
comportement, des sédatifs doivent parfois étre utilisés, et si une
atteinte bactérienne est suspectée, une antibiothérapie peut étre
nécessaire.
Dans les cas d’hyperlipémie, un traitement specifique doit etre mi en
place (cf ; chapitre « maladie du métabolisme lipidique »).
Dans les cas d’atteinte hépatique chronique, le pronostic est réserve et
aucun traitement n’est efficace.(Dr Jean-Yves Gauchot,2010).
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Anatomie

Ostéologie du membre thoracique :

1- Os de ’épaule :
Chez les solipédes 1’épaule ne comprend qu’un seul os : I’omoplate, la
clavicule ayant avorté dans son développement.

|.— 08 DE LEPAULE.

Chez les solipédes I'épaule ne comprend qu'un seul os : I'omoplale, la cla-
vicule ayant avorté dans son développement.

1 angle cervical

2. fosse sus-€pin

10.bec de fip coac®
gay—1l.angle huméra!

FigN16
Omoplate :
L’omplate est encore appelée scapulum (de spaculae, épaules), car elle
forme la base de I’épaule.
Cet os, situé sur la partie antérieure et latérale du thorax, croise
obliquement de haut en bas et d’arricre en avant, la partie supérieure
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des cing premiéres cotes et s’articule inférieurement avec 1’humérus.
C’est un os plat, en forme de triangle allongé, mince en certains
points, plus épais dans d’autres, relevé en dehors d’une forte créte et
prolongé a sont bord supeérieur par un cartilage flexible.

Os de bras :
Humeérus :

........

| wapaité oo lmchiferl

0 comet du bochin\.

30k i froch, \

& T antee "¢

5 tub daloidienne

300008 ant. de la qoutt.
e torsion

T.erete . de fa quutt,
de lorﬁ?;v "

B.fossette coronoidienne

.surf. articul. inf,

L Vace externe (humérys gauche),
Fig. 988 — Wumiteon -

1L Face interne (humérus droit),

-L’humérus : vue latérales-

-Fig N :17-

B.ealise biitale

ossette synovigle 2. epitrachice -
W levre int. defy trachlée humgrafe

15./évre ext de Iy trochlga

I i : 4
Face antérieure, * 11 Coupes, 1L Face postérieure,

Bl R0 M ibaios d v s L e

-I’humérus : vue anterieure ,posterieur et coupes-

Cet os, enveloppé par les parties molles du bras, est situé entre la
cavité glénoide du scapulum et les surfaces articulaires radio-

cubitales supérieures,

Dans une direction oblitique de haut en bas et d’avant en arricre,
parallelement au sternum et au plan median du corps. Il s’étend,
extérieurement, de la pointe de 1’épaule au centre de 1’articulation du

coude.



C’est un os long, légerement en S quand on 1’examine de profil, et qui
parait tordu sur lui- méme, de devant en dehors par son extrémite
supérieure et de dehors en avant par son extrémité inférieure.

a) conformation : I’humérus présente a étudier un corps et deux
extemités. (E .Bourdelle C.Bressou , region thoracique ,1972)

2-0s de ’avant- bras :

L’avant- bras a pour base osseuse le radius et le cubitus. Ces deux o0s,
placeés 1’un au- devant de I’autre et intimement unis, s’étendent dans
une direction verticale de I’exrémité inférieure de I’humérus a la
premiere rangée des 0s carpiens, recouverts en avant, en dehors et en
arriere, par les muscles de la region antibrachiale.

Radius :

a) conformation :

Le radius (de radius, rayon) est en avant du cubitus. C’est un os long,
légérement, a concavité postérieure, comprimé d’avant en arricre,
surtout a ses extrémités. On lui reconnait un corps et deux extrémités.
1- Corps :

Le corps est epais, arrondi et
sur sa face antérieure et ses
bords latéraux. Sa face
postérieure ou palmaire est
concave de haut en bas. Elle
présente :

1- en haut, au-dessous de
I’extrémité supérieure, une
coulisse transverse pour la
formation de I’arcade radio-
cubitale.

2- immeédiatement  au-
dessous, le trou nourricier
de I’os.

3- en dehors, pres du bord
externe et dans les trois
quarts  inférieurs, une
surface triangulaire
rugueuse tres allongée, a sommet inférieur.
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Qui s’oppose a une semblable surface du cubitus, par

I’intermédiaire d’un ligament toujours ossifi¢ a [’age adulte:
-Radius et cubitus associés (os gauches)-
-Fig :N°18-

4- vers le tiers inférieur et pres du bord interne, une éminence
d’insertion allongée et saillante.

Le cubitus (de cubitus, coude) est placé a la face postérieure du
radius, dont il recouvre la partie externe. Il concourt, avec la partie
supérieure de cet os, a former 1’articulation du coude.

a- conformation :

C’est un os allongé, volumineux a son extrémité supérieure,
prismatique a sa partie moyenne, effilé en pointe a sa partie inférieure,
qui semble se confondre avec le radius. On peut le diviser en trois
parties, qui sont, en allant de haut en bas : I’extrémité supérieure, la
partie moyenne et I’extrémité inférieure.

VL som. de ] dldcrans .

2. L0nt. de | oldcrane
3.6.ant. de | oldcrane
A boc del olécrane
S5 j."uv. segmoide

b.surl art. -
radio-cubitales

-surf gyn.rad.cub. sup
B.coulisse rtendinevse i
B.surfarc. rad. cub .

0. trov nowurricier

Vsurssyn.rad . cub. infl

12.5. exe. g 3 B3, bord interne

4. face post. %’

'
o
5. eminence d insertion

.surfl art. condylienne

8. portion cubitale du condyle

- Radius et cubitus ( os gauche) -

Fig N° :19
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Os de la main :

Carpe :

Le carpe forme la base du genou. C’est une masse osseuse située entre
les os de I’avant- bras et du métacarpe, composée de sept ou huit 0s
disposées en deux rangées, 1’une supéricure, I’autre inférieure. Chacun
de ces os, irrégulierement cubique, présente une  face antérieure et
une face postérieure rugueuses, une face supérieure et une face
inférieure lisses et articulaires dans toute leur étandue, deux faces
latérales rugueuse’s ou taillées de petites facettes diarthrodiales
séparées par des surfaces a insertion.

Ces os sont formés par un noyau central de substance spongieuse
enveloppé d’une épaisse couche de tissu compact. Ils se développent,
pour la plupart, par un seul noyau d’ossification.

Nous ¢étudierons d’abord les os carpiens séparément, dans les deux
rangées qu’il constituent, puis nNous examinerons le carpe dans son
ensemble.
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— 4. radius

bord int. duv radiu.

b.sems -lunarire

scapfoide

1./:)/raml'da/

2.unciforme B. capitaturm

9. trepézoide
: 10. trapeze
3.met. lat. ext.
N.mét. lat. int-

- a7
2. met. médian

/ I iew OOA = VWeasno A'ancarmhila Awe anwmena mcmacssse
Fig
N° :20
Vues

d’ensemb
le du carpe osseux

Meétacarpe :

Le métacarpe est situé dans une direction verticale entre le carpe et la
région digitée. Il se compose de trois 0s métacarpiens inégalement
développés, un médian et deux latéraux, qui, intimement accolés ou
soud¢s a I’age adulte. Forment la base du canon.

a- métacarpien médian : encore appelé métacarpien principal, os du
canon ou 0s canon.

1- conformation :

C’est un os long, cylindroide, qui présente a étudier un corps et deux
extréemités distinguées en supérieure et inférieure.

b- meétacarpiens latéraux : encore appelés rudimentaires ou
accessoires, ils sont distingués en externe et interne par rapport au
métacarpien principal en arriere et de chaque coté duquel ils sont
places.

1- conformation :

Ce sont deux os allongés, en forme de pyramide renversée, dont la
longueur atteint les trois quarts environ de celle du métacarpien
médian. Il peuvent étre divisés en trois parties : extremité supérieure,
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partie

8. face int.
9. face ext.

10.mét. /at. ext.
(partie may:)

3. bord it _ A 11.bord externe

.métacarpien median
fface ant.oudorsale)

13. met. /a:,, )axt. __4

14, p. médian.
(face past™ou palmaire)

26. fossette a inser.

4 fossette a ,’
insartion i :27.condyle nt.

5. condyle int- 6. condyle ext.

1Laréte articul. med.

I. Métacarpe dans son ensemble (face dorsale).  IL. Métacarpiens isolés (face palmaire).

moyenne, extrémité inférieure. .(E .Bourdelle C.Bressou
thoracique ,1972)
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- Os de métacarpe -
FigN°© :21
C — Phalanges :
Les phalanges forment la base du doigt. Elles sont au nombre de trois
placées bout a bout et désignées sous les noms de premiére (13),
deuxieme (14), et troisieme (16) phalanges, en les comptant de haut en
bas. A ces phalanges sont annexes trois os complémentaires dits
sésamoides deux sont rattachés a la premiére phalange, un autre a la
troisieme.
a- Premiere phalange :
Encore appelée phalange métacarpienne, parce qu’elle est en rapport
avec I’extrémité inférieure du métacarpien principal. Elle est placée
entre cet os et la deuxiéme phalange, dans une direction oblique de
haut en bas et d’arriére en avant.
3- Grands sesamoides :
Ce sont deux petits os situ€s en arriere de 1’extrémité supérieure de la
premicre phalange pour compléter sa surface articulaire. Chacun d’eux
représente une pyramide trifaciée irréguliere, dont le sommet est
recourbé en haut et dans laquelle on peut distinguer trois faces et une
base. La face antérieure ou articulaire est divisée en deux plans
inégaux. La face postérieure ou concentrique est recouverte par du
cartilage a 1’état frais. La face latérale ou excentrique est irreguliéres.
La base ou face inférieure est tournée en bas et plane.
b- Seconde phalange :
Encore appelée phalangine. Elle est située entre la premiére et la
troisieme phalange et semble prolonger celle-la par sa direction.
c- Troisieme phalange :
Encore appelée phalangette, phalange unguéale ou os du pied. Elle est
située a I’extrémité du doigt et renfermeée, avec le petit sésamoide qui
la compléte en arriére, a I’intérieur du sabot. .(E .Bourdelle C.Bressou
, region thoracique ,1972)
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Fig N° :22
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Les muscles des membres
A- Muscles de I’epaule

Les muscles de 1’épaule se disposent se disposent en deux couches
autour du scapulum, comme le montre I’examen d’une coupe
transversable : une région scapulaire externe une région scapulaire
interne.

1- région scapulaire externe :

Les muscles qui composent cette région sont au nombre de quatre : le
delloide, le sus- épineux et le petit rond. Il sont recouverts par une
aponévrose scapulaire externe, trés adhérente, qui s’attache en haut sur
le cartilage de prolongement du scapulum, dans son milieu sur la
tubérosité acromienne, en bas sur D’empreinte deltoidienne par
I’intermédiaire du deltoide. Cette aponévrose se continue en arriére
sur les muscles postérieurs du bras, ou elle dégénere insensiblement.
a- Deltoide :

- Insertion :

Le muscle s’insere : sur la tubérosit¢ de 1’épine acromienne par
I’intermédiaire de la portion antérieure, continuée par 1’aponévrose
scapulaire externe ; sur le bord postérieur du scapulum au moyen de la
portion postérieure. L’insertion mobile se fait au niveau de
I’empreinte deltoidienne de I’humérus par les deux portions
confondues.

- Vaisseaux et nerfs :

Arteres sus- scapulaire et circonflexe postérieure de I’épaule. Veines
correspondantes. Nerf axillaire.

b- Sus- épineux :

- insertion :

L’insertion fixe du muscle se fait sur toute I’étendue de la fosse
osseuse correspondante, sur 1’épine acromienne et le bord antérieur du
scapulum, sur le cartilage de prolonge de prolongement de cet os et
sur la face interne de I’aponévrose scapulaire externe. L’insertion
mobile a lieu par I’intermédiaire des deux branches inférieures sur le
sommet du trochin en dedans sur le sommet du trochiter en dehors.
Région de I’épaule :

-Vaisseaux et nerfs :
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Artéres circonflexes postérieures et sus- scapulaire. Veines
correspondantes. Nerf sus- scapulaire.

C- Sous- épineux :

-Insertion :

Le muscle prend ses insertions supérieures dans toutes 1’étendue de la
fosse correspondante, sur I’épine acromiene et sur le bord postérieur
du scapulum, sur le cartilage de prolongement de cet os et la face
interne de I’ponévrose scapulaire. L’insertion inférieure, mobile, se
fait par les deux tendons terminaux : le tendon profond, le plus court,
se fixe en dedans et en haut de la convexité du trochiter ; le tendon
superficiel glisse sur cette convexité au moyen d’une bourse synoviale
et va se terminer sur la créte de ce méme trochiter.

-Vaisseaux et nerfs :

Artéres sus- scapulaire et circonflexe. Veines correspondantes. Nerf
sus- scapulaire.

d- Petit rond :

- Insertion :

L’extrémité supérieure du muscle prend ses attaches sur le bord
postérieur et sur les crétes rugueuses du col du scapulum ; un faisceau
profond s’insére sur le tubercule postérieur de la cavité glénoide.
L’extrémité inférieure se termine sur la ligne rugueuse, qui prolonge
en haut I’empreinte deltoidienne, entre cette empreinte et la crete du
trochiter.

-Vaisseaux et nerfs :

Artéres su scapulaire et circonflexe. Veines satellites. Nerf axillaire.

2- région scapulaire interne :

a- Sous- scapulaire :

-Insertion :

L’insertion fixe a lieu sur scapulum, dans toute 1’étendue de la fosse
sous- scapulaire. L’insertion mobile se fait au moyen d’un court et
puissant tendon aplati sur le trochin.

-Vaisseaux et nerfs :

Arteres, veine et nerf sous- scapulaires.

b- Grand rond :

-Insertion : I’extrémité supérieure se fixe sur 1’angle dorsal et sur le
bord postérieur du scapulum. L’extrémité inféricure, prend attache au
moyen d’un tendon aplati associé a celui du grand dorsal, sur la
surface circulaire de la face interne de I’humérus.
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-Vaisseaux et nerfs :

Artéres sous-scapulaire. Veine sous- scapulaire. Nerf du grand rond.

c- Cora co- brachial :

Insertion :

Le tendon supérieur du muscle prend son attache sur le bec de
I’apophyse coracoide. Les deux faisceaux inf€rieurs se terminent sur
la face interne de 1’humérus, I’un au-dessous de 1’insertion commune
au grand rond et au grand dorsal.

Vaisseaux et nerfs :

Artéres circonflexe et pré humérale. Veines correspondantes. Nerf
brachial antérieur. (E .Bourdelle C.Bressou, region thoracique ,1972)

|1- Région du bras :

Conformation et constitution générale :

A- Muscles du bras :

1-Région brachiale antérieure :

a- Biceps brachial:

-Insertion :

L’extrémité supérieure du muscle s’insere sur la base de 1’apophyse
coracoide. L’extrémité inféricure se fixe fortement sur la tubérosité
bicipitale du radius.

-Vaisseaux :

Artéres pré humérale et principale du biceps. Veines satellites. Nerf
brachial.

b- Brachial antérieur:

-Insertion :

L’extrémité¢ supérieure prend ses attaches en arriecre de la tete
humérale. Quelques- une des fibres de I’extrémité inféricure se
terminent sur le tendon du biceps. D’autres, plus longues, passent au-
dessous du ligament latéral interne du coude et vont se fixer sur le
coté du radius en rejoignant les fibres arciformes ligamenteuses radio-
cubitales.

-Vaisseaux et nerf :

Arteres humérale profonde et principale du biceps. Veines
correspondantes. Nerf brachial antérieur. .(E .Bourdelle C.Bressou ,
region thoracique ,1972)

2- région brachiale postérieure :

a- Long anconé :
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-Insertion :

L’insertion supérieure ou fixe se fait sur 1’angle dorsal et le bord
postérieur du scapulum. L’insertion inférieure ou mobile a lieu sur le
sommet de 1’olécrane, par 1’intermédiaire d’un tendon gros et court
commun a presque tous les ancones.

b- AncOne externe :

-Insertion :

Il s’insére sur I’humérus, au niveau de la crete demi-circulaire qui
prolonge en haut ’empreinte deltoidienne. L’extrémité inférieure se
termine sur le tendon du long ancéné qui le rattache a I’olécrane.

C- anconé interne :

-Insertion :

Le muscle s’insere, d’une part, sur la face interne de ’humérus, au-
dessous et en arriere de la terminaison du grand rond ; d’autre part, sur
I’olécraine par I’intermédiaire d’un tendon bifide.

d- Petit ancone :

Ancone eus ou caput minimum tricipitis brachil.

Petit extenseur de 1’avant- bras. Petit huméro-olécranien. Petit muscle
situé au- dessus de la fosse olécraienne, sur les hords de laquelle il
s’insere ; il s’attache sur 1’olécraine avec les autres anconés qui le
recouvrent et auxquels il est tres adhérent.

e- Anconé accessoire du grand dorsal:

Long scapulo olécrainien. Long extenseur de 1’avant- bras. Muscle
long et mince composé d’une aponévrose et de deux faisceaux charnus
peu distincts : un faisceau supérieur ou postérieur (10) qui long le long
ancone¢ jusqu’a I’angle dorsal du scapulum et un faisceau inférieur ou
antérieur annexe au précedent, plus mince et plus large.

L aponévrose, large et mince, est commune aux deux faisceaux. Elle
s’insére sur le bord postérieur du scapulum (insertion fixe), adhére au
grand dorsal au moyen d’une lame secondaire qui semble provenir du
faisceau charnu inférieur et se continue en avant par la gaine propre du
biceps. .(E .Bourdelle C.Bressou, region thoracique ,1972)
-Vaisseaux et nerfs des ancones :

Artéres et veine humérales profondes. Nerf radial.

B- Vaisseaux du bras :
1- Artéeres :
Artére brumale :
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Branches collatérales.
1- L’artere circonflexe antérieure de 1’épaule .
2- L’artere principale du biceps.
3- L’artére collatérale externe.
2- Veines :
Veine humérale.
- la veine basilique .
3- Lymphatiques :
Les ganglions brachiaux.
C- Nerfs du bras: .(E .Bourdelle C.Bressou , region thoracique
,1972)

I11- Région de 1’avant- bras :
a- Conformation extérieure.
b- Constitution anatomique.
1- Aponévrose antibrachiale.
2- Muscles.
- La région antibrachiale antérieure.
- La région antibrachiale postérieure.
3- Vaisseaux et nerf :
Les vaisseaux et les nerfs de 1’avant-bras sont sous-culanes et sous-
aponeévrotiques.

Région de I’avant-bras :
A- Muscles de - Davant-bras:
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Flg N ° 23 Muscle de I’avant bras et de la main
face postérieure ou palmaire.

a- Extenseur antérieur du métacarpe :
-Insertions:
Le corps charnu s’attache : 1° sur la créte postérieure de la gouttiere
de torsion de ’humérus ; 2° sur ’extrémité inférieure du méme os et
sur le ligament antérieur de ’articulation du coude, au moyen d’une
forte aponévrose profonde commune avec I’extenseur antérieur des
phalanges. Le tendon se termine au niveau de la tubérosité antéro-
supérieure du métacarpien principal.
-Vaisseaux et nerfs :
Artéres préhumérale et brachiale antérieure. Veines correspondantes.
Nerf radial. .(E .Bourdelle C.Bressou, region thoracique ,1972)
b- Extenseur oblique du métacarpe :
Insertion :
Le corps charnu s’insére sur le coté externe du radius a coté des
attaches de ’extenseur latéral des phalanges.

Le tendon, apres avoir glissé dans la gaine interne du carpe, se fixe
sur la tete du métacarpien rudimentaire interne.
Vaisseaux et nerfs :
Artéres radiale antérieure et interosseuse de I’avant- bras. Veines
correspondantes. Nerf radial. .(E .Bourdelle C.Bressou , region
thoracique ,1972)
B- Extenseurs des phalanges :
a- Extenseur antérieur des phalanges :
-Insertion :
L’insertion fixe se fait par I’intermédiaire du corps charnu : 1° sur la
créte postérieure de la gouttiere de torsion ; 2° sur le ligament externe
et le ligament antérieur de I’articulation du coude en commun avec
I’extenseur principal du métacarpe ; 3° sur I’extrémité supérieure du
radius ; 4° enfin sur le coté externe du méme os. L’insertion mobile et
inférieure a lieu sur I’éminence pyramidale de la troisieme phalange,
au moyen de la portion terminale du tendon.
-Vaisseaux et nerfs :
Artéres radiales antérieures et interosseuses de I’avant-bras. Veines
satellites. Nerf radial.(E .Bourdelle C.Bressou , region thoracique
,1972).
b- Extenseur latéral des phalanges :
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-Insertions :

Le muscle s’attache par son corps charnu : 1° sur la tubérosité externe
du radius et sur le ligament latéral externe du coude ; 2° sur le bord
des deux os de I’avant-bras (insertion fixes). Le tendon se termine,
comme il a éte dit, sur la premiere phalange (insertion mobile).
-Vaisseaux et nerfs :

Artéres radiale antérieure et interosseuse. Veines correspondantes.
Nerf radial. .(E .Bourdelle C.Bressou , region thoracique ,1972)

2- Région antibrachiale postérieure :

A- Fléchisseurs métacarpe.

Les fléchisseurs du métacarpe ont tous un corps charnu aplati d’un
coté a autre, légerement renflé dans sa partie moyenne, rétréci a ses
deux extrémités, qui sont continuées par un tendon.

a- Fléchisseur externe du métacarpe ou cubital externe :

-Insertion : I’insertion supériecure ou fixe se fait au sommet de
I’épicondyle. L’insertion inférieure a lieu au moyen d’un tendon
divisé en deux branches. Une branche s’attache sur I’os sus- carpien,
tandis que 1’autre glisse dans la coulisse externe du méme os au
moyen d’une synoviale, pour aller se terminer sur la téte du
métacarpien rudimentaire externe, avec 1’appareil fibreux externe du
carpe.

-Vaisseaux et nerfs: arteres cubitale, radiale postérieure et
interosseuse. Veines correspondantes. Nerf radial.

b- Fléchisseur oblique du métacarpe ou cubital interne :
-Insertions :

Ce muscle s’insere : en haut sur le bord postérieur de I’olécraine au
moyen d’une branche secondaire vite réunie au corps principale et, par
ce dernier, a la base de 1’épitrochlée. Son terminal se fixe sur I’os sus-
carpien, au méme point que la courte branche du fléchisseur externe.
Pour aller de I’'insertion inférieure, le muscle suit un trajet oblique
relativement a ’axe de ’avant-bras, d’ou le qualificatif de fléchisseur
oblique qu’on lui a donné en anatomie vétérinaire.

-Vaisseaux et nerfs :

Artéres cubitale et radiale. Veines correspondantes nerfs cubital et
médian.

c- Fléchisseur interne ou grand palmaire :

-Insertion :
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11 prend son origine par un court tendon a la base de 1’épi- trochlée. Le
tendon inférieur, plus long, passe en arriere du ligament latéra- interne
du carpe, contenu dans une gaine fibreuse et va se terminer sur la téte
du métacarpien rudimentaire interne.

-Vaisseaux et nerfs :

Artére et veine radiales postérieures. Nerf médian. (E .Bourdelle
C.Bressou, region thoracique ,1972)

B- Fléchisseurs des phalanges :

a- Fléchisseur superficiel des phalanges :

-Insertions :

L’insertion supérieure se fait au sommet de I’épi trochlée. L’insertion
inférieure a lieu, par I’intermédiaire des deux branches terminales, sur
le bourrelet glénoidien complémentaire de la deuxiéme phalange. Le
tendon s’insére, en outre, en arriere du radius, au moyen de la bride
fibreuse dite bride radiale. C’est grace a cette bride que le tendon peut
s’1soler du corps charnu et agir d’une facon mécanique indépendante
comme une corde inextensible et passive dans le soutenement du
boulet

-Vaisseaux et nerfs :

Artéres et veine radiales. Nerfs médian et cubital.

b- Fléchisseur profond des phalanges :

-Vaisseaux et nerfs :

-Artéres radiale, cubitale et interosseuse. Veines
correspondantes.Nerfs médian et cubital.

B- Vaisseaux de 1’avant-bras :

1- Artéres :
a- Artere radiale antérieure :
b- Artere radiale postérieure :
- Branches collatérales.
- Branches terminales.
c- Artere cubitale :
2- Veines :
a- Veines sous-cutanées :
1° La veine sous-cutanée médiane.
2° La veine sous- antérieure.
b- Veines sous- aponévrotiques.
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3- Lymphatiques :
a- Nerfs sous-

cutanés :
b- Nerfs sous-
aponévrotiques :

1° Nerf radial.
2° Nerf médian.
3° Nerf cubital.
B- Tendons de la
main :
1- Tendons
antérieurs :
2- Tendons
postérieurs :

£ 384, digitar
)
3- 'endons et anedes s e[ (o 1L g
7 e l'ergoe

latéraux : R
D- Vaisseaux de la ,
main : o
1- Arteres : s ——
a- Artere radio v
palmaire.
b- Artére palmaire métacarpienne.
- Arteres digitales.

2- Veines
a- Veines du pied :

1° L’appareil veineux externe.

2° L’ appareil veineux interne.
b- Veines du doigt :
c- Veines métacarpiennes :
E- Nerfs de la main :
a- Nerfs palmaires :

1° Le nerf palmaire interne.

2° Le nerf palmaire externe.
b- Nerfs digités :
1° La branche antérieure.
FigN° :24
2° La branche moyenne.
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3° La branche postérieure. (E .Bourdelle C.Bressou, region
thoracique ,1972)

V. Scapersisry

culs -de sac sprrovian
——S.cwptaserSe srticoilaire

Z.culs desac sprnosr =5 6 . oo 7
sp : 2 _ RO - onsmxite trochante:

Articulation du membre thoracique : .(E .Bourdelle
C.Bressou , region thoracique ,1972)
I- Articulation scapulo-humérale :

Fig N° :25
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8. arcede redio cobitske

4.1ig. radiv-cubital inf:

Articulation huméro-radio-cubitale :

Fig N° :26
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1. ligoment antérieur

2.7/iq. lateral interne

6. Vlig radio-cubital supér

o 7.arcade radio-cubitate

3./1_'9,.“" brtal rafl

Articulation radio-cubitale :
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Fig N° :27

IV- Articulation carpienne :
V- Articulation intermétacarpienne :
VI- Articulation métacarpo-phalangienne :

Anatomie de membre posterieur :

Ostéologie du membre postérieur :

1- os de la cuisse :

Fémur :
Le fémur ou os de la cuisse, est un os long, situé dans une direction
oblique de haut en bas et d’arricre en avant, et légerement de
dedans en dehors, entre la cavité cotyloide du coxal et I’extremite
superieure du tibia. On distigue dans cet os: un corps, une
extrémité supérieure et une extremité inférieure. .(E .Bourdelle
C.Bressou membre posterieur ou pelvien,1972)
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- Vues antérieure et postérieure du fémur- - Vues latérales du fémur-

Fig N° :28

2- 0S de la jambe :
Les os de jambe sont au mombre de trois, savoir : la rotule, le tibia et
le peroné.
2.1: Rotule :
La rotule est située au dessus et en avant de la trochlée lemorale,
annexee au tibia, anquel elle se trouve reunie a 1’¢tat frais par trois
forts ligaments. Elle forme la base d »’ I’articulation du grasset.
Conformation :
C’est un os court, ainsi large que haut, en forme de polyedre irregulier
aplati d’avant en arriere, plus épais en dehors qu’en dedans, dans
lequel on reconnait trois faces.

La face antérieur est couverte d’empreintes a insertions sesd contours
quadriloteres forment quatre angles distingés en supérieur, inférieur,
externe et interne, ce dernier est le plus saillant.
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La face postérieure ou articulaire : est moulée sur la trochée femorale,
a la quelle s’adapte. Elle comprend un épais releif supero- inférieur
rejeé en dehors, recu dans la gorge de la trochlée femorale, et deux
surfaces latérales, ’interne beaucoup plus large que I’externe, qui
glissent sur les levres de la méme trochée.

La face supérieur : est taillée obliquement de haut en bas et d’avant en
arriere, couverte d’empreintes, etoite, allongée et convexe d’un cote¢ a
I’autre.

2.2- Tibia :

Le tibia, ou os principal de la
jambe, est un os long situé entre
les condyles du fémur et
I’astragale, dans une direction
obliques de haut en bas et en
d’avant.

Fig N° :29

- Os de la jambe : tibia et péroné-
En arriere, en dehors, il est en rapport avec le peroné. Il comprend un
corps et deux extremites :

2 .3- Péronne :

Le peroné est situé au coté externe du tibia, au quel il est intimement
une par sa partie inférieure.

C’est un os avorté, allonge et styloide dpnt I’extremité sup€rieure ou
tete, aplatie d’un coté a 1’autre, présente en dedans une petite facette
diarthrodiale qui repond a la tubersité externe de D’extrimités
supeérieure du tibia.

La partie moyenne, mince et cylindroide, concourt a former 1’arcade
peroneo- tibiale. Elle se termine par une partie éffilée plus ou moins
intiment confondue avec le tibia, que I’on peut suivre quelque fois
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Jusqu’a la tuberosité externe et inférieur de cet os, cette tuberosité,
développé par un noyau d’ossification spécial, répresente 1’extrimuté
inférieure du peroné.
Le peroné est un os tres compact, dont la téte se développe par un
noyau de la partie moyenne. .(E .Bourdelle C.Bressou membre
posterieur ou pelvien,1972)

3 - 0s de pied :
Les quelette du pied comprend trois section : le tarse, le métatarse et
les phalange homologues du carpe, du meétacarpe et des phalanges de
la main.
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Fig N° :30
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8.grand cunefforme

3.1- tarse :

C’est une masse osseuse, situ¢ entre les os de la jambe et ceux du
métatarse, qui forme la base du jarret, elle est composé de sir ou sept
os courts des posés en deux rangées. L.’ une superieure

Ou jambiere formée de deux os, 1’autre inférieure ou métatarsienne
qui en comprend quatre ou cing suivant le cas, ces 0s possedent dans

leur structure beaucoup de substance

compacte et se développent, sauf

le calcaneum, par un seul noyau d’osification.
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Fig N° :31
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3.2- Métatarse : '
Le métatarse du cheval comprend trois os métatarsiens, I’'unmédian ou

principal et deux latéraux rudimentaires ou accéssoires. Ces 0S
ressemblent beaucoup aux os métacarpiens, mais on peut cependant

les distinguer par quelques caractires :

1. tete metat. interne

2. tubérositéant. M. P. 3\.métat_jnt. (tete)

3.métatar. princio. — 32.métat. int ¢ ,
rctatan pluacip. (MP} 4 19. métaz. ext. part. magy. 33 603” e
2 2 .trou nourricier

&. bord interne (W.P) 20. métat. princi. (bord exr )} ;

21. fossette 3 insertion 3. o5 & insertion

ZZ.conqy/e ext.__ 35 condyle int

23.tenon art. médian
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Fig N° :32

-Meétatarce et région digitée-

3.2.1- le métatarsien principale est plus long et plus épais qui
métacarpien de méme non. La face antérieura du corps, fortement
convexe, présente en dehors et en haut un sillon oblique, sa face
postérieur est étroite, 1’extremité supérieure, deporvue de tubersite
antérieure, offre de nombreuses empreintes sur son contour, en arriére
et du coté externe, elle porte un tubercule saillant pourvu d’une facette
sur laquellz s’appuie le métatarsien externe sa surface articulaire,
creusée a son centre d’une fossette a insertion échancrée en dehors,
repond au grand cuneiforme et dans une petite étendue, au cuboide
I’extremité inférieure est Iégerment comprinée d’avant en arriere.
3.2.2- les métatarsien latéraux :
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Rejetés en arriere et assez rapprochés I'un de I'autre. S’etendent

jusqu’au quart inférieur de 1’os principale, [’externe étant

ordinairemeznt un peu plus long que I’interne celui-Ci est en menre
temps plus reduit, tant au niveau de sa téte que son corps.

3.2.3- Dans son en semble, le métatarse est plus épais d’avant en

arriere et moins large que le métacarpe, le goutiére postérieure, formée

par la reunion des trois os, est plus profonde et moins large que la
goutiere métacarpienne corréspendante dans certains cas, elle ne
dépasse guéere 1centimetre dans le sens latéral.

3.3- Phalanges :

Les trois phalange du pied presentent les plus grandes analogies avec

celles de la main .

3.3.1- La premiére phalange : est plus courte, plus étroite a son

extrimité inférieure, plus large et plus épaisse a son extrémité

supeérieure dans le pied que dans la main.

3.3.2- La deuxiéme phalange est plus comprinée d’un coté a I’autre.
3.3.3- La troisieme phalange : également plus comprimee dans le
méme sens. Plus excavée sur sa face inférieure, se rapproche
d’avantage de la forme d’un v les grands sesamoides sont moins
volumineux le petite sesamanide plus court que dans le pied
anterieur. .(E .Bourdelle C.Bressou membre posterieur ou
pelvien,1972)

Aponévroses et muscle texseur.
L’appareil aponevrotique de région cruro- fessiére est composé de
trois portion distinites, mais en continuité les autres avec les autres :
I’aponevrose fessiere en haut, le fascia lata en avant et en dehors,
I’aponevrose crurul en dedans. .(E .Bourdelle C.Bressou membre
posterieur ou pelvien,1972)

A — A ponevrose Fessiere :

L’apnonevrose fessicre prolonge en arriere I’apnoverose du grand
dorsal. Elle se repand ¢ la surface des fessiers, sattache en passaut sur
les angles externe et interne de 1’iluim ainsi que sur la ligne sacrée et
descend sur la face des fessiers postéro- externe de la cuisse. A ce
niveau elle degenére peu a peu en un tissu conjonctif qui arrivé ainsi
jusque sur la jambe entre la peau et I’apnevrose jambicre.
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B — Fascai latu:

Le latu recouvre la face antérieure de la cuisse et se prolonge en

dedans et en dehors de la région : il comprend une partie interne et une

partie externe en continuité ’'une avec ’autre.

C- A ponevrose crurale :
L’aponvrose crurale représente le feuillet inferieure qui résulte du
deboulement de 1’aponevrose de 1’oblique externe de I’abdomen,
dont le feuillet superieur constitue ’arcade crurale. Comme il a été
dit plus haut, I’aponevrose crurale se confond avec la partie interne
du feuillet superficiel du fasci latu. .(E .Bourdelle C.Bressou
membre posterieur ou pelvien,1972)

Croupe :

Muscles de la croupe :

Les muscle de la croupe forment deux groupes dislincls et
SUPErposes :

1° les muscxles fessiers, les plus importants et les plus superficiels,
comprenant trois muscles volumineux.

2° les muscles coxofemoraux, c'est-a-dire 1’obturateur interne,
I’obturateur externe, les jumeaux du bassin et le carré crural, disposeés
autour de I’articulation coxo femorale.

1- Muscles de fessiers : les muscles de fessiers au nombre de
trois, forment autant de plans distincts au dessus de I’iluim : leur
volume diminue de la sur face vers le profondeur. On distingne. .(E
.Bourdelle C.Bressou membre posterieur ou pelvien,1972)

A- Fessier superficiel ou grand fessier :

Insertions : I’insertion antérieure se fait: 1° sur I’apennevrose de la
masse commune ; 2° sur la crete iliaque, 3° sur les deux angles
anterieurs de I’iluim, 4° sur tout la moitie interne de la fosse ilaque
externe, 5° sur D’aponevrose fessicre, 6° sur les ligaments sacro-
iliaque et sacro- sciatique. L’insertion postérieure, inféricure se fait
par une branche principle, au moyen d’un court et fort tendon, sur le
sommet du trochanter. Une deuxiéme branche, plus faible, passe en
arriere et au dessus de la precedente pour se fixer, au moyen d’une
mince aponevrose, sur la levre qui descend du sommet trochanterien.
Vaisseux et nerfs :
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- artere et veine lombaire, fessieres, circonflexes, iliaque et ilio-
lombaire. Nerf fessiers antérieur et branche superieur, des fessiers
postérieurs (insertion, post trochanterienne). .(E .Bourdelle
C.Bressou membre posterieur ou pelvien,1972)

B- fessier moyen ou fessier :
- Insertions : il s’attache en avant : 1° sur la crete demecirculaire de la
face externe de I’ilium ; 2° sur la moitié externe de cette face ou fosse
iliaque externe. Son tendon terminal, aplati, glisse sur la convexité du
trochanter au moyen d’une bourse synoviale et se fixe sur la créte de
cette éminence osseuse.
- vaisseaux et nerfs: artére et veines fessiéres. Nerfs fessier
anterieurs. .(E .Bourdelle C.Bressou membre posterieur ou
pelvien,1972)

C-fessier profond ou petite fessier :
- insertion : I’isertion fixe du muscle a lieu sur les empreintes de la
face externe de la créte sus-cotyloidienne, jusque sur le col de I’ilium.
L’insertion mobile se fait en dedans de la convexité du trochanter, par
des faisceaux tendineux multiples, dout les plus superficiels
s’infléchissent sur la convexité celle-méme.
Vaisseaux et nerfs: arteres et veines fessieres. Nerfs fessiers
antérieurs. .(E .Bourdelle C.Bressou membre posterieur ou
pelvien,1972)

Muscles coxo-fémoraux :
a- Obturateur interne : obturator internus. — Pelvi-crural interne
(Lavocat). — Placé en dedans du bassin, contre 1’ilium et au-dessus
du trou ovalaire, ce musclea ét¢é a [D’occasion de la cavité
pelvienne. .(E .Bourdelle C.Bressou membre posterieur ou
pelvien,1972)

b- Obturateur externe :

insertion : Le muscle s’insére, s’une part sur la face inférieure du
publis et de ’ischium (insertion fixe), d’autre part, dans le fond de la
fosse sous-trochantérienne (insertion mobile).

Vaisseaux et nerfs: Arteres et veines obturatrices et fémorales
profondes.
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c- Jumeaux du bassin : - Gemellus anterior et gemellus posterior —
Ischio-trochantérien.- Ce sont deux petits faisceaux musculaires
placés, 'un en avant, I’autre en arriere, du tendon terminal de
I’obturateur interne, qui s’étendent du bord externe de 1’ischium a la
fosse sous-trochantérienne. Il existe aussi un troisieme jumeau
intermédiaire, associé¢ au tendon de I’obturateur interne qui le couvre
d’une aponévrose ; ce faisceau a les mémes attaches que les deux
premiers.

Placeés en arriére de la capsule coxo-fémorale et de 1’obturateur,

les jumeaux répondent en arriere au nerf grand sciatique. .(E

.Bourdelle C.Bressou membre posterieur ou pelvien,1972)

d- Carré crural : - Quadratus femoris. — Ischio-fémoral gréle.-
Disposé entre et le fémur, dans une direction oblique de haut en bas,
d’arri¢re en avant et de dedans en dehors, ce muscle affecte la forme
d’une bandelette retangulaire terminée par une mince aponévrose. Il
s’insere en haut sur la face inférieure de 1’ischium, en avant et en
dedans de la tubérosité ischiatique. Il se termine, en bas, a la face
postérieure du fémur, sur la créte qui descend du trochantin vers le
trou nourricier.

Le carré crural répond en avant a I’obturateur externe, en arriére au
grand adducteur de la cuisse, auquel il adhére intimement.

Il est irrigué par les artéres obturatrice et fémorale profonde et
innervé par le nerf grand sciatique.

Ce muscle est un adducteur et un extenseur du rayon fémoral.
c- C apsulaire de la hanche : - Ilio-fémoral grele.- llio-capsulaire. —
C’est un tout petit faisceau cylindroide placé surt la partie antérieure
de la capsule coxo-fémorale. Il s’attache, en haut , au-dessus de la
cavité cotyloide du coxal, entre les insertions du droit antérieur et du
vaste externe qui le recouvrent; en bas, au-dessous de la téte
fémorale. 1l adhere a la capsule articulaire et représente exactement le
scapulo-huméral grele du membre antérieur. Il est irrigué par ’artére
iliaco-féemorale et innéveé par le nerf fémoral.

Comme son homolon, gue de 1’épaule, le coxo-fémoral semble
avoir pour usage de soulever la capsule coxo-fémorale dans les
mouvements de flexion. .(E .Bourdelle C.Bressou membre
posterieur ou pelvien,1972)
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I11- De la cuisse :

A- Muscles :
Les muscles de la cuisse se groupent autour du fépour former les
régions crurales interne, antéeieure et postérieure.(E .Bourdelle
C.Bressou membre posterieur ou pelvien,1972)

1- Région crurale interne :
a- Couturier :
Insertion : Il s’insére en haut, sur la face interne du fascia iliacaet, par
son intermédiaire, sur le tendon terminal du petit psoas ; en bas, sur
I’aponévrose jambiére, avec laquelle le muscle se contine jusque surla
crete tibiale.
Vaisseaux et nerfs : Arteres et veines fémorales et saphénes. Nerf
saphene interne. .(E .Bourdelle C.Bressou membre posterieur ou
pelvien,1972)

b- Droit interne :
Insertions : 11 s’insére supérieurement sur la symphyse pelvienne, au
moyen d’une forte lame fibreuse impaire qui lui est commune avec le
muscle opposé. Il se continue inférieurement par 1’aponévrose
jambiere qui I’attache a la crete tibiale.
Vaisseaux et nerfs: Arteres et veines fémorales profondes et
obturatrices. Nerf obturateur. .(E .Bourdelle C.Bressou membre
posterieur ou pelvien,1972)

c- Pectiné :
Insertions :
L’insertion fixe se fait sur le bord antérieur et la face inférieure du
publis ainsi que sur le faisceau pubien signalé plus haut. L’extrémité
inférieure, tendineuse, s’insinue entre les abduteurs de la cuisse et le
vaste interne ; elle prend son insertion mobile sur les empreintes
situées autour du trou nourricier du fémur.
Vaisseaux et nerfs:- Arteres et veines fémorales et fémorales
profondes. Nerf obturateur. .(E .Bourdelle C.Bressou membre
posterieur ou pelvien,1972)

d- Petit adducteur de la cuisse :
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Adductor Dbrevis.- Deuxiéme adducteur de 1’homme. Portion
anterieure du sous-pubio-fémoral. — Ce muscle, de forme conique, se
confond avec le grand adducteur, duquel il se distingue seuleument
par une coloration plus pale de ses libres. Il s’attache sur la face
inférieure du pubis par son extrémité supérieure renflée; son
extrémite.

Vaisseaux et nerfs: - Artéres et veines femorales, fémorales

profondes et oburatrices. Nerf obturateur.(E .Bourdelle C.Bressou

membre posterieur ou pelvien,1972)

e- Grand adducteur de la cuisse :
Insertions : - L’insertion fixe se fait sur la face inférieure de 1’ischium
et sur la lame fibreuse impaire qui sert a I’attache des deux muscles du
plat de la cuisse. L’insertion mobile a lieu au moyen des deux
branches : une branche supérieure, la plus courte, se termine sur le
surface apre de la face postérieure du fémur, au-dessous du petit
adducteur ; une branche inférieure, plus longue, descend sur le
condyle interne du fémur, ou elle s’insére avec le demi-membraneux.
Vaisseaux et nerfs du petit adducteur.
Région crurale antérieure :
a- Droit antérieur de la cuisse :
Insertions : - Les deux branches supérieures, courtes et fibreuses
s’insérent dans les deux fossettes rugueuses qui surmontent en avant la
cavité cotyloide du coxol. Le muscle se termine sur les faces
supérieure et antérieure de la rotule.
b- Vaste interne :
Insertions :- Le fibres partent de la face interne et de la partie interne
du bord antérieur du fémur pour se terminer soit sur 1’envemloppe
aponeévrotique du droit antérieur, soit sur le ligament rotulien enterne.
c- Vaste externe : - Vastus lateralis. — F moro-rolutien externe. —Le
vaste externe présente la méme forme que le précédent. On le voit
s’attacher en haut, sur la face externe et la moitié externe du bord
antérieur épais du fémur ; en bas, soit sur le tendon terminal du droiut
antérieur, soit sur la face antérieure de la rotule.
Vaisseaux et nerfs des cruraux antérieurs:- Ces trois muscles
cruraux antérieurs recoivent leurs sang des arteres iliaco-femorale,
fémorale et, surtout, musculaire superficielle. Ils sont innervés par
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le nerf crural ou nerf fémora.(E .Bourdelle C.Bressou membre
posterieur ou pelvien,1972)
l.
Région crurale postérieure :
a- Long vaste. —Ischio-tibial externe. —Paraméro-biceps. —Le long
vaste est un muscle trés puissant formé d’une portion antérieure et
d’une portion postérieure.
1- La portion antérieure est bfide a sa partie supérieure ; elle s’étend
de la ligne sacrée a la jambe ; sa face antérieure, concave de haut en
bas, se montre couverte par une forte aponévrose d’insertion. Elle
s’attache, en haut, sur la ligne sacrée et le ligament sacro-iliaque
supérieur par sa longue branche ; sa branche la plus coyurte se fixe sur
la tubérosité ischiatique. Les insertions inférieures se font: 1° sur
I’empreinte circulaire de la face postérieure du fémur au moyen de
I’aponévrose antérieure ; 2° sur le coté externe de la rotule et le
ligament rotulien externe par I’intermédiaire d’un tendon court et
puissant qui glisse préalablement sur le condyle externe du fémur
grace a une bourse séreuse.
2- La portion postérieure ou biceps féemoral commence a la pointe de
la fesse seulement. Elle possede une forme triangulaire a base
inférieure et se trouve parcourue de haut en bas, dans son milieu, par
une lame fibro-élastique qui semble la diviser en deux moitiés.
L’extrémité supéricure se continue par une forte aponévrose qui se
répand sur la face externe de la jambe, pour se confondre bientot avec
I’aponévrose jambicre.
Vaisseaux et nerfs. —Arteres et fessieres. Obturatrices, fémorales et
fémorales profondes. Nerfs sciatique et fessiers postérieurs. .(E
.Bourdelle C.Bressou membre posterieur ou pelvien,1972)

b- Demi-tendineux :

Insertions :

En haut, par une de ses branches, sur 1I’épine sacrée, le ligament sacro-
iliaque supérieur et I’apnévrose d’evloppe des muscles cossygiens, et,
par sa branche le plus courte, sur la tubérosité ischiatique.
L’aponévroseterminale, palcée en dedans de la jambe, se joint a
I’ponévrose jambiére pendznt que le tendon aplati gagne la crete du
tibia, apres avoir glisse sur la face interne de 1’os.

Vaisseaux et nerfs :
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Méme vascularisation et méme innervation que pour le long vaste.
.(E .Bourdelle C.Bressou membre posterieur ou pelvien,1972)

c- Demi-membraneux. —Semimenbranosus. —Ischio-tibial interne. —
Placé en avant et en dedans du précédent, le demi-membraneux est
aplati d’un coté¢ a l’autre, plus épais en avant qu’en arriere, sans
présenter, nulle part, la constitution membraneuse qu’il affecte
partiellement chez ’homme.
Insertions :
Elle se font en haut sur la partie inféro-interne de la tubérosité
ischiatique et aussi sur les cotés de la base de la queue, au moyen
d’une lame musculaire amincie ; en bas, sur les empreintes du condyle
interne du fémur, en commun avec la longue branche du grand
adducteur de la cuisse.
Vaisseaux et nerfs :
Artéres et veines fessieres, pbturatrices et fémorales, Nerf grand
sciatique. .(E .Bourdelle C.Bressou membre posterieur ou
pelvien,1972)

A- Muscles de la jambe :

Les muscles de la région jambiere antérieure offrent a considerer
I’extenseur ntérieur et D’extenseur latéral des phalanges en plan
superficiel, la corde fémoro-métatarsienne et le tibial antérieur en plan
profond.

Région jambiére antérieure :

a- Extenseur antérieur des phalanges: -Extensor digitorum
longues. —Fémoro pré-phalangien. —L’extenseur antérieur des
phalanges s’étend de I’extrémité inférieure du fémur a la troisieme
phalange ; il comprend un corps charnu et un tendon.

Insertions : -Ce mus- -Muscles de la jambe et du pied : face externe
cle s’attacheidirectement.

Dans la fossette située entre la lévre externe et le condyle externe du
fémur, par I’intermédiaire de la corde fémoro-métatarsienne.
L’extrémité de son tendon se fixe sur I’éminence pyramidale de I’os
du pied.

Vaisseaux et nerfs : -Arteres et veines tibiales antérieures. Nerf tibial.
b- Extenseur latéral des phalanges. —Peroneus brevis. —Péroneo-
phalangien. —Ce muscle assimilé au court péronier de ’homme par
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CHAUVEAU, au périnier du IVe doigt par lesbre, est un coadjuteur
du muscle précédent. Son corps charnu, légerement penniforme,
recouvre le péroné. Son tendon, arrondi, passe dans la coulisse de la
malléole externe du tibia et s’engage dans une gaine que lui fournit
I’appareil ligamenteux externe du tarse, ou il glisse au moyen d’une
synoviale vaginale. Au-dessous du tarse, se tendon se dévie en avant
et en bas sous la bride inférieure de pli du jarret et se réunit au tendon
de I’extenseur antérieur.

Vaisseaux et nerfs: -Arteres et veine tibiales antérieures. Nerf

tibial. .(E .Bourdelle  C.Bressou membre posterieur ou

pelvien,1972)

c- Corde femoro-métatarsienne :
d- Fléchisseur du métatarse ou tibial antérieur :
Tibialis anterior. —Jambier antérieur. Tibio-prémétatarsien. —Le tibial
antérieur s’attache sur les tubérosités antérieure et externe du tibia, au-
dessous de la coulisse qui livre passage a la corde fémoro-
métatarsienne, sur toute 1’étendue de la face externe du tibia qu’il
remplit & peu prés complétement, et sur la corde fémoro-métatarsienne
par un trés grand nombre de ses fibres. L’extrémité infé€rieure se
termine par un tendon qui traverse I’anneau de la corde ci-dessus
nomée pour se diviser ensuite en une branche inférieure et une
branche interne. La premiere descend sur la tete du meétatarsien
principal, ou elle s’insere avec la branche similaire de la corde
fémoro-métatarsienne. La seconde, obligue en dedans en bas, glisse
sur I’appareil ligamenteux interne du tarse au moyen d’une synoviale
vésiculaire et se fixe sur le petit cunéiforme et sur la tete du
métatarsien rudimentaire interne.
Vaisseaux et nerfs :
Arteres et veine tibiales antérieures. Nerf tibial.(E .Bourdelle
C.Bressou membre posterieur ou pelvien,1972)

2- Région jambiere postérieue :

les muscle de la région jambiere postérieure comprennent en pin
superficiel : les gastrocméiens, le soléaire, le flechisseur superficiel
des phalanges ouperforé ; en plan profond, le poplité, le fléchisseur
externe et le flechisseur interne des phalanges.
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a-gastrocné-miens :
-insertions : le ventre externe s’ attache sur le pourtour externe de la
fosse sus-condylienne, leventre interne sur les tubercules de la créte
sus-condylienne ; cette insertion supericure s’ effectue pour chaque
ventre au moyen d’un tendon court et puissant. Le tendon unique
terminal est court et  fort; il se fixe inferieurement sur la partie
moyenne du sommet du calcanéum, aprés avoir glissé sur la partie
anterieure de ce sommet par 1’ intermédiare d’une synoviale
veésiculaire.
-vaisseaux et nerfs: -artéres poplitée et féemoro-proplitée. Veines
corres pondant. Nerf grand sciatique.
b-soléaire : le soléaire est une trés mince bandelette d’ un rouge
pale, placée au coté externe de la jambe depuis I’ extrémité
superieure du péroné jusqu’ au tendon des jumeaux, sur lequel on la
voit se terminerpar un petit tendon. Ce muscle est recouvert;
comme tous les autres ; par ’aponévrose jambiere. .(E .Bourdelle
C.Bressou membre posterieur ou pelvien,1972)

C-flechisseur superficiel des phalanges :

- insertions : le perforé s’ insére : en haut, dans le fond de la fosse sus-
condylienne, au dessous du ventre externe des jumeaux ; en bas, sur le
bourrelet glénoidien de la deuxiéme phalange, par deux branches entre
les quelles passe le tendonsdu perforant .

-vaisseaux et nerfs —artére et veine fémoro-proplitées. Nerf grand
sciatigue.

d- poplité : (fémoro-tibial oblique) muscle triangulaire placé en
¢charpe en haut et en arriére du tibia, au dessous de I’ articulation
fémoro-tibiale, dans une direction oblique de haut en bas et de dedans
en dedans . son extrémité superieure porte un tendon attaché
sur le condyle externe du fémur( au dessous du ligament latéral
correspondant. Le corps charnus, légérement fasciculé, s’ attache sur
les empreintes supérieures de la face postérieure du tibia.

- Vaisseaux et nref . Artéres poplitée et tibiale postérieure. Veines
satellites. Nerf grand sciatique.

e- flechisseur externe ou péronéal des phalanges :

- Insertions : le perforant s’ attache supérieurement :1)sur la moitie
inférieure de la face postérieure du tibia ; 2) sur la tubérosité externe
du méme os; 3) sur le péroné ; 4) sur le ligament péronéo- tibial .

168



L’insertion inférieure se fait au moyen du tendon dont I’extrémité
élargie ou aponévrose plantaire se fixe sur la créte semi-lunaire de
’0s du pied.
- Vaisseaux et nerfs: - Artére et veine tibiales postérieure .Nerf
grand sciatique. .(E .Bourdelle C.Bressou membre posterieur ou
pelvien,1972)

f- flechisseur intrne ou tibial des phalanges : - flechisseur oblique
des des phalanges. Tibio-phalangien :
-Insertions : L’extrémité superieure du muscle s’attache sur la
tubérosité externe du tibia. Le tendonsse confond avec celui du
fléchisseur externe, vers le tiers supérieur du metatarse.
-Vaisseaux et nerfs : Artere et veine tibiales postérieures. Nerf grand
sciatigue.
* Vaisseaux et nerfs de la jambe :

1-Artéres : Il existe des artéres profondes sont représentées
par les artéres tibiales anterieure et posterieur ; elles proviennent de I’
artére poplitée. Les artéres superficielles ont été déja étudiés : elles
comprennent le prolongement de la saphéne interne et un rameau
descendant de la fémoro- poplitée

L’artére poplitée, arrivée contre la face postérieure du tibia
au-dessous de I’insertion du muscle poplité, se termine par 1’émission
de deux branches écartées a angle aigu, qui sont les artéres tibiales
anterieure et posterérieure.
a-artére tibiale antérieure.
b-artére tibiale postérieure.

- les branches collatérales

-les branches terminales

2-Veines : les veines de la jambe comprennent : une veine
superficielle déja décrite sous le nom de veine saphéne et des veines
profondes qui suivent les artéres tibiales pour constituer en haut la
veine poplitée. L’artére tibiale antérieure comporte ordinairement
plusieurs veines satellites qui sont, le plus souvent, tres dilatées du
coté de I’extrémitésuperieure, sous le muscle tibial antérieur.

3-Nerfs :
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L’innervation de la jambe dépend du grand sciatique, du sciatique
poplité externe, du saphéne interne et du saphéne externe.
3.1-nerf grand sciatique.
3.2-nerf sciatique poplité externe ou petit fémoro-poplité.
3.3- le nerf saphéne externe.
3.3.1-les nerfs anterieurs ou nerfs de I’interstice jambier.
3.3.1- les nerfs posterieurs ou nerfs de la corde du jarret. .(E
.Bourdelle C.Bressou membre posterieur ou pelvien,1972)
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Région du pied

A-LES MUSCLES DU PIED:

La région du pied comprend : 1) trois muscles interosseux et deux
lombricaux, qui répétent la disposition des interosseux et des
lombricaux de la main ; 2) un muscle pédieux.

Pédieux —tarso —préphalangien : ce muscle est placé tout a fait en haut
de metatarse, au dessousdes tendon des extenseures des phalange ; il
représente un faisceau plutot pal , triangulaire , inséré par sa base sur
le coté externe du calcanéum et des assises tarsiennes inferieures, fixé
inferieurement sur les tendons extenseurs des phalanges, au point ou’
ils se rejoignent . il recgoit son sang de I’artére pédicuse metatarsienne
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et son innervation du nerf tibial anterieure. Il concourt & étendre les
phalanges.

b-tendon du pied : les tendons du pied prolongent les musclesdes deux
régions jambiéres; on les distingue en anterieure , posterieurs et
lateraux .

a- tendons anterieure : il se maintenus dans le pli du jarret par les trois
brides decrites plus haut et forment un paquet qui recouvre la moitie
externe du ligament tibio-tarsien anterieure. On y distingue le tendon
de I’ extenseure anterieure des phalange , qui descend sur le metatarse
et les phalanges, ou’ il se comporte comme son congénére du membre
anterieure , et les branches tendineuses de la corde fémoro-
metatarsienne et du muscle tibial anterieure qui s’ arrétent sur la tarse
ou le métatarse .

b-tendons posterieures :-les tendons posterieurs peuvent etre
distingués en deux tendons superficiels et un tendon profond.

1) les tendons superficiels : comprennent le tendon des jumeaux et
celui du fléchisseur super ficiel des phalanges, qui s’associent avec la
laniére de renforcement de 1’aponévrose jambiére, pour former la
corde du jarret. Ils s’insérent sur le sommet du calcanéum ; mais,
tandis que le prmier s’ y arréte, le second glisse sur ce sommet au
moyen d’une synoviale, descend vers le sabot en dessinant le bord
postérieur du jarret et du canon, pour se terminer sur la deuxiéme
phalange en répétant exactement la disposition du tendon perforé du
membre antérieur.

2)- le tendon profond : appartient au fléchisseur externe ou perforant.
Il glisse en arriére et en dedans du jarret, dans I’intérieur de la gaine
tarsienne, gagne le métatarse ou’ il s’accole a la face antérieure du
perforé pour constituer la region du tendon. Il recoit du ligament tarso-
meétatarsien une bride tarsienne, plus faible que la bride carpienne du
membre antérieur, et se comporte de la méme maniére que le tendon
perforant antérieure, méme disposition et memes raports, soit avec le
perforé, soit avec le ligament suspenseur du boulet ou avec les autres
organes.

c-tendons latéraux : il y a un tendon externe et un tendon interne.

1) le tendon externe est celui de I’extenseur latéral des phalanges ; il
traverse 1’appareil ligamenteux externe du tarse dans une gaine munie
d’une synoviale vaginale, passe sous la bride inférieure du pli du
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jarret. Ou’ il s’infléchit en avant et en bas pour aller rejoindre le
tendon de 1’extenseur antéricur.
2)- le tendon interne continue le corps charnu du fléchisseur interne
des phalanges ; il traverse 1’appareil ligamenteux interne du tarse dans
une gaine munie d’une synoviale vaginale et va rejoindre le tendon du
perforant vers le tiers supérieur du metatarse.
En somme, les tendons du pied présent une disposition a peu pres
identique a celle des tendons de la main, surtout dans la partie
située au-dessous du jarret. .(E .Bourdelle C.Bressou membre

posterieur ou i
pelvien,1972) L e
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Fig N° :34

* vaisseaux du pied

1) arteres :
Les vaisseaux artériels du pied proviennent des arteres tibiales. Nous

savons en effet que la tibiale antérieure se continue sur le tarse par
I’artére pédicuse, tandis que la tibiale postérieure se termine dans la
méme région tarsienne par les artéres plantaires tarsiennes ,apres
avoire décrit une double courbure en S,en dedans du creux du jarret.
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a- artere pédieuse : I’artére pédicuse passe en avant du tarse, au-
dessous et en dehors du paquet tendineux formé par I’extenseur
antérieur des phalanges, la corde fémoro-métatarsienne et le
fléchisseur du métatarse. Au dessous de la bride moyenne du pli du
jarret, 1’ artere se termine par la pédieuse perforante et la pédieuse
métatarsienne.
a.1- pedieuse perforante.
a.2- pedieuse métatarsienne ou collatérale du canon.
b- arteres plantaires tarsiennes : les deux arteres plantaires tarsiennes
terminent la tibiale posterieure. Distinguées en interne et externe, elles
se placent sur les cottés du tendon perforant et travrrsent avec lui la
gaine tarsienne pour s’anastomoser entre elles et avec la pédieuse
perforante au dessous du tarse, de fagon a former une arcade plantaire
transversale située entre le ligament suspenseur du boulet et la bride
tarsienne. De cette arcade partent les arteres interosseuses plantaires et
les arteres plantaires meétatarsiennes.
b.1- arteres interosseuses plantaires.
b.2- arteres plantaires métatarsiennes. .(E .Bourdelle C.Bressou
membre posterieur ou pelvien,1972)

2-veines :

Ainsi que les veines de la main, les veines du pied commencent dans
la région du doigt par un réseau veineux interne compris dans le tissu
spongieux de la troisieme phalange et par un réseau veineux externe
soutenu dans le réticulum plantaire qui double la couche profonde de
la membrane kératogéne. Ici encore,le réseau externe comprend un
plexuscoronaire,ce dernier donnant naissance aux veines digitales.

2.1- les veines digitales: suivent les arteres de méme nom et
s’anastomosent au dessus du boulet pour former 1’origine des veines
métatarsiennes.

173



2.2- les veines métatarsiennes :semblables aux veines métacarpiennes
, sont distinguées,comme ces derniéres, en interne,externe et
interosseuse ,cette derniere profondément située entre le métatarsien
principal et le ligament suspenseur du boulet . ces trois veines
s’anastomosent au niveau du jarret et donnent naissance aux veines
superfici
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Les nerfs plantaires représentent la terminaison du grand sciatique. lls
sont au nombre de deux, distingués en externe et en interne et suivent
les arteres plantaires dans I’intericure de la gaine tarsienne. ils se
separent de ces vaisseaux au niveau du canon,pour se placer
definitivement ,I’un en dedans, 1’autre en dehors des tendons
fléchisseurs qu’ils suivent - Tendons, vaisseaux et nerfs de extrémité postérieure(face externe)
jusqu’ au dessus du boulet ,
en longeant le bord Fig N° :35
postérieur des veines métatarsiennes correspondantes et les arteres
plantaires métatarsiennes. Apartir du boulet ,les nerfs plantaires se
conduisent de la méme fagon que les nerfs palmaires, c’est-a-dire
qu’ils se terminent pour donner naissance aux nerfs collatéraux du
doigt ou nerfsdigités dont la disposition répéte celle des nerfs
correspondants de la main.

e |es articulations du membre posterieur :

-articulation coxo-fémorale.
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1l cul de sac, SUpEro-int.
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et liga. correspondant
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2. rotule
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- Articulation fémoro-rotulienne-
- Articulation fémoro-rotulienne-

Fig N° .38

-articulation  péronéo-
tibiale.

- articulations
tarsiennes.

-articulation
tibio-tarsienne.

-articulations
des os de la premiére
rangeée.

-articulations
des os de la deuxiéme
rangee.

-articulation

-articulation tarso —metatarsienne.
-articulation de I’extrémité du membre.(E .Bourdelle C.Bressou

membre posterieur ou pelvien,1972)
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Anatomie du pied :
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Du sabot
Le sabot est une boite cornée, intimement unie a la membrane
keratogéne. Il affecte. L’aspect d’un tronc de cone coupé par plan
oblique de haut en bas et d’arriére en avant et reposant sur la surface
de section. La corne qui le constitue représente, considérablement
grossie, la couche cornée de I’épiderme de la peau ; elle est dépourvue
de vaisseaux et de nerfs, de sorte qu’elle est absolument insensible.
La macération décompose le sabot en trois parties : la paroi, la sole
et la fourchette, dont nous examinerons la conformation et la
structure. (E .Bourdelle C.Bressou , region thoracique ,1972)

1. cav. cull;ge'rale

2. tissu Kéﬂaph\r//eu, 2 S

3.z0ne dunion
avec Jla sole

4. barres

(n-umelle} 4

5. ririople
6. taton 18 Bt
(quarﬁer)
1%, bord inferT®
ou fkntaire
I. Paroi (vue d’ensemble).
7 branches

15.3p0rd axterne
8. vord interne ou !
angle rentrant

I'l. Sole (face supérieure).

6. arete de la
fourchette

9. g/omes de /a

bl 17. face latérale

18.sommet ou
Fointe

I1L "Fourchelle (vue d’ensemble).
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FigN® :40

-1
constituantes du sabot-
-Face plantaire de pied-
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Fig N° :41

Fig. 359. — Coupe horizontale du pied.

A, pince ; B, mamelle ; C, coupe de la paroi; D, lissu
podophylleux et kéraphylleux ; E, troisiéme phalange;
F, coussinet plantaire (corps pyramidal) ; G, partie
latérale du coussinet plantaire ; H, fourchette (partie
latérale) ; I, barre; J, tissu podophylleux des barres ;

K, quartier ; L, aréte de ia fourchette ; M, bulbes du
coussinet plantaire ; N, talon.

1- conformation du sabot
Orgnes internes du pied :
Membrane kératogene :
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Elle se présente avec des caracteres morphologiques différents suivant
les points que I’on considere. Aussi, et malgré la continuité manifeste
de toutes ses parties, distingue-t-on, dans cette membrane, le
bourrelet, le tissu podophylleux et le tissu velouté.

a- bourrelet : le bourrelet ou cutidure est un relief demi-cylindrique
placé tout en haut de la membrane kératogene qui longe
circulairement la couronne pour se terminer sur bulbes du coussinet
plantaire. 1l est borde en bas par une zone lisse appelée zone corpnaire
inferieure. 1l se trouve limmité, en haut, par un sillon, la rainure
unguéale, surmonté par un liséré étroit, en continuité avec la
peau,formant le bourreletpériotique,destiné a sécréter le périople ou
périonyxdéja cité. La face externe du bourrelet est garnie de
nombreuses papilles longues et coniques qui se dirigent en bas pour
pénettrer dans les tubes cornés de la paroi.

b-Tissu podophylleux : le tissu podophylleux, ou tissu feuilleté,
recouvre la face dorsale de la toisieme phalange pour se prolonger en
pointe, en arriere et de chaque coté ,sur le tissu velouteé.il est parcouru
de haut en bas par des lames paralléles et juxtaposées au nombre de
six cents environ. Ces lames principales portent sur chacune de leur
faces cinquante ou soixante lames secondaires. Les lames principales
et secondaires s’engrénent avec des lames kéraphylleuses de la face
interne de la paroi afin d’assurer 1’union intime du sabot et de la
membrane kératogene.

c- tissu velouté : le tissu velouté s’etend sur la face inferieure de la
toisieme phalange et du coussinet plantaire et se met en rapport avec
les parties plantaires du sabot, la sol et la fourchette. Il porte de
nombreuses papilles qui lui donnent 1’aspect tomenteux du velours.

Le bourrelet et le tissu velouté constituent seuls les matrices de
formation du sabot ; le tissu podophylleux est un organe d’union et de
support pour la paroi, du moins dans les conditions normales ; sous
I’influence des organes kératogenes, de nouvelles couches de corne
s’ajoutent aux couches ancienement formées, et le sabot s’accroit
constamment. Cette croissance, désignée sous le nom d’avalure,se fait
suivant la direction des organes formateurs, dans le sens de la hauteur
por la paroi, et dans le sens de 1’epaisseur pour la sole et la fourchette.
L’avalure est lente ase faire; il faut huit mois environ pour la
régenération compléte de la paroi, ce qui explique la difficulté avec
laquelle se réparent les pertes de substance de la corne et ce qui
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commande le soin avec lequel on doit les éviter. L’accroissement de la
corne est permanent, il est compensé par 1’usure a 1’état naturel ou par
I’action du maréchal si I’animal porte des fers. .(E .Bourdelle
C.Bressou , region thoracique ,1972)

Os du pied : les os du pied comprennent 1’éxtrémité inferieure de la
deuxieme phalange d’une part, la toisicme phalange et le petit
sésamoide d’autre part. ces os ont ¢t¢ déja deécrits a 1’occasion du
squelette. .(E .Bourdelle C.Bressou , region thoracique ,1972)
Vaisseau et nerf du pied : les vaisseaux et les nerfs du pied ont été
deécrits a I’occasion de la main. Les arteres proviennent des branches
terminales des arteres digitales. Les veines forment dans I’interieur et
autour de la troisieme phalange un réseau veineux intrne et un réseau
veineux externe, d’ou’ naissent les veines digitales. Quant aux nerfs,
ils sont fournis par les branches collaterales du doigt. .(E .Bourdelle
C.Bressou , region thoracique ,1972)

Coupe sagittale du pied

Photo1. Coupe sagittale du pied. 1- Phalange proximale;
2- Phalange moyenne; 3- Phalange distale; 4- Os sésa-
moide distal (os naviculaire); 5- Ligament sésamoidien
proximal; 6- Ligament sésamoidien distal; 7- Tendon flé-
“chisseur profond du doigt; 8- Ligament annulaire digital dis-

tal; 9- Coussinet digital

- Fig N° : 42 -
Physiologie de I’appareil locomoteur
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Les mouvements de déplacement consistent, dans leur principe, en un
glissement rythmique et coordonné du centre de gravité vers ’avant ;
ce déplacement du centre de gravité est provoqué par une impulsion
motrice d’un membre postérieur et le transfert de charge est supporté
par le membre antérieur diagonal. Cette propulsion a partir du membre
postérieur résulte de 1’extension des articulations ; celle-ci donne
naissance a une pression qui s’exerce sur des pieces squelettiques
indéformables et se transforme en force de glissement. (H.GURTLER,
H.A. KETZ,E.KOLB , L.SCHRODER etH . SEIDEL,1974)

a) Cinématique des membres :

les diverses phases de la mobilisation d’un membre se répétent de
maniere cyclique et se produisent de facon identique dans les autres
membres, tour a tour, a intervalles déterminés. Ces phases sont du
coude ou du grasset, du genou, du boulet, le membre est soulevé du
sol et préparé a la phase suivante.

Projection : I’extrémité libre du membre mobilisé, maintenue fléchie,
est lancée en avant du membre resté a I’appui puis elle est ramenée sur
le sol tout en s’allongeant progressivement. Au cours de cette phase,
non seulement I’extrémité distale du membre est portée plus ou moins
en avant, mais aussi son extrémité supérieure car, a ce stade,
I’ensemble du corps est projeté en avant une impulsion venant d’un
des membres postérieurs. Les trajectoires dessinées par le pied et les
articulations de I’extrémite du membre ne sont pas des ares de cercle
mais, selon WALTER et KAEMMERER, des figures compliguées de
type cycloide. C’est ce que nous montrent les fig. dans lesquelles ont
été reproduites schématiquement, a partir de photographies, les
diverses des membres avec chaque fois la position du sabot et celle
des articulation du membre, réunies entre elles par un trait.

Poser : aprées le lever et le lancer, le membre fortement étendu
reprend contact avec le sol ; il supporte alors le poids du corps et
I’articulation du boulet est fortement fléchie. C’est a ce moment que
les fléchisseurs de la 2° phalange et le ligament suspenseur du boulet
subissent les efforts les plus importants. Puis le paturon, en glissant
sur la surface articulaire du pied, se releve a la verticale et dirige
I’action du poids du corps perpendiculairement a la surface plantaire.

Appui : lorsque le paturon a dépassé la verticale par suite de
I’ouverture croissante de toutes les articulations, on est a la phase
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d’appui du membre, phase a laquelle succedera de nouveau celle du
lever. Si, a la phase du poser, c’est I’angle du boulet qui est en état de
flexion dorsale maximale, a la phase d’appui c’est ’articulation du
pied ; c’est donc le tendon fléchisseur du pied qui subit alors les
efforts les plus importants tandis que le fléchisseur de 1’os coronaire et
le ligament suspenseur du boulet sont plus ou moins relachés. A ce
moment le pied peut basculer sur la pince et il prend part a I’impulsion
et au déeclenchement du lever du membre.

Chez les chevaux devant fournir de grands efforts. De traction,
I’appui est particulierement intense et il n’est pas surprenant que
souvent des paralysies du paturon avec suppression d’appui
proviennent de lésions du fléchisseur de la 3° phalange.

Les phases du lever et de la projection constituent ensemble la
période de soutien du membre car le pied ne touche pas le sol ; celles
du poser et de I’appui constituent la période de Iappui. Quand les
quatre membres ont passé chacun par les quatre phases, I’animal a fait
un pas et la longueur du pas se mesure par la distance comprise entre
deux foulées successives d’un méme membre. Suivant 1’ordre dans
lequel les quatre membres se meuvent, la rapidité de ces mouvements,
la force de propulsion du corps et la participation du tronc a leur
execution, on a diverses formes de mouvements désignées sous le nom
d’allures. Les allures naturelles sont le pas, le trot, ’amble et le galop.
Quel que soit le mode de progression, dans tous les cas il se traduit par
un deéplacement du centre de gravité du corps d’une extrémité
postérieure  vers une extrémité antérieure. (H.GURTLER,
H.A. KETZ,E.KOLB , L.SCHRODER etH . SEIDEL,1974).

b) Mécanisme du pied

La connaissance des phénomenes qui se déroulent dans le pied au
cours de I’appui et du soutien est importante pour la compréhension
de la physiologie de la locomotion et pour 1’orthopédie. On désigne du
nom de mécanisme du pied les variations de forme du pied qui se
produisent lorsque celui-ci est chargé puis déchargé du poids du corps.
Avec I’angularité des articulations, le revétement cartilagineux des
surfaces articulaires, 1’obliquité du pied, le mécanisme du pied compte
parmi les dispositifs fondamentaux d’amortissement des chocs. C’est
au moment de I’appui sur ’articulation du boulet, c. a d. a la phase du
poser, que les modifications de forme du pied, qui sont a la base du
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mécanisme d’amortissement, sont les plus importantes. Elle se
traduisent par un écartement latéral du sabot en talons, un glissement
en arriere du bord de la couronne en partie antérieure du pied, un
tassement de la fourchette et un affaissement concomitant de la vodte
solaire. Au moment du lever, les processeur évoluent en sens inverse.
La fig. schématise la forme du sabot a I’appui et au lever.

A Taide de dispositifs permettant de mesurer la dilatation du pied,
knezevic a réussi a obtenir in vivo des enregistrements
ongulographiques pour diverses charges du pied et au cours des
différentes phases d’un pas. Les résultats de ces mesures ainsi que
leurs relations avec les mouvements du membre sont indiqués par la
figure. Il faut retirer de ce schéma le fait que la déformation maximale
de la boite cornée du pied se produit au moment du passage du poser a
I’appui.

La théorie de la dépression de PETERS donne une explication simple
de la genése de ces modifications : a ’appui et au lever, les parties
posterieures de I’os du pied basculent autour de 1’extrémité antérieure
de cet os fonctionnant comme point fixe ; ce basculent entraine
¢galement ’os naviculaire et les deux cartilage scutiformes. Cette
rotation provoque les modifications que nous avons vues de la boite
cornée. Cette différence de comportement de I’extrémité antérieure et
du bord postérieur de 1’os du pied s’explique par la différence
d’épaisseur de la paroi cornée; le nombre de lamelles cornées
diminuant vers la région des talon leur adhérence avec la membrane
kératogene est certainement moins forte dans cette région que dans les
parties antérieures du sabot.

Le mécanisme du pied doit pouvoir jouer librement pour remplir son
role de locomotion. Il ne doit surtout pas étre géné par une ferrure
défectueuse, entre autres par un amincissement vers 1’intérieur des
extremités du fer ou par des clous placés trop en arriéere
(H.GURTLER, HA.KETZEKOLB , L.SCHRODER etH.
SEIDEL,1974).

|_es pathologies

|- Les affections des pieds :
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Les bleimes :

Définition :
Les bleimes sont les contusions simples de la sol au niveau de la partie
inférieur des talons, dans 1’angle form¢ par la paroi et les barres.

(A.constantin,1980).

FigN® :43

Bleime sur 'angle médial (intérné) de la sole: la corne est trés mince et tachée d’'hémorragies chroniques

Origine :

- Souvent associe a une mauvaise ferrure ou une ferrure trops
ancienne. (A.constantin,1980).

- les pieds faibles parce que long- jointés ou les pieds trops etroite sont
également plus sujets aux bleimes en tallons, alors que les pieds larges

y sort moins exposé. (O .R Adams,1989).
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- traumatision de la sol contre un terrain rocailleux.
- rencontre les assez souvent chez les chevaux dont la sole est
naturellement mince ou chez ceux qui ont déja souffert de fourbure.
(Adams) et chez les chevaux grand format ayant des sol plat. (Gilrert
Jolivet, 1994).
Signe clinique :
- boiterie qui est plus ou moins intense selon 1’intensité de ces lésions.
(O .R Adams, 1980).
- cette affection de la sole se traduit par des zones hémorragique
localisées le plus souvent du coté meédial des antérieur (Gilrert
Jolivet,1994).
Diagnostic :
La pince exploratrice permet de localis€ 1’accident, et un bon
amincissement de la sole montre facilement qu’elle est colorée en
rouge et qu’elle donc meurtrie par une bleime. (O .R Adams ,1980).
Traitement :
Le traitement consiste a cesser le travail sur sol dur, il faut deferrer, et
parer le pied, par la suite on peut referrer avec une plaque regide de
protection et protége le talon par une plaque assez large sans le
comprimer pour autan (A.constaintin, 1980).
- I’adjonction d’un materiau de remplissage de la sole par une résine
stimule son renforcement.( Gilrert Jolivet,1994).
2- Abces de pieds :
A la suite de penetration d’un corps étranger ( clou, pointe pingon

soullure etc) ou d’un brulure (fer rouge, appliqué trop long temps) a
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travers de la sole, une infection du tissu vélouté se déclare. (Gilrert
Jolivet,1994).

fig N°© :44 Abces solaire

Symptomes :

Si les tissus sensibles sont gravement atteints, une boiterie accusée
apparait immédiatement. Cependant, dans la plus part des cas, la
boiterie n’apparait pas avant plusieurs jours. Il faut en effet
habituellement 4 ou 5 ou méme 6 a 7 jours avant que les germes
apportés par le clou puissent se développer et produire I’inflammation
et le pus de 1’abceés. (A. constantin ,1980).

- la douleur est accompagnée de sueurs et de lancinations.
(A.constantin, 1980).

- il convient de déferer le cheval et de rechercher a la reinette sur la

face solaire le point d’intrer le corps étranger ou les zone rouges a
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bleuatres proche de 1’abces (Gilrert Jolivet, 1994).
Diagnostic :
- le pied est sensible au teste de pression a la pince exploratrice.
Traitement :
A fin de murir I’abces, le pied sera place tous les jours dans une soupe
de graines de lin tiede afin de ramollir la corne. (Gilrert Jolivet,1994).
- le traitement comprend le drainage de I’abces a la reinette, le
netoyage quotidien avec wune solution antiseptique iodée et
I’application d’un pansement protecteur le temps de la cicatrisation.
(Gilrert Jolivet,1994 ).
- un autre point capital est la prevention du tétanos, méme si le cheval
a €t¢ anterieurement vaccinée, une injection de rappel d’anatoxine
tétanigue est nécessaire, parce que les blessures du type clou de rue
présentent les conditions ideales pour les développement du bacille
tétanique et aussi parce qu’une blessure de la sole est beaucoup plus
susceptible d’etre souillée par les spores du tétanos qu’une blessure a
n’importe quel autre endroit du corps. (A. costantine,1980).
3- Seimes (d’herbage) :
La seime est une solution de continisté de la corne paralfele a ses
tubes. La seime peut etre superficielle et n’atteindre que la couche de
corne externé ou etre profonde et penetrante et atteindre le pododerme.
(Hanns-jurgenWintzer,1989).
Selon leur localisation et leur étendu, on distingue également des
seimes en pince, en quartier en talon, des seime coronnaire ou des

seimes du bord d’appui et des seime complet ou incomplet (Hanns-
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jurgenWintzer,1989).

On distingue aussi les seimes « d’herbage » se produisent chez les
chevaux mis a I’herbe déferes. Elle sont caractérisées par le fait la
craquelure de la paroi début a I’extrimité inférieur du sabot et

s’agrandit vers le haut, tandis que les seimes classique partent de la

couronne et descendent vers le bas. (A. costantin,1980).

. Seime quarte interne (médiale) sur un antérieur avec saignement.

Fig N° :45
Etiologie :
Les seimes résultent généralement de muvaise soins du pied d’un

mauvaise parage du sabot et d’une mauvaise ferrure. (Hanns-Jurgen

Wintzer ,1989).
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Elles sont favorisées par une corne dure ou friable. Par une distension
de la couronne résultante de la surcharge d’une moitie du sabot du fait
d’aplombs irregulier ou déplacement en terrain dur, par des fers trops
courts, trops etroits et trop large, par un abaissement des barres du’ a
un parrage excessif ou par des blessures nom traitées de la cournne
(Hamns-jurgen Wintzer,1989).

Signe clinique :
L’accident est evident. La boiterie peut commencer par fair défaut
mais elle ne tarde pas a se manifester si la seime gagne les feuillets du
podophylle (O. R Adams,1980).
- les déplacement permanets des surfaces de la fente provoqués par la
déformation du sabot entretiennent I’irritation mécanique du
pododerme et en travent la formation de corni novelle. (Hanns-jurgen
Wintzer ,1989).

Diagnostic :
Le dignostic se base sans aucune difficulté sur I’aspet du sabot et doit
preciser la qualification de la seime en fonction de son emplacement.
(O. R Adams,1980).
- la lésion et la souillure du pododerme résultant de la seime
provoquent une inflammation plus ou moins intense avec poitrée
d’appui et augmentation du pouls, 1I’exploration au moyen de la pince
a pied ou la percussion provoguent des reactions de défence.

Traitement :
Si le seime d’herbage :

Demander au marechal ferrant de parer la paroi si le seime est tres
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important. En accord avec le vétérinaire, il est probable qu’il ferrera le
cheval en mettant une agrafe pour maintenir les coté de la seime.

Cette d’intervention est habituellement suffisante puisque la corne
repousse vers le bas et ainsi la seime d’herbage disparait d’elle méme.
(A. costantin,1980).

- si les seimes classique :

L’intervention du vétérinaire est de rigueur, il pourra conseiller la
cauterisation de la seime et son blocage par des agrafes de chaque
coté, il pourra peut etre recommander des applications irritantes au
niveau du bourrelet pour favoriser la pousse de la corne, il est
importante de se rappeler que les probléemes posés par les seimes
classique ne pouvent etre resolus qu’en utilisant les competence du
vetérinaires et du marechal, ce qui veut également dire que les petites
traitement locaux ne sont pas soulement une pérte de temps et

d’argent mais qu’ils peuvent aussi compromettre 1’avenir du cheval.
(A. costantin,1980).
4- Maladie de la ligne blanche et fourmiliere :

Définition :
A la face solaire du sabot, la ligne blanche est la jonction claire et
peripherique entre la paroi et sol de faible épaisseur et plus tendre que
la paroi, elle est le siege de ciseuillements mécaniques qui quelque
fois la traumatisent. Les fissures de cette structure sont d’éventuelle
voies d’entre a I’infection qui peut se compliquer en une fourmilicre
(jean- Yves Gauchot 2010).

On appelle fourmiliére une seperation de la corne se produisent entre
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la couche d’origine podophyleuse et la couche principal beaucoup
plus épaisse. (Hanns-jurgen Wintzer, 1989). La fourmiliere touche le
tissu podophileux (derme) qui tapisse la face interne de la paroi. En
penetrant par la ligne blanche Un germe provoque une infection qui se
répand dans le tissu podophylleux et décolle la phalange de la paroi.
La collection purulente finite par s’€couler par une plaire au niveau du

bourrelet perioplique. (Hanns-jurgen Wintzer , 1989).

FigN® :46

Fourmiliére en mamelle et quartier externes

Cause : | - o
Elle est due a une pododermatite de la paroi consecutive a une
enclouire, a une fourbure ou a d’autre inflammation. (Hanns-jurgen

Wintzer, 1989). Genéralement la cause la plus fréquente neanmoins
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est I’absence de soins des pieds. La vieille corne qui n’a pas €té parée
se trouvé decollée en raison du poids du cheval. La terre, les débris
vont agrandis le décolement. Quelque fois méme un abces peut se
former et compliqué le tableau clinique (A. constantin,1980).

Signe clinique :
La fourmiliere s’est généralement formée plusieurs semaines avant
I’examen de I’animal et les signes d’inflammation aigué¢ ont disparu.
(Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
Des troubles locomoteurs reapparaissent si des saletés peneterent dans
la cavité et provoquent une compression ou une inflammation suppuré
du pododerme. (Hanns-jurgen wintzer 1989).
- les signes de boiterie sont variables selon 1’étendue et la localisation.
(Dr. Jean Yves Gauchot 2010).

Diagnostic :
- le diagnostic precoce du décollement du sabot necessit un examen a
la pince exploratrice. (Gilrert Jolivet,1994).
- I’examen du pied met en évidence un espace mort rempli de debrit
entre la paroi et le tissu sans jacent (A .Constantin,1980).

Traitement :
Le traitement consiste a faire une ablation de la paroi afin de nettoyer
avec antiseptique puissant. Un pansement ou une resine protégera le
derme mis a nu jusqu'a ce que la corne repousse d’une ferrure avec
suppression d’appui de la région touché sera posé. ( Gilrert
Jolivet,1994) .

Quelques vétérinaires recommandent des frictions irritantes au niveau
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de la couronne pour stimuler la pousse de la corne, mais ce n’est sans
doute pas indispensable si les soins du pied sont donnes régulierement
et avec soin. (A. constantin, 1980).
5- Gercures du talon :
Ce terme (Gergures du talon) est légerement impropre puisque cette
affection de fait non les talons mais le pli du paturon. (A. Constantin,
1980).
Ces gercures se produisent chez les chevaux qui passent I’hiver dehors
dans des herbage humides et boueux, on peut également observer chez
des chevaux dont on lave fréquement les membres an lieu de les
brosser et qui ne sont pas en suite sechés comme il faut
(A.Constaintin, 1980).
Symptome :

L’affection début par 1’apparition de pellicules et de croutes qui se
détachent lissant a nu des gércures douloureuse et nausé abondes qui a
défaut de traitement immédiat. Peuvent s’infecter.
Le cheval peut ou non boiter en fonction de ’ancienité des lésions.
(A.Constantin,1980).

Traitement :
Laver toutes les excoriations cutanées et éliminer les croutes avec
I’eau savonneuse. En suite assecher soigneusement toute la région du
pli du paturon. Puis enduire la partie maladie de vaseline ou d’une
préparation cicatrisation douces telles que la pate resorcinée ou la pate
de lassar.

Les poudres qui sechent la lésion ne doivent pas etre utilisé. Elles font
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empirer la situation. Les aerosol cicatrisante produisent les memes
effets et sort en conséquence a proscrire. Les corticoides pour usage
local (pommades ou crémes) sont contre inctique malgreé leur effet anti
inflammation car il retardent trops la cicatrisation.
Si le cheval boite, le repos est obligatoire. Si I’intervention est precoce
et que le cheval ne boit pas. On tolerera in exercice legére. (A.
constantin,1980).
6- Javart cartilagineux :

Définition :
Sous le nom de javart cartilagineux. On designe une inflammation
purulente et chronique du fibro- cartilage complémentaire de 3
phalange . surtout fréguent au niveau du membre anterieur, le javart
se caractérise  par la necrose du cartilage et par sa fistulisation au
travers du bourrlet principal (O. R Adams ,1980 ). L’orifice fistuleux a
1’ aspect caractéristique des fistule suppuré avec dépression en cratere
de la peau et revétement spongieux de tissu de granulation saignant
facilement . (Hanns —jurgen Wintzer;1989).

Cause :
Dans la region qui surplombe les fibrocartilages commentaires toutes
les plaie du bourrelet sont susceptible de provoque un javart par
abcedation un javart par abcédation sous coronaire, mais le javart
peut également se déclarer sous une forme secondaire, soit a la suit
d’une blessure qui a traversé la sole et grace a la quelle I’infection a
gagné jusqu’au cartillage lui méme a été blessé par un fil de fer

berbelé ou tout autre objet vulnerant qui 1I’ont meurtri et qui ont encore
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appauvri le debit de son irrigation sanguine. De plus, les plaies du
couper peuvent aussi provoqui un javart cartilagineux sur la face
interne de pied. (O .R Adams, 1980).

Symptome :
L’affection peut porter aussi bien sur le cartillage interne que sur le
cartillage externe. Dans la région attaqué, on observe un gros oedem
chaud et douloureux qui surplombe la couronne, puis la formation
d’une fistule qui suppure, qui tend a disparaitre, mais qui se reforme
suivant une alternance tout a fait caractéristique du javart. (O.R
Adams, 1980).
La patient présente une fievre légére qui tombe, quand la collection
purulente peut s’évactuer (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
Ne peut etre confondu avec aucune autre. Elle provoque une
claudication importante. (A. Constantin, 1980).

Diagnostic :
Chaque fois qu’on observe un empatement anormal au niveau d’un
fibrocartilage en méme temps qu’une ou plusieur fistules tendant a
une évolution chronigue et récurrente, il convient de poser un
diagnostic de javart. Affection qu’une exploration a la sond permet de
(diagnostic) distingue d’un abces banal et passager et qu’il ne fant pas
non plus confonde avec la fourmiliére ou autre accidents infectieu du
pied (O. R Adams, 1980).
- le diagnostic par la sonde de la fistule revelant le contact avec le
cartilage ferme et elastigue ou par la présence de fragments de

cartilage necrosé dans le pus. (O .R Adams, 1980).
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Traitement :
Il n’y a d’autre issue que la cure chirurgicale et le vétérinaire doit
intervenir le plutot possible pour éviter I’extension du processus
nécrotigue aux tendons et aux os des région voisine. (A.
Constantin,1980).
L’intervention consiste a dissequer et a €liminer les parties necrosees
du fibro cartilage.
La plaie opératoire est bourré de sulfamide ou d’antibiotique et
pourvue d’un pansement protecteur solide. (A. constantin,1980) si la
plaie est un tant soit peu profonde, injecter en sous cutanés une
ampoule de serum antitétanigue au cas ou’ le cheval ne serait pas déja
vacciné contre le tétanos. (p. d’autheville, 1973).
- si la plaie n’est pas guerie au bout d’une semaine environ. Faites
avec la renette a fine gorge un amincissement large d’un travers de
doit, parallele an périople et a environ 1cm de celui-ci, puis continuez
sans trops d’inquitude votre randonnée jusqu ce vous parveniez a
portée d’un vétérinaire au quel vous demanderez conseil. (p.
d’autheville, 1973).
7- Forme cartilagineux :
Contrairement a ce beaucoup pensent et disent, les formes
cartilagineuse ne sont pas hereditaires. (A. constantin 1989), on
appelle ainsi la métaplasie osseuse des cartilages ungulaire, (cartillage
complementaires de la troiseime phalange). (Hanns-jurgen Wintzer
1989).

La forme cartilagineuse résultant d’une ossification des
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fibrocartillages complimentaires de 3°™ phalange, les formes
cartilagineuses sont d’habitude rencontrée au niveau du membre
anterieur, elle sont fréquentes chez les chevaux dont la conformation
est déféctieuse et trés rare chez les chevaux de pur sang. (O. R Adams
1980). Cette ossification commence généralement a la jonction du
cartilage et de I’angle de la phalange distal, cette affection atteint
presque exclusivent les antérieur. (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
Cause :
La calcification des cartilage est un phénoméne normale chez les
chevaux ages. Chez les chevaux plus jeune, des traction excessives
exercées par les ligament sur les cartilage peuvent etre due au poids du
corps et a des aplombs anormaux (chez les chevaux de trait
perceptible quand on essaie de plier le cartillage vers I’interieur.
(Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
La cause la plus habituelle des formes cartilagineuses est
vraisemblablement la traumatisation constante des fibrocartilages par
suite de commotions subies en permanence au niveau de quartiéres.
(O .R Adams, 1980).

- une ferrure défectueuse peut aussi favoriser 1’apparition des
formes cartilagineuse en amenant une aggravation des
commotions subies normalement par le pied. (O. R Adams
1980).

- un parage qui ne respecte pas I’aplomb normal du pied impose de

méme une pression exageree au coté interne ou externe de la paroi

et favorise aussi bien 1’accroissement des charges qui pesent sur le
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cartilage corés pendant en risquant donc de declancher 1’¢volution
d’une forme cartilagimeuse. (O .R Adams, 1980).
Signe clinique :

L’ossification des cartillage perturbe le mécanisme d’amortissement
du sabot et provoque des contusions des pododerme au niveau des
barres et des branches de la sol.
Quand I’ossification atteint le bord boximal du cartillage celui-ci
forme une saillie visible sur le coté de la couronne. (Hanns-jurgen
Wintzer, 1989).
Les signe clinique souvent inconstante, la boiterie n’est pas quoi
qu’on en dise, forcement imputable aux forme cartilagineuses. En
realité les boiterie provoquées par cette tare sont forte rare, elle
n’apparaissent qu’au moment ou’ les cartillage commencent a
s’ossifier et sont alors en proie a I’inflammation et de toute fagon elle
sont surtout visible quand le cheval pivote sur un pied malade, en
outre la boiterie est rarement aigué
sauf si la formation osseuse est une importance tell qu’elle geéne
mécaniguement les mouvement de pied. ( O . R Adams, 1980).
Au cas ou’ ce soit une forme cartilagineuse qui fasse boiter un cheval,
I’au ou les deux cartilages complémentaire présentent des signes de
chaleur et de douleur ainsi qu’une induration si on les examine de trés
pres, la pression des doigts faisant sursauter 1’animal si les cartillages
sont dans la phase activé de leur ossification. En certain cas aussi, on
peut remarquer un visible renflement du bourrelet au niveau des

quartieres, mais presque toujours les formes cartilagineuse ne font
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qu’accompagner un autre motif de boiterie dont on les rend
faussement respensables, lors d’une maladie naviculaire par exemple.
(O. R Adams, 1980).

Diagnostic :
On constate a la palpation la perte d’elasticité du cartilage en cas
d’ossification complete. L’examen au moyen de la pince a sabot est
douloureuse au niveau de barre. On n’observe jamais de boiterie
accuse. On constate plutot une raideur de la demarche plus accentue
sur sol dur et pouvant des paraitre sur un sol souple. L’affection peut
etre reconnue étant la cause d’une boiterie par une anesthése selectif
du nerf palmaire. (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
Les Iésions d’ossification sont visibles a la radiographie, une
discontinuté de I’ossification du cartilage peut stimuler un trait de
fracture (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

Traitement :
S’il est dementré que c’est une forme cartilagineuse qui provoque la
boiterie, il est indiqué d’amincir les quartiers ou de creuser en sillon
comme on le ferait dans un cas d’encas tellure ce qui permetra au
sabot de s’ouvrire et a la douleur de se calmer, de plus, il est bon
d’appliquer un fer largement relivé en pince a fin de reduire les
déplacement normalement imposes a la région de la courinne. (0. R
Adams, 1980). Un renouvellement regulier de la ferrure toutés les 06
semaines est pensable.
Si la forme s’est fracturée en donnant lieu a des fragment d’os qui

provoguent une boiterie aigué, il est chirurgicalement possible d’y
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remedier si les fragmnt sont de petite dimension, alors que la méme
opération est impraticable s’il sont un peu importants. (O. R Adams,
1980).

Le patient doit etre mise au repos, absolu jusqu'a ce que retrocede le
processus d’inflammation qui accompagne la constitution de la forme

cartilagineuse. (O . R Adams, 1980).
8- Maladie naviculaire :

La maladie naviculaire peut s’observer sur des chevaux de tous ages.
Mais plus particulierement sur les chevaux ageés et le plus souvent,
chez ceux qui ont eu a encaisser des choc au niveau des antérieur,
c'est-a-dire chez ceux qui ont fait de longs parcours sur route ou qui en
participe aux concours hippiques (A. constantin, 1980).

La maladie naviailaire ¢’est une mladie de I’os naviculaire, ou petite

sesamoide, qui est un petit os situé a la face postérieure du pied.
Places au dessu de 3°™ phalange et entre celle-ci et la 2°™ phalange
(et entre celle), 1l a plus ou moins le role d’un coin tout en faisant
partic de I’articulation, c’est un os mince et étiré que les Anglais
appellent 1’os du cercuceil en raison de la forme (CF croquis). (A.
constantin, 1980).

Cet os est enveloppé sur sa face postérieure par un tendon flechesseur.
(A. Constantin, 1980).

La maladie naviculaire débute sous la forme d’une inflammation de la
synoviale qui separe le tendon du perforait et le petite sesamoide. A
mésure qu’elle s’aggrave, des 1ésions de dégénérescence et d’érosion

sur la face de 1’os qui correspend au tendon, et dont le cartillage
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s’¢raille et s’effiloche peu a peu a proximité de son pord sagital de
méme que sur sa face articulairea 1’occasion. Les alterations
pathologique se contonnent d’habitude a la face tendineuse et a la
substance de 1’os naviculaire ainsi qu’au tendont perforant qui glisse
sur elle. Les fibrilles du tendon se dechiquetent contre le bord
inferieur de 1’os, le tendon s’eraille et se detruit progressivement en
sur face et peut méeme se rupturer spontannement en certains cas et
plus spicialement si le pied a été trité par nevrectomie. Entre le tendon
et le petite sesamoide peuvent également s’établir des adherence trés
precoce dont le radiographie montre I’apparition puis 1’aggravation
croissant. La maladie progressant encore, I’0s naviculaire s’hyperemie
et présent des signe de rarefaction osseuse (osteoprose) mais ne se
fracture que rarement. Dans les cas le plus avancés on obseérve une
calcification du ligament sesamoido- phalangien ansi qu’une
rarefaction considerable de la substance de petite sesamoide, dont la
face correspondant a I’articulation 2-3 phalangien s’altere par fois en
entrainant une arthrite de cette derniére. De plus, wintzer (1965a) za
décrit au niveau du ligament sesamoidien intersseux certains lésion
qui seraient d’aprés Iui specialement douloureuse (O. R Adams,
1980).
Etiologie :

Les chevaux agés de 6a 12 ans y sont plus exposés mais I’affection est
parfois observée des I’age d’un an.

Les tractions et les compressions alternées s’exercant en permanence

sur le petit sésamoide 1’exposent a des processus dégénératifs en cas
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de sollicitations excessives des animaux, de mauvaiise ferrure ou
d’anomalies des aplombs. Ces processus se manifestent par des
réactions douloureuses au niveau des eléments d’une sensibilité en
particulier le ligament sésamoidien distal.

Signes cliniques :
Les manifestation cliniques de la podotrochlose sont tres variables
comme le sont les processus degeneratifs. Une boitrie nette est
difficile a reconnaitre par suite du fait que plus de 50% des animaux
sont atteints de fagcon bilateral. Malgré 1’évoulution lent de I’affection
la boitrie apparait parfois saudainement. Souvent le cheval atteint de
podotrocholose perd ses allures faciles ? trébuche de fagon repétée ou
refuse les obstacles . la boitrie est l€gere ou modérée . ’appui est
déplace vers la partie antericure du pied d’ou une usure accru du feren
pince et une usure diminuée des éponges. Chez le cheval nonferré les
talons deviennent plus long pour la méme raison. La moindre mise en
charge de la partie posterieure du pied perturbe le mécanisme
d’amortissement du sabot d’ou’ une atrophie progressive de la
fourchette et I’ apparition d’une encastelure des talons.
On ne une accentuation du pouls de I’artere du canon que lors des
crises douloureuses aigues. Les épreuves de flexion et du coin sont
positives et aggravent la boitrir, la percussion de la sol provoque une
reaction douloureuse au niveau de la pointe de la fourchette . (Hanns-
jurgen Wintzer, 1989).

Diagnostic :

La radiographie permet de confirmer le diagnostic cliniqgue(Hanns —
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jurgen Wintzer ,1989).
L’anesthesie locale des brzanche posterieure des nerfs digittés peut
beaucoup aides au diagnostic. (O.R Adams ,1980).

Traitement :
L’ijection de corticoides dans la synoviale le petite sésamoidienne est
realisable dans les méme conditions que celle d’un anesthesique local,
afin d’amener un apaisement passager a la boiterie mais sans
q’onpuisse esperer la faire disparaitre définitivement. Des publications
anciennes ont fait état d’injection de substances irritanes telles que la
solution de lugol dans la synoviale petite sesamoidienne, mais il vaut
mieux s’enabstenir parce quelles provogent une vive souffrance sans
amener a coup sur la guérison,et parce quelles sont pour ainsi dire
impossbles si des adherences se sont établies entre le tendon perforant
et le petit sésamoide. Les traitements par les rayonsX donnent des
résulats tropsinconstants. En conségence et a coté¢ d’une ferrure
pathologiquedont les effets calmants sont temporaires, c’est encore la
névrectomie basse et double qui est la seule méthode susceptible
d’apporter au malade un apaisement au moins partiel et plus ou moins
définitif. L’operation peut toutefois comporter les complications
suivantes (O R Adams ,1980).
9- Fourbure :

Definition :

La fourbure est une inflammation des feuillets du podophylle,en
principe due a I’action d’agent infecticuse ou non infecticuse et qui se

caracterise par enorme congestion passive,ainsi que par une indicible
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douleur dont est responsable 1’inflammation causé¢ par la pression qui
subissent les feuillets du podophylle. Elle releve souvent de motifs
systémiques en evouluant sur un mode aigu ou chronique et en portant
le cas écheant sur deux en méme temps ou sur tous les pied a la fois
,bien qu’elle ne frappe d’abitude que les anterieur, au niveau du sabot.
La fourbure est souvent a I’origine de troubles d’inflammation du
bourrelet principal,et elle a frequement pour sequelles des lesion
graves de 3 eme phalanges, bascule ou osteite principalement. (O R
Adams, 1980).
Etiologie :
- ingestion d’une quantité¢ excessive de grain (fourbur d’origine
alimentaire
- ingestion d’une quantité excessive d’eau froid( fourbure due a
une endometre ou a une infection générale grave( fourbur
d’abreuvement).
- Fourbure par surmenage.
- Fourbure due a une endometre ou a une infection générale grave
(fourbure de paturition).
- Fourbure due a I’obésiteou a I’ingestion d’herbe trop riche(
fourbure de paturage) (O R Adams,1980) .
Signe clinique :
Les manifestations cliniques comprennent des troubles generaux et
des symptomes locoaux. Le cheval peut presenter hyperthermie de la
tachycardie et de la polypnee, de la sudation, de I’anorexie et une

agitation ressemlent a un debut de colique.
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Les signes les plus marquants sont une modification des aplombs et de
la demarche. Le cheval est parfois couché et se releve avec hesitation.
Au repos le cheval se tient campé du devant et sous lui du derriere. La
demarche est douloureuse, le centre de gravité est deplacer vers
I’arriere et I’appui se fait en talons. Le cheval souffrant des quatre
membres refusés generalement de se deplacer et se couche
rapidement. Quand seuls les posterieurs sont atteints, 1’animal les
soulage en deplacant son centre de gravité vers I’avant-main.

Les signe locaux comprennent une accentuation du pouls de 1’artere
du canon, une augmentation de la temperature du sabot et de la
couronne, une douleur nette a la percussion de la paroi en pince et de
la partie anterieur de la sol ; cette derniere peut etre deformée par le

basculement de la 3°™

phalange.(Hanns —jurgen Wintzer ,1989).
Diagnostic :
Les signes cliniques de la fourbure sont si évident s que le diagnostic
est relativement facile , Iattitude typique de I’animal, 1’acceélération
des pulsation des arters digitales , 1’intense chaleur du pied et la
douleur eveillée par la pince exploratrice fournissant toutes les
preuves dont on a besoin . si la fourbure est chronique , elle
s’accompagne d’alteration caracteristiques de la forme du pied ainsi
que d’une démarche typique, mais sa cause précise est souvent
difficile adécouvrir et reste quelquefois inexpliquée.(O R
Adams,1980).
Traitement :

Le traitement de la phase aigue consiste a traiter la cause (énoncées ci-
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dessus) et a refroidir les pieds avec des vessies de glace de facon
urgente et prolongée. A ce stade, il est imperatif de constituer un
support avec un contact distribu¢ sous tout I’arriere du pied(cale en
résine,morceau de caoutchouc...)fixé sur le sabot par une bande
adhésive résistante. Cet appui temporaire sur 1’arriere du pied et le
corps de la fourchette soutient la phalange distale dont la fixation a la
paroi du sabot est altérée. Ensuite, des radiographies des pieds de
profil sont nécessaires pour preciser le déplacement phalangien et
choisir le mode de traitement orthopédique approprié. La ferrure doit
etre adaptée par un maréchal expérimenté qui fogera un fer en cceur ou
al’envers afin de soutenir la phalange distale en donnant un appui au
corps de la fourchette ;il préservera les talons afin de diminuerla
tension du fléchisseur profond sur la phalange distale.

Le traitement de la phase chronique : le traitement de la fourbure
chronique met en ceuvre diverses méthodes d’amincissement de la
paroi par bandes ou par rainures qui permettent aux quartiers de
s’écarter. On a quelque fois apais¢ la douleur au moyen de
névrectomies ou d’alcoolisations du médian ou des nerf palmaire,
mais ces procédes sont a déconseiller puisqu’ils sont susceptible de
mettre en danger la vie du cavalier .

La meilleure facon de lutter contre la bascule de la 3eme phalange nous
etre la suivant :

1) supprimer a la rape toute la corne possible en pince afin de rétablir
des rapports normaux entre la pince du sabot et le bord antérieur de la

3éme

phalange.
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2) parer le pied de maniére que les talons soient aussi bas que possible
afin que la surface inferieure de la phalange soit mise en parallele avec
la surface du terrain.

3) appliquer un fer couvert et muni en branches d’une lamelle de cuir
ou de matiere plastique qui, insérée entre
les éponges du fer et les talons du sabot,
facilitera le parallélisme désirable entre la
phalange et le teerain, ou bien appliger un
fer a planche large de 40 mm environ qui
rendra le méme service. Au moment ou’ la
fourbure est la plus douloureuse, appliquer
en outre une plaguede caoutchouc aux
silicones (2) ou de gomme vulcanisée,
qu’on pourra badigeonner de colle
plastique pour mieux les faire tenir en

place, qui diminueront la souffrance du

pied a I’appui, et qui aideront a empecher

Coupe d'un pied atteint de fourbure chronique

la bascule de la 3*™ phalange. Cette

ferrure sera renouvelée toutes Fig N° :48

les 4a 6 semaines, et la plague pourra

etre supprimée dés que la douleur du pied sera devenue plus tolérable.
Continuellement appliquée, cette technique peut trés bien rendre
normale la position de la phalange en I’espace d’une année, mais eclle
doit etre confiée a un ouvrier tres soigneux et tres confirmé dans son

art ,tout intrruptionde ses effets aboutissant inévitablement a son échec
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final. Etant donné aussi que la maladie refuse parfois de guérir en
raison d’une infection locale , de récurences ou de persistance
définitive de la fourbure, il convient de lutter contre ses effets
généraux avant d’attendre qu’ un traitement mécanique du pied ait

laissé espérer quelques chances d’amélioration.(O R Adams ,1980).

Attitude typique d'une jument atteinte de fourbure (ici chronique).

Fig N° :49

10- Crapaud ou pourriture de la fourchette :
Définition :
Provoqué par un processus de degénérescence de la lacune médiane et

des la lacunes latérales, la pourriture de la fourchette se caractérise par
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la présence d’un matériel noire et necrosé en ces trois emplacements,
par lesquels I’infection peut se propager dans les tissus cornés puis
dans les chairs vivant (O .R Adams, 1980).

Cause :
Mauvaise hygiéne et mauvaise entretien prédisposent a son
apparition : box sale, non entretenu, manque d’appui en fourchette
conséquence d’une mauvaise ferrure ou de soins insuffisants du pied.
La fourchette n’étant plus fonctionnelle, les germes s’y installent et
s’y développent.
L’un d’eux est le spherophorus nécrophorus. (A. constantin 1980).
Elle fait sans doute appel a de nombreux germes d’infection dont
spherophorus nécro phorus est le plus important. (O. R Adams,
1980).

Symptome :
Les lacunes de la fourchette donnent issue a une quantité
anormalement abondante 1’exsudation et d’humeurs noiratre dont
I’oedeur est repoussante. En les nettoyant, on s’apergoit qu’elles sont
plus profondes que normalement et qu’elles peuvent avoir atteint les
chaires en faisant sur sauter le patient quand on cure sas fourchette est
souvent minée et tend a perdre une grande partie de sa substance qui
ne tient plus contre elles. (O .R Adams, 1980).
Dans les tres sérieux, (le cheval peut boiter) ou le podophylle est
touché (A. constantin, 1980).

Diagnostic :

Le diagnostic se base sur l’odeur et les caractére physique de
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I’ecoulement qui sunite des lacunes de la fourchette (O .R Adams,
1980).

Traitement :
D’abord supprimer les causes prédisposantes, avec un scalpel ou une
« feuille de sauge » exciser les tissus morts. En cas de boiterie
consulter le vétérinaire. Laver avec de 1’eau savonneuse ticde
contennant un antiseptique doux. Secher soigneusement et appliquer
un antibiotique puissant (chloramphenicol ou oxytetracycline).
Repeter ce traitement tous les jours jusqu’a disparition du pus (A.
constantin, 1980). Certains particiens recommandent de frictionner les
talons avec un feu liquide pour stimuler la croissance de la fourchette,
et si les chaires sont attaquées. D’enformer le pied dans une botte qui
I’empeche de se contaminer encore davantage. De toute fagon il est
indiqué de parer la corne aussi bas que possible afin d’encourage
I’appui de la fourchette, mais en veillant a ne pas faire varier 1’axe
normal de pied (O. R Adams, 1980).
11- Encastelure :
L’encastelure est une déformation du sabot par retrecissement de
certins de ses parties. On distingue une encastelure en talon, une
encastelure coronnaire et une encastelure plantaire. Dans 1’encastelure
des talons la paroi du talon médical ou des deux talons est deviée vers
le dédants et les glomes sont petites et resserrés. La fourchette est
atrophie et comprime entre les barres.

Cause :

Si des efforts d’appui normalement supporté par les régions postérieur
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du sabot viennent a dimumue pendant une periode prolongée (douleur,
maladie naviculaire, mauvais parage),les talons se resserent, la sole et
les lacunes se creusent et la fourchette s’atrophie. (Dr. Jean- Yves
Ganchot, 2010).

Il semble que ’encastelure résulte de deux facteurs. D’une part, une
prédisposition naturelle qui agit dans le sens d’un resserrement,
d’autre part, une sécheresse excessive de la corne par effet des
conditions climatiques ou d’un manque d’entretien de sa souplesse
constitutive. Il faut donc s’attendre a ce qu’un cheval prédisposé a
I’encastelure en souffre tout spécialement 1’éte. Sur terrains secs et s’il
est condamné a porter une ferrure mal étable par rapport a ses pieds.
(Jacques GENDRY 1973).

L’encastelure peut ainsi étre secondaire a une maladie naviculaire, a
une tendinite chronique ou a des formes cartilagineuse, cela explique
¢galement la plus grand fréquence de I’encastelure des antérieure.

(Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

Signe clinique :
L’étui corné resserré provoque parfois des contusions du pododerme,
en particulier au niveau de barres. Et une boiterie qui accentue sur
terrain dur. (Hanns-jurgen Wintzer , 1989).
- I’aspect des sabot (antérieur essentiellement) qui ont la forme de
petites tours rondes, souvent cerclées (autrement dit, leur corne n’est
plus lisse et unie mais marqué de sillons et de renflement superposée),

avec des tallons curieusement hautes et parfois chevauchants, avec
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une fourchette réduite a tres peu de chose et avec une sol racornie et
remontant en volte pincée vers le haut, trés souvent, 1’encastelure
coincide encore avec des formes et autres tares dures , avec des
membres serrés , un poitrail etroit et des jarrets clos , vous retrouver
donc ici beaucoup des caracteristigues du cheval babre qui est
surement le cheval le plus sujet a I'encastelure ( jacquet (
GENDRY,1973)

Diagnostic:
le diagnostic est facillement assuré par I'examen clinique.( Hanns-
jurgen Wintzer,1989).

Traitement :
En cas I'encastelure de tallon :
quand elle n'est pas due a une affection chronique du pied ,
I'encastleur peut etre guerie progressivement par un ferrure correcte
vetablisant un appui normal , I'exercice sur une prairie a sol mou et
humide peut contribuer a l'elrgissement de l'etui corné du sabot |,
quand le pied est étroit et a des tallons bas , un fer muni d'une plaque
avec coussin elastique (plastique , liege ) remforcant la fourchette est
recommande , on peut amincer les talons a la raper ou y faire des
rainures pour faciliter leur dilatation , les_rainpres recommandés par
MESSLER et SMITH convient dans le but , ( Hanns-jurgen Wintzer ,
1989)
En cas I'encasleur coronaire :
le traitement doit avoir pour but de reduire les pressions sur la paroi en

faisant partiquer l'ensemble de la sol a I'appui , une ferrure a plague
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avec une garniture elastique convient dans ce but et il faut entrainer
les animaux sur sol mou ( Hanns-jurgen Wintzer , 1989)
En cas de I'encastleure plantaire :
un parage corred de la pince et une ferrure correctrice avec un fer a
branches assez longues permettent de corriger progressivement
I'encastlur plantaire , quand il est possible , un long sejour ou pré du
cheval non ferré est recommandé ( Hanns-jurgen Wintzer, 1989)
12- Fracture de la paroi :
La differance des seimes dans la fracture de la paroi le fente est
perpendiculaire au tubes de corne horisontal, elle peut etre superficiel
n'atteindre que la couche protectrice ou atteindre le poderme et
provoguer son inflammation.
La fente prend toujours son origine sur la couronne a la suite d'un
decolement traumatique de la corne ou de la rupture d'un abces
coronnaire en cas de pododermetite suppurée au niveau bord d'appui ,
le plus remonte le long des tubes de corne jusqu'a la couronne ou’ il
trouve une issue . La protection de la corne ne se fait pas au niveau de
la partie lesée. (Hanns- jurgen Wintzer, 1989).

Cause:
- toutefois le sabot peut subite des attaques mecaniques (abrasion par
des sables silicieux, traumatismes par des cailloux) et chimique (sol
detrempe, acide ou basique ) qui degradent la structure et la protection
naturelles de la corne .
- Des carences alimentaire en proteines riches en acide aminés soufrés

(methionine et cysteine) en vitamine B(biotine acide pantothenique),
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en calcium et en zinc entravent la bonne synthese des constitnants de
la corne , qui devient moin souple et moins resistant , une
supplimentation alimentaire raisonnee de ces éléments ameliore
I'avalure et la qualité de la keratogeeese , de la boiterie peut etre
distrubie ( 25 a 30 mg/ jour pendant 6 mois ) pour améliorer la qualité
physigue et mecanique de la paroi ( Dr Jean yves gouchot , 1989)
Symptomes:
S’il se produit une inflammation du pododerme de la paroi et de la
couronne, il apparait une boiterie et les autres signes d'une
pododermite (Hanns-jurgen Wintzer ,1989)
Diagnostic:
Le profondeur et l'etendue du defaut peuvent etre et ablies par
I'inspecteur et par sondage (Hanns-jurgen Wintzer ,1989)
Traitement :
Si le défaut s'etend jusqu'au pododerme, il faut elimine un croissante
de corne adjacent, desinfecter le prododerme et le ouvrire d'une gaze
puis d'un pansement adhesif, il faut egalement prevenir le tetanos , les
fentes non penetrantes n'exigent pas de traitement ou elle peuvent etre
simplement comblées avec de la resine , (Hanns- jurgen
Wintzer,1989)
Lorsque le defaut est descendu jusqu'a la surface d'appui le secteur de
corne correspendant ne convient pas a la mise en place d'un clou

(Hanns-jurgen Wintzer, 1989)
13- Fracture de la phalange distale :

Definition :
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Pouvant survenir des membres anterieur plus couramment qu'a celui
des posterieurs, les fractures de la 3éme phalange sont possible chez
tous les chevaux , quelle que soit leur race, mais elle se rencontrent
surtout , chez les chevaux de trot ou de galop mais en course ou a
I'entrainement (O .R Adams.1980)
Cause:
Les fractures de la 3eme phalange sont generalement dues a des
contusions (par ex coup de pied contre un mure d’écurie, si bien gu'il
n'exsite pas de lesion externe apparent. exceptionnellement la fracture
resulte de la penetration d'un corps étranger, la cause exacte est
souvent difficil a reconnaitre.
Les trotteurs presentent un probleme particuliere en la matiere , la
nevrectomie et l'anesthesie de conduction des nerfs du doigt
conslituent des causes favorisante (Hanns-jurgen Wintzer,1980)
Symptome :
si le trait de fracture passe par la centre de la 3eme phalange et porte
sur ses facettes anticulaires , le patient presente une boiterie aigué
d'appui et se refuse parfois a poser a terre son pied accidente pendant
un temps qui peut s'elever jusqu'a 72 heures , (O .R Adams,1980)
au repos le membre est soulage et tenu les phalanges flechies , le cul
de sac articulaire du sabot peut etre distendu par une hmorragie et
devenir palpable , le poul de I'artere du_canone est fortement augmente
(Hanns-jurgen Wintzer , 1980) et augmentation la temperature de pied
boiteaux (O . R Adams,1980)

I'exploration par le prince exploratrice a sabot provoque de la douleur
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au niveau du trait de fracture , de meme que la compression de tallon ,
les mouvements passif ( flexion extension rotation) de I'articulation du
pied sont douleureuse , il n'existe pas de crepitation (Hanns- jurgen
Wintzer ,1980)
mais il peut aussi se faire que la fracture porte sur l'une des apophyses
inferieur de la phalange et que la boiterie sont loin d'etre aussi marqué
, la douleur eveillée par le pince exploration etant moindre sur
I'ensemble de la sole mais exteremement vive au niveau du quartiére
sur le coté fracturé , et si la fracture remonte déja a un certain temps ,
ou ne constate plus aucun boiterie et on ne peut fonder le diagnostic
que sur les renseignement fournis , par les commemoratifs par la mise
en oeuvre de la pince exploratrice et par la radiographie ( O. R
Adams,1980)
Si la fracture s’est produit au niveau d'un membre posterieur, elle peut
trés bien passer inapercue du faut que le membre prend la méme
attitude que lors de n'importe quel accident, mais on peut quand meme
la soupconner si le patient presente une boiterie d'appui a caractere
aigué (0. R Adams, 1980)
Diagnostic:
Le diagnostic est assuré par la radiographie en incidence dorso-
plantaire, dans cas douleur on modifie legerment l'incidence des
rayons par rapport a la paroi du sabot (Hanns-jurgen Wintzer, 1989)
Traitement:
dans les fractures recentes on commence le traitement par des

envellopement froids du pied pendant plusieurs jours , si la fracture
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date de plus d'une semaine ce traitement est inutile , la suite de
traitement a pour but de neutraliser le mecanisme d'amortissement du
sabot de fagon a mieux immobiliser les fragement osseux qui y sont
contenu (Hanns-jurgen Wintzer,1989)

- le traitement vise a immobiliser se effectue au moyen d'un fer a
travers muni de deux pingons en quartiers , la traverse doit etre
disposée de telle sorte qu'elle ne touche ni ne comprime la fourchette ,
et les pingons doivent etre soudés sur la rive externe de chaque
branche ou point de jonction des talons et des quartiers du sabot, afin
d'empecher ces dernier de s'ecrater et de reduire dans le mesure des
possible les deplacement de la phalange , avec l'aide de la traverse
mais sans que la fourchette puisse étre comprimée contre la traverse ,
le fer etant reajusté toutes les 4a 6 semaines , on le laisse agir pendant
3 a 6 mais de suite jusqu'a ce que les symptomes clinique de la
fracture disparaissent des ce moment et pendant un certain temps
encore, on applique un fer muni soit des méme pingon soit d'une
meme traverse puis on passe a un fer normal bien que certain chevaux
ne puissent plus jamais travailler dans de bonnes conditions qu'en
portant le fer que nous renons de decrire , et de toute facon le patient
ne devra travailler qu'au but d'un repos de 6 mois environs .

Ou meme en certain cas d'une année entiere si le symptome de la
fracture persistant ou bout de ce temps, (O. R Adams, 1989)

Si la fracture est la concequence d'un plaie penetrante, celle ce doit
etre traité de la facon que nous decrirons bientot au sujet des plaies par

clou de rue et bien entendu sous le couverte d'une injection des
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serumes antitanique, en ce cas aussi, l'accident peut entrainer une
abcédation on une demineralisation de 3eme phalange et le traitement
doit le cas echeant fair agir un fer pathologique approprie (O. R
Adams, 1989)

14- I'osteite de pied : (troisieme phalange)

Definition :

L’osteite de pied corespend a un processus de d'emineralisation
d'origine inflammatoire et se manifeste eventuellement par la rugosite
des bords de 3eme phalange, le plus souvent au niveau de ses

apoplyses inferieurs (O . R Adams, 1980)

Cause:

- chocs repetés sur un sol dur aux allures rapides
(Hanns-jurgen Wintzer, 1980)

- les pressions inegales lors de I'appui dues a des amplombs anormax
OU & un mauvais mecanisme d'amortissement contrubuent egalement a
une inflammation proleferatif de I'os (Hanns-jurgen Wintzer, 1989)

- les exostoses formées sur la face distale de la 3eme phalange
semblent comprimer le pododerme voisin et provoquer la douleur
(Hanns- jurgen Wintzer, 1980)

- l'osteite du pied peut donc etre la conséquence d'une meurtressure
chronique de sol - d'une seime durable en talons , d'une fourbure
surtout si elle est due a des commotions trops prolongé du pied contre
le terrain , de plaies penetrantes ou de toute autre cause d'une

inflammation long temps prolongée.
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certain cas d'osteite du pied ont été indisentablement le resultats d'une
infection et risquent de se reproduire , chaque fois que la 3eme
phalange est deteriorée du fait d’une grave clou du rue , d’ autre cas
sont evidement non infecticux s’ il s” agit par exemple de fourbure ou
de bleimes inguerissables , et devirs auteurs ont egalement pensé que
I'affection pourait etre imputée a I'influence de fracturs heriditaires ou
nutritionnels (O .R Adams,1989)

Signe clinique:
- le malade boite a chacune de ses allures (O .R Adams, 1989)
- la compression au moyen de la pince a sabot n'est douleureuse qu'au
niveau des pointes de la sole en cas d'osteite (Hanns-jurgen Wintzer,
1989)
_La sensibilité peut n'exister que d'un seul coté (Hanns-jurgen
Wintzer, 1989)
- la corne de la sol n'est pas modifie et il n'existe pas d'anomalie
decelable a I'inspection (Hanns- jurgen Wintzer, 1989)

Diagnostic:
- une anesthesie tronculaire des nerfs palmaires est necessaire pour le
diagnostic, si la sensibilité est lemitée a une seul branche de la sol,
I'anesthesie doit se faire seulement du coté correspendant pour eviter
une confusion avec la maladie naviculaire (Hanns-jurgen
Wintzer,1989).
- les radiographies indiquent en un ou plusieurs point de la 3eme
phalange une zone de demineralisation que le veterinaire doit se

garder de confondre avec la zone de densite plus forte qui marque la
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partie anterieur de la phalange chez certains sujet atteints d’osteite
rarefiant en méme temps il arrive qu’elle montrent en n'importe qu'elle
point situé le long du bord inferieure de I'os des zones de raigosite qui
constrastent avec l'aspect normalement lisse des zones de
vascularisation asseuse et qui m'eritent d'etre minutieusement analysie
( O .R Adams,1989)
Traitement:
le traitement de l'osteite du pied varie evidemment avec la cause
d'affection (O . R Adams,1980)
- Quand les conditions climatiques le permettent , ou place le cheval
défféré plusieurs mois au prés pour permettent au sabot de se dilaté
(Hanns-jurgen Wintzer ,1989) , sinon par le parage du pied et bonne
ferrure peut beaucoup aider a tenir la sol loin du terrain et a empecher
qu'elle soit par trops comprimée , surtot si on la complete avec une
plaque de cuire ou de neolithe ou bien avec une plague de gomme aux
silicones ou de caoutchouc vulcanisé couvertes d'un epaisse couche de
cuire ou de matiere plastique , si l'affection porte sur l'extrimités
lateral du bord inferieur de la 3eme phalange , il peut etre indique de
nevrectomiser la branche posterieure des nerfs digites si lI'anesthisie
locale a d'abord montre que l'opperation serait en mesure de faire
disparaitre la boiterie ( O . R Adams,1980)
15- Fracture de petite sesamoide:
Définition :
- les fractures du petite sesamoide sont rares mais peuvent

accompagner la maladie naviculaire ou resulter d'un plaie
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accidentale au plaie (O. R Adams, 1989)

- les fractures traumatiques du petite sesamoide (os naviculaire)
atteignent surtout les chevaux de cours et de concours, il peut se
produire aussi des fractures pathologique consecutives a une
osteite suppuree resultante d’une infection et d’une necrose de
la gaine du flechesseur profond provoqué par un clou de rue.
(O. R Adams,1980).

Cause:
- constusion du pied qui a fracturé le petite sesamoide, ou bien la
fracture est consecutive a un cas de maladie naviculaire chronique ,
ou’ l'inflammation a entrainé une deminiralisation locale ainsi que des
adhérences qui s'etat blissent entre le tendon perforant et la petite
sesamoide a qui peuvent fracturer ce dernier déja demimeralisé |,
lorsqu'elle se tendent trop portement ou moment ou le patient
recommenca a marcher aprés avoir subi une nevrectomie de la
branche postériur de ses nerfs digités (O .R Adams.1980)

Signe clinique:
- la fracture de petite sesamoide provoque une boiterie d'appui intense
soudaine dans laquelle lI'animal evite un appui complet sur le sol
(Hanns-jurgen Wintzer .1989)
On a parfois I'impression d'une boiterie mixte , aucune autre anomalie
n'est visible exterieurement (Hanns- jurgen Wintzer .1989)

Diagnostic:
- les epreuves de flexion et du coin accentuent la boiterie

- la compression a la pince pour sabot et la precussion de la partie
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moyenne de la fourchette sont douleureux (Hanns-jurgen Wintzer
,1989)
- la radiographie révéle I'exsistence de la fracture mais encore on
pourra parfois remarquer qu'un pied anterieur s'est resserré sur I'un de
ses coté , tout particulierement si la lesion s'est produite a I'exclusion
d'une maladie naviculaire ( O. R Adams,1980)
- l'anesthesie tronculaire des nerfs palmaires du doigts ne supprime
généralement pas compeletement la boiterie car Iarticulation
interphalangienne distale qui participe également a la reaction post-
traumatique , est innérvée par des rameaux dorsaux (Hanns- jurgen
Wintzer ,1989)

Traitement:
- un traitement peut etre tenté par mise au repos de 6 al2 mois,
pendant ce temps ou applique les methodes indiquées pour la fracture
de la 3eme phalange (Hanns- jurgen Wintzer .1989
- nevrectomie de la branche posterieur des nerfs digités est le seul
traitement qui permette au cheval de rependre un travail normal sans
souffrire (O. R Adams, 1980)

16- Malformation du petite sesamoide

Il peut se produire des troubles du developement avec aplesie ou
lypoplasie du petite sesamoide, cette malformation est rare

et generalement limitée a un membre , l'aplasie fait apparaitre une
déformmation du sabot ( pied etroit et droit)

une boiterie apparait des que le cheval adulte est mise au travail , le

diagnostic n'est possible que par la radiographie (Hanns-jurgen
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Wintzer ,1989)

17- keratome:

cette afféction resulte de la production anormale par_podophyle (
normalement uniquement keratophore) d'une masse de corne qui est
confinée entre la phalange distal et la paroi , en raison de l'absence
d'éspace , cette masse crée un ischemie et une osteolyse de
compression de la phalange distal , 1’ ischemie favorise l'infection , ce
pourguoi le keratome se manifeste souvent par des abcés a repetition
dont certain percant regulierement en couronne , deformation celle —
Ci.

Le traitement est chirugical, il consiste a trepaner la paroi pour cureter
le keratom aprés la mise en place d'un ferrure a double pingon pour
consolider le pied dont la paroi est provisoirement fragilisé (Dr, jean

yves gauchet,2010)
18- Inflamation de I'articulation inter-phalangienne

distale :

Une inflamation de l'articulation inter-phalangienne distal se produit a
la suite de blessures penetrants (par ex clou de rue) ou de
traumatismes clos (entorse, contusion) lesante le cartilage articulaires
ou / et la capsule et les ligaments articulaires, les traumatismes
provoquent une boiterie immediate plus on moins intense, les lesions
penetrantes provoquent une arthrit infectieuse et les Iésions closes une
arthrite aseptique (Hanns-jurgen Wintzer, 1989)

Podoarthrite infectieuse :

I'inflamation septique de I'articulation due a une lesion perforant de la
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capsule articulaire ou a I'extension d'une inflammation phlegmoneuse
Voisine provoque une boiterie intense qui peut etre moins marquée
quand le contenu de l'articulation peut s'écouler vers l'exterieure , les
autres symptomes dependent de localisation de la lésion , si l'arthrit
resulte d'un lesion profonde de la couronne , cette region gonfle
fortement alors que ce signe est beaucoup moins marqué en cas
penetration de l'infection par la sol.

La synovie recueillie par ponction on s'écoulant par une fistule est
trouble ou purulente . la mobilisation passive de l'articulation est trés
douleureuse , le pouls de I'artere du canon est fortement augmente , les
troubles genéreux dependent de I'hypertherme , la température peut
encore etre normale en cas d'infection recente.

Le pronostic de l'arthrite infectieuse du pied depend des lésions
existant au debut de traitement et de la possibilité d'assainir la porte
d'entrée de l'infection par un traitement chirugical en cas darthrite
suppure, le retablisement du fonctionnement de l'articulation est
impossible, méme si l'infection peut etre controlée

On traite le stade sereux et serofibrineux precoce de l'arthrite
infectieuse par l'administration parenterale d'un anti-infectieux
approprie (penicilline) comme dans l'arthrit suppurée.

la couche des cellules de revetement de la synovial est rapidement
detruit , on peut injecter dans son cas une solution aqueuse de
pinicilline dans [larticulation en plus de traitement général. les
enveloppement chauds favorisant a maturation sont utiles .l'irrigation

de l'articulation avec une solution de trypsine introduite par la fistule
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facilite I'élimination du pus et des debrits de synoviale . L’articulation
etre immobilisé et protégée au moyen d'un pansement de coton, il faut
fournir une litiere épaisse pour prevenir les lésions de decubitus
(Hanns-jurgen Wintzer .1989)

Podarthrite aséptique:

Elle resulte de contusion ou d’entorses, la forme de la surface
articulaire ne permet pas seulement des mouvement de flexion et
extension mais egalement certaines possibilités de rotation et
d’angulation, cela permet au sabot de s'adapté aux irregularité du
terrain lors de I'appui et il faut des traumatisme consédirable pour
provoquer des lésions de I’articulation.

La boiterie apparait immediatement aprés le traumatisme ou s'installe
progressivement ou cours des heurs suivant.

Au repos le membre n'appui que par la pince.

- En cas d'épanchement articulair important un gonfelement est visible
en partie dorsale de la couronne.

La mobolisation passive de l'articulation est douleureuse, le pouls de
I'artére du canon est accentué

-1l faut exclure par la radiographie les fractures de la 3eme phalange et
les fractures du processus extenseur.

-une hemarthrose accompagne les traumatismes articulaires graves et
le traitement initial vise a prevenir une hemmoragie supplementaire et
favoriser la resorption rapide du sang pour prevenir une organisation
de la fibrine déposée sur les cartillages articulaire et la synovial |,

pendant les 48 heures suivant I'accident I'annimal doit etre immobilisé
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dans un box et recevoir des envlopements froids impregnés d'acetat de
plomb , ulterieurement on faut des envelopement humids chauds ou
des application de pommade anti-inflammatoire et anti-thrombosant
au salicylate on a I'heparine , on peut également administrer de la
phenylbetazone ou de la flunixine meglumine pendant les premiers
jours .seulement quand la boiterie s'est fortement améliorée . On
promeéne le cheval en main quelque minute par jours, on poursuit le
traitement jusqu'a disparition complete de la boiterie et un travail
modéré peut etre repris au bout de 2 ou 3 semaines supplementaires

(Hanns-jurgen Wintzer, 1980)
Les affection de boulet et les phalange.

Fracture de grand sesamoide:

Définition :
Surtout observées chez les chevaux de pur sang et les trotteurs, les
fractures unilatérales ou bilatérales des grands sesamoides sont la
conséquence du stress qui résulte de la fatigue occasionnée par de trés
longues épreuves.
A la fin d'une course d'un mille ou un mille et quant, la fatigue est
telle que le boulet en arrive a effleurer reillement le sol, et c'est a ce
moment que la fracture a le plus de chances de se produire , la plupart
du temps au niveau d'un antérieur chez les chevaux du pur sang ou de
selle , et plutot a celui d'un posterieur chez les trotteurs (O .R
Adams,1980)

Etiologie:
L’étiologie est invariablement d'origine traumatique (Adams, 1980)
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La fracture se produit a I'entrainement ou en course a la suite de
sollicitations mécanique excessives des 0s (remise au trot aprés faute ,
piste dure et inégale ) des points de vue biomécanique la fracture est
provogué par l'action de levier exercée par une crete transversale de la
surface articulaire du metacarpien ( tarsien) principal sur les
sésamoides au cours d'une hyperextension du membre en charge
Une fracture transversale d'un ou des deux sesamoides peut ainsi se
produire en particulier quand I'appui se fait obliguement
- une tension excessive d'une branche du ligament suspenseur est la
cause la plus fréequent de la fracture apical observé chez les pur sang
on constate souvent une sésamoide concomitante avec resorption de
I'os qui peut predisposer a la fracture (Hanns-jurgen Wintzer .1980)
Signe clinique:
la fracture peut interesser le grand sésamoide interne , le grand
sésamoide externe ou tous les deux a la fois , au stade aigué la boiterie
est trés prononcée : le cheval hesite a peser sur son membre accidenté
, 1l évite de laisser son boulet descendre jusqu'a sa position habituelle ,
son boulet est gonfli, trés douleureux, et peut faire croire a la presence
d'une tenosunovite si I'on ne se refére a un examen radiographique . le
patient souffre vésiblement si I'on presse avec les doigts a la hauteur
du ou des os fracturés ou si l'on force son boulet a s'abaisser , en
observant sa démarche , on remarque gu'il raidit son boulet accidenté
en l'empéchement de deéscendre aussi bas que le boulet sain du
membre opposé . Du point de vue emplacement, la fracture peut se

produire en n'importe qu'elle partie des sésamoide mais elle est moins
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frequent en region distale qu’en region proximale, ou’ le traitement est
d’ailleurs plus efficace. En outre, [l'accident s'accompagne
eventuellement d'une distension du suspenseur du boulet et des
ligaments sésamoidiens inférieur (O .R Adams, 1980)

Diagnostic:
Le diagnostic se base sur l'examen radiographie et sur les signes
clinigue qu'on vient de décrire (O. R Adams,1980)

Traitement :
le traitement fait appel a la reparation chirugical qui par excision du
fragment fracturé , ou bien par instalation de vis de compression , ou
encore par mise en place d'un platre dans I'éspoire d'une reunion
toujours souhitable entre les deux fragments de l'os fracturé (O. R
Adams,1980)
Fracture de la phalange myenne :
Les fractures de la phalange moyenne sont moins frequentes que
celles des autres phalanges mais ont les meme causes que les fractures
de la pahalange proximale. ces fractures sont généeralement
communitives , I'os est soumis a des torsions et des compressions
extermement violentes chez les chevaux participant a des spéctacles
des radeo , dans une série ameéricaine le rapport des fractures des
antérieurs a celles des postérieurs est de 1/3 ( Cola Han et Coll ,1981)
Les symptomes caractéristiqgues sont un gonfelement rapide du
paturon a l'appui et d'une douleur trés marquée avec sudation et
accelération du coeur et de la réspiration , le membre est soustraite a

I'appui avec une forte fléxion du paturon , la mobilisation passive
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provoque une crepitation marquée ,en cas de forte augmentation de
volume de la région due a une épanchement sanguine la crépitation est
parfois difficile a localiser et une confusion peut se produire avec une
fracture de la phalange proximale , la radiographie leve les doute.

Les fractures sagittales simples peuvent etre immobilisées
chirurgicalement au moyen de vis, les fractures communitives du
membre postérieur ont peut de chances de guérir car les contention
externes (platres, resine a prise rapide) n'assurent pas une
immobilisation satisfaisante dans les conditions de charge du membre.
le pronostic est meilleur pour les fractures non articulaires des
anterieures , cependant dans ce cas aussi la fortmation d'un cal
volumineux peut entrainer au niveau des articulations voisines des
troubles fonctionneles ne permettant tout au plus l'utilisation de
I'animal que pour la reproduction .

On peut pratiquer une arthrodése de 1’articulation interphalangienne
proximale. Aprés arthrodése naturelle au artificielle quelques chevaux
sont capables d'activités sportives intenses, en particulier en cas de
fracture d'un posterieure mais la convalescence peut prendre un ou
deux ans.Des considérations humanitaires ou des complications de
lésions de decubitus, de fourbure de surcharge ou de pneumonie
contraignent souvent a une euthanasie encourse de traitement (Hanns-
jurgen Wintzer , 1989)

Les afféctions de la couronne :

la couronne est lesée plus souvent sous l'éffet du fer du membre

apposé que par toute autre cause . Si la bléssure est un simple Iésion
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cutanée sans perte de substance , elle n'a pas de conséquences graves
et guerit rapidement par suture ou par application d'un pansement
protecteur.

Les blessures plus profondes provoquent une hémorragie importante a
partir de I'abondant reseau vasculaires sous coronaire.

L’animal boit et un traitement chirigucal immediat est necessaire, ce
traitement su justifie également par la nécéssité d'une recherche et de
soins des lésions ds autres eléments anatomiques (capsule articulaire
du pied; pododerme du bourrelet et de la couronne, cartilage
angulaire). On amincit a la rape la corne de la paroi voisine de la
blessur qu'on recouvre d'un pansement protecteur, un taritement
preventif du tetanos est indisponsable.

Un phlegmon coronaire peut se produire a la suite de I'inféction d'une
plaie ou par suit de la percée d'un arthrit inféctieuse de l'articulation
du pied, il apparait une augmentation de volume difuse, chaude et trés
sensible de la couronne avec boiterie intense et genéralement
hyperthetmie et trouble généreux.

Le phlegmon du a une arthrit ne peut guérir que par assainissement de
I’articulation, en cas de phlegmon du a une bléssure on traite par des
envellopements chauds et des injections, de penicilline, il faut
ponctionner et drainer un abcés collécté de la région (Hanns-jurgen
Wintzer ,1989)

Fracture de 1 ere phalange :
Définition :

Les fractures de la ler se rencontrent prinicipalement chez les chevaux
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employés pour les exhibition de tri des bestiaux ou de course aux
canneaux puis qu'ils sont frequent obligés de pivoter trés sérré sur l'un
de leur membres postérieurs , bien qu'un peu plus rarement , elles ne
sont pas exceptionnelles au niveau des membres antérieur également
(O. R Adams ,1980).

Etiologie :
L’étiologie fait appel aux traumatisation, surtout si elle se combinent
avec un mouvement de torsion, elle fait également appel a I'eéffét des
crampons en éponges qui représente un danger de prédisposition
grave puisqu'il ancrent le pied au terrain pendant qu'il supporte une
grande partic du poids du corps au moment ou’ le cheval tourne
bruatalement sur lui meme au cours de son taravail quelque peu
acrobatique.( O .R Adams ,1980)

Signe clinique:
- la fracture du ou des os est I'habitude dangereusement communitive
et donne en général lieu a des signes de crépétation.
- la boiterie est trés marqué et le cheval hésite visiblement a peser sur
son pied fracture.
- I'oédeme de reaction peut envahir la région du paturon en faisant
parfois croire a l'apparition d'une forme si I'accident remonte a assez
longtemps.(O. R Adams ,1980).

Diagnostic :
Le diagnostic se base d'habitude sur une anamnése de boiterie subite
au cours de travail, sur la crepitation et sur les signes de

I'inflammation de la région de phalange mais la radiographie est

234



nécéssaire.(O .R Adams ,1980).

Traitement :
Le traitement met d'habitude en oeuvre un vaste platre qui ne peut etre
correctement mais ne place que sur le patient couché en décubitus
latéral et plongé en anésthesie générale, A cet effet, un cheval pesant
environ 500kg doit de poids vif, en suit du cheval hydraté en intara
veineux.( O .R Adams,1980)
- Arthrose de I'articulation inter phalangienne proximal :
les sollicitation mécanique excessives répétées resultant daplomb
anormaux, d'une ferrure déféctieuse ou de chocs répétés contre des
obstacles provoquent une inflammation chronique des tissus mous de
I'articulation interphalangienne proximal il apparait progressivement
une boiterie des antérieurs ( rarement des postérieurs ) qu'on rapportait
anciennement aux formes du paturon .
L’examen clinique revel un gonfelement plus ou moins  net,
douleureux a la pression en face dorsale de phalange moyenne
I'épreuve de fléxion aggrave la boitrie, lI'inspection ne permet pas de
deceler les petites lésions osseuses.
L’ansthésie tronculaire de nerfs digitaux fait disparaitre la boiterie.
la radiographie revel avec nettélé les Iésiosn sur le bord des surfaces
articulaires et a l'insertion de la capsule articulaire et des ligament ,
I'intensité de la boiterie et le pronostic ne correspondent pas
necessairement a l'importance des exostoses a la radiographie.
L’afféction est incurable, on peut attenuer les maniféstation cliniques,

en reduisant le travail et par une férrure adapté et de légeres
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vesication.
Une corticotherapie parentérale de trois semaines peut nettement
ameliorer les épisodes douleureux aigués( Hanns-jurgen Wintzer
,1989)..
Periostite ossifiante de phalange :
les sollicitation mecaniques considerables s'éxercant sur le boulet an
cours des allures rapides provoquent une periostite au niveau des
pointes d'insertion des tedons et des ligaments , dont le passage a la
chronicité s'accompagnée de la formation d'éxostoses , celle ci font
apparaitre une augmentation de volume circonscrite ou diffuse a la
surface de la phalange proximale , chez les trotteurs I'insération du
tendon extenseur latérale du doigt sur la face dorsale de la phalange
proximal est particulierement atteinte la boiterie provoqué par la
périostite aigué est généralement légére et muscle , car I'extension du
doigt est rendue douleureuse , la palpation permet de découvrir la zone
de periosite enflammée en face dorso-laterale de I'os. Dans les cas plus
anciens on constate une légere surelevation due a des exostoses, la
fléxion du boulet aggrave la boiterie. (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).
Diagnostic :
Le diagnostic ne presente pas de difficulté et se base sur les signes
percus a la palpation de la partie d'os atteinte par la periostite. La
radiographie confirme le diagnostic, les osteophytes n'apparaissent a
la radiographie confirme le diagnostic, les osteophytes n‘apparaissent
a la radiographie que 2 a3 semaines aprés le debut de I’inflammation.

Le diagnostic differentiel doit éliminer les felures de la phalange
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proximale, qui provoquent une boiterie beaucoup plus grave dans les
cas aigus.(Hanns-jurgen Wintzer,1989).

Traitement :
le traitement consiste en un parage de la pince et en infiltration de la
zone enflammée au  moyen de corticosteroids , infiltrations
renouvelées tous les 5 jours jusqu'a amélioration . Un pansement
protecteur doit etre appliqué, aprés chaque infiltration. On obtient
également de bons resultats au moyen dapplication locales de
preparation de DMSO et de corticoide en massage répétes deux fois
par jour. On peut s'attendre a une disparition de I'inflammation en 15
jours. Le traitement de la periostite chronique consiste en frictions de
pommade a lI'odure rouge de mercure a 20 % , dans tous les traitement
I'animal doit étre mis au repos a l'ecurie , pendant au moins 6 semains
dans les cas chronique (Hanns-jurgen Wintzer,1989)
Luxatation de la phalange proximal:
Une luxation complete du boulet n'est possible qu'a la suite de
traumatismes trés violents entrainant des lésions trés grave des
tendons. Des ligaments et souvent des fractures par arrachement du
bord de la surface articulaire.
Il apparait une boiterie d'appui trés grave et une deviation du doigts
vers le dehors ou le dendans ou une forte dorsiflexion, il se produit
rapidement le gonflement diffuse de l'articulation ou la peau peut etre
déchirée par la pression de l'os avec formation d'une blessure
articulaire ouverte . le doigts a une mobilités anormale , qui peut

s'accompagner de crepitation .une radiographie est necessaire pour le
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diagnostic diffirentielle
Le pronostic depend surtout des lésions des tissus mous et il est etre
precoce et consister en un reduction suivi d'une immobilisation.
Quand le boulet est gonflé, le pansement doit etre changé ou bout de
2semaines, sinon il est laissé en place 6 semaines (Hanns-jurgen
Wintzer , 1989)
Hygroma du boulet :
Des contusions répétées peuvent provoquer la formation d'une bourse
séreuse sous cutanée en face antérieure du boulet, le bourse se trouve
par fois également sous le tendon extensuer commun du doigts , elel
apparait comme une formation pouvait atteindre le volume d'un poing
molle non douleureuse et elle ne provogue que rarement une boiterie ,
sob ablation peut etre demandée pour des raisons esthetiques
I'ablation est possible pour les bourses soves-cutanées mais non pour
les bourses sous lendineuses , dans les quelles on utilise des ijections
locales des corticsteroide ou des applications locale de pommades
anti-inflammatoire , le resultat sont souvent decevants un pansemen
rigide et une mise au repos sont nécessaires pendant le traitement (
Hanns-jurgen Wintzer.1989).
Contracture des tendons fléchisseurs des phalanges :
Définition :
Les contractures des tendons fléchisseurs peuvent etre et origine
congenitale ou d’origine acquise et peuvent intervenir au niveau du
fléchisseur superficiel (perforé) du fléchisseur profond (perforant) des
phalange (O. R Adams, 1980).
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Etiologie :
- les contractures congenitabes des tendons fléchisseurs sont le fait de
diverses caracteristique heriditaires, d’une position defectueuse du
feetus dans la matrice ou bien d’une carence de calcium, en phosphore,
en vitamine A ou en vitamine D (O .R Adams, 1980).
- les contractures acquises des tendons fléchisseurs sont le résultat
tantot d’un accident qui a entrainé un défaut d’emploi du membre en
cause, tantot d’une des carences qu’on vient d’evoquer mais se sont
fait sentir apres la naissance seulement.
- dans le ler cas I’anomalie est unilatérale.
- bilatérale si elle est résulte d’heridité, d’un trouble de la nutrition ou
d’une position defectueuse dans 1’uterers maternel (O.R Adams,
1980).
Signe clinique :

Si le tendon perforé contracturé :

- le boulet et le paturon basculent vers I’avant et le bas du membre
devient bouleté.
Si le tendon perforant est lui seul contracturé.

- les talons a s’eloigner du sol.
Il est rare toute fois que le perforant soit seul a etre contracture alors
que le perforé peut etre trés bien se contracturer a lui seul et provoquer
une contracture spéctaculaire ou le perforant n’intervient en aucune
facon. En certain cas par contre ou intervient sans doute le ligament
suspenseur de boulet également, le perforant peut se contracturer au

point que le cheval marche en s’appuyant sur la face antérieur de son
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boulet et finit quelque fois par déchirure la capsule de cette
articulation. (O. R Adams, 1980).

Traitement :
S’il s’agit d’un nouveau né dont la contracture n’est pas trés marquée,
les tendons sont susceptibles de s’allonger au fur et a mésure de la
croissance et aucun traitement n’est donc nécessaire. Si le patient est a
méme de poser son pied bien a plat et si I’on remarque que son
anomalie perd peu a peu de son acuité, mieux vaut en principe ne pas
instituer un traitement chirurgicale.
Si la région du boulet et du paturon est trés visibliment bouletée et si
le cheval epreuve de la peine a poser son pied a plat sur le sol, il
convient au contraire de platrer le membre déformé, et si cette
précaution s’avere insuffisante, de se decider par la suite en faveur de
I’intervention chirurgicale. (O. R Adams, 1980).
Inflammation (desmite) des ligaments sisamoidiens
inférieurs :

Définition :
L’affection peut survenir en raison de causes identiques a celles qui
peuvent endommager le ligament suspenseur, et elle peut évoluer,
conjointement avec une fracture des grand sesamoides, ou un effort du
suspenseur. (O. R Adams, 1980).

Signe clinique :
Il n’est pas rare qu’un examen radiographie rivele diverses Iésions du
ligament sesamoidien inférieur moyen au niveau de ses attaches

osseuses, et dans ce cas ce sont les chevaux_rodeo qui présentent le
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plus souvent des altérations des perioste sur la face palmaire et a mi-
hauteur de la 1°¢ phalange ainsi que des lésion de calification du
ligament moyen.
D’habitude il s’agit la de simples images radiographiques qui sont
propres a des sujets travaillant durement et qui ne matérialisent
généralement pas une cause primaire de boiterie, mais si de telles
|ésions sont au contraire palpables, elles peuvent correspondre a une
grave alteration des ligaments sesamoidiens inférieurs, qui retentit sur
les tendon fléchisseurs des phalanges au dessous du boulet en rendant
difficile la palpation de ces ligaments, ou au dessus du boulet ou’ le
tendon est visiblement deforme. (O . R Adams, 1980).

Traitement :
Si I’inflammation est aigue, et qu’elle rétentisse ou non sur suspenseur
ou les tendons fléchisseurs, elle justifie un platre et quelques
injections parentérales de corticoides, et elle ne manque pas de
disparaitre si I’on a immobilis¢ le membre suffisamment tot, par
contre si on la neglige ou si on la laisse empirer, une masse
considérable de tissus fibreux se forme dans 1’épaisseur du ligament et
le rend plus enclin aux recidives de I’'inflammation. Une anné¢e de
repos est nécessaires si 1’on veut obtenire une parfaite gueri son des
ligaments, alors que ceux-ci ont les plus grandes chances de se
calcifier si 1’on totére que 1’affection passe a un type chronique. (O . R
Adams, 1980).

Formation de névrome :

Tout nerf sectionné donne naissance a un nevrome dont la sensibilité

241



sont exceptionnelle pose de tres ennuyeux problemes. On ne connait
pas exactement le motif de la douleur provoqué par le nevrome, mais
on pense qu’ils peuvent en partie s’expliquer soit par I’irritation du
nerf du fait d’une injection anesthésique ou de la traumatisation
inhérente a toute intervention chirurgicale, soit du fait d’un exercice
qu’on impose au patient trop tot apres 1’opération.

a) quand on doit nevrectomiser la branche postérieure d’un nerf digité.
b) inciser les tissus tres franchement et éviter autant que possible de

traumatiser_inutielement le conjonctif sous cutané et les aponevrose

profondes.

c) tendre legerement le nerf avant de le sectionner et le couper d’un
seul coup, ce qui permettra a son extrimiter proximale de se retracter
en hauteur sur une certain distence et de ligaturer dans la mésure du
possible son extremité distale ; si I’on peut decaper la tunigue externe
du nerf avant de sectionner celui-ci, il est probable que le nevrome
aura moins de chances de s’établir.

d) conserver un bandage contentif sur la plaie opératoire jusqu’a ce
qu’elle soit parfaitement cicatrisée.

e) prevenir DI'inflammation de la plaie opératoire au moyen de
quelques injections ulterieurs de butazolictine accompagnée ou non de
corticoides.

f) Attendre au moins 6 semaines avant de remettre le cheval au travalil,
si un nevrome apparait malgré tout a la suite de la nevrectomie avec
toute la douleur qu’il comporte, ou aura souvent avantage a arreter son

evolution grace a 1I’injection locale de 0.5cc d’un corticoide poussé
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tous les trois jours dans le lieu d’¢élection de 1’intervention, grace a des
injections parentérales de corticoides ou de phenylbutazone et grace a
un cataplasme qui apaisera la souffrance ressentie au niveau de la
plaie opératoire. (O .R Adams, 1980).

Rupture du tendon perforant :

A la suite de la section de la branche postérieure du nerf digité, cet
accident peut toujours survenir parce que le tendon perforant sera
miné par un phenomene de degénéreuscence tout en étant retenu
contre le petite sesamoide par des adhérences fibreuses. Et qu’il se
dechirera dés que derniers se rompront au moment ou’ le patient
recommencera a se servire de son pied d’une maniere normale.
Survenant parfois plusieurs semaines apres la nevroctomie, cette
rupture se manifeste par une position exagerement relevée des talons

quand le pied est a I’appui. Aucun traitement n’est realisable en ce
cas. (0. R Adams, 1980).

Regéneération des nerfs :

La regénération des branches postérieures des nerfs digites est
toujours possible en n’importe quel moment des six mois qui suivent
leur nevroctomie, et elle se manifeste par une recurrence des syptomes
qui avaient motivé I’intervention. En principe, on considére comme
suffisant de supprimer 20 a 25mm de ces nerfs ou’ peu davantage,
mais il est des cas ou’ la solution de continuité se repare par
regenération ou par établissement de nouveaux filaments nerveux, et

le seul moyen d’y parer consiste a recommencer 1’ opération.

Sésamoidite :
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Définition :
La sesamoidite ou inflammation des grandes sesamoides évolue
d’habitude en méme temps qu’une periostite et une osteite qui peuvent
également s’accompagner de troubles et de zones de calcification au
niveau du ligament suspenseur du boulet et des ligaments
sesamoidiens inférieurs; le plus, elle peut coincider avec
demineralisation qui résulte de I’inflammation et d’un certain manque
d’irrigation sanguine des grande sesamoides. (0.0 R Adams, 1980).

Etiologie :
- La sesamoidite est probablement la conséquence d’un surmenage
exceptionnel de la région du boulet.
- Elle se déclare aussi a la suite d’une traumatisation des attaches du
suspenseur du boulet sur les grands sesamoides du fait des entraves
qui en résultent pour P’apport du sang en direction des grands
sesamoides isolément ou conjointement, mais elle peut également
évoluer dans la partie basilaire de ces derniéres en raison d’altérations
subies par les ligaments sesamoidiens inférieures. (O .R Adams,
1980).

Signes cliniques :
Les syptome de 1’affection sont semblables a ceux provoqués par la
fracture des grand sesamoides.

- douleur.
- (Edéme de D’articulation du boulet sur sa face postérieure plus
spécialement.

Le cheval accuse une certaine géne si 1’on pesse les doigts sur
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I’emplacement des grand sesamoides, sa souffrance augmente aux
allures et devient tres visible quand il pése sur son membre boiteux, il
faut tout pour que son boulet ne descende pas aussi bas qu’il le
devrait, aprés que ’affection soit devenue chronique, les radiographie
montrent que le périoste porte des neoformations anormales sur la face
convexe des grands sesamoides et de plus, en enregestre
éventuellement une calcification du ligament suspenseur du boulet un
peu plus haut que ces derniers ou des ligament sesamoidiens inférieurs
un peu plus bas qu’eux (O .R Adams, 1980).
Diagnostic :
Le diagnostic est toujours possible si 1’on examine avec soin le

membre boiteux mais, vers la 03°™

semaine qui suit I’apparition de la
boiterie, il est bon de radiographier la région suspecte afin de chercher
a savoir si sont en train de s’alterer (O .R Adams, 1980).
Traitement :

Tout doit etre fait pour lutter contre I’inflammation, en s’adressant par
exemple aux pansements froids et chauds ou applications
antiphogistiques. Mais il semble qu I’'une des meilleures méthodes de
traitement consiste a immobiliser le membre dans un gros bandage
contentif ou de préférence dans un platre remontant depuis la paroi du
sabot jusqu’au dessous du genou, qu’on installe pour 2 ou 3 semaines,
qu’on suprime et qu’on renouvelle si le besoin s’en fait sentir.

-Au stade chronique de I’affection, on a recouru sans grands succes a
la cauterisation et aux feux liquides ou a la nevrotomie plantaire,

opération a la quelle il convient de se réfuser si le cheval doit etre
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ensuite utilisé sous la selle. Certains spécialistes considerent comme
utiles les traitements aux rayons X ou aux rayons gamma, qui
pourraient également lutter contre la calcification du ligament
suspenseur du boulet. Et de toute facon, un tres long repos est a
instituer si I’on veut prevenir une fracture toujours possible des grands

sesamoides. (O .R Adams, 1980).
Fracture en copeau de la premiere phalange au sein de

I’articulation du boulet :
Définition :

ére

Les fractures en copeau de 1’extreimité proximale de la 17 phalange
sont relativement fréquentes au niveau du membre antérieur du
cheval. (O. R Adams ,1980).

Etiologie :
Les traumatismes sont a incriminer a 1’occasion des fractures de ce
genre.
Si ’on en juge par leur mécanisme apparent, peut €tre pourrait, on
accuser ¢galement I’hyperextension de 1’articulation, qui fait peser un
stress considérable sur la face antérieure de I’extrimité proximale de la
1°® phalange au moment ou’ elle est violement pressée contre le
métacarpien principal.( O .R Adams ,1980).

Signe clinique :
Lésion définitives de ’articulation si le fragment d’os détache a rayé
ses surfaces de glissement, et arthrite sereuse de boulet qui
s’exteriorise par la distension de la capsule articulaire, entre le

suspenseur du boulet et la face postérieure de I’os du canon. La face
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anterieure du boulet présente souvent un empatement fibreux qu’on
devine trés bien a la palpation et qui ressemble beaucoup a celui
provogqué par les osselets, on y constate en general une certaine
chaleur alors qu’il est difficile d’y susciter une réaction de douleur
sous la pression des doigt. Essentiellement due aux commotions du
pied contre le sol, la boiterie est surtout visible au trot mais, de méme
que I’engorgement local, il arrive qu’elle soit a piene marquée, elle
augmente d’habitude avec le travail et le patient boite frequemment a
patte cassée en finissant un dur par cours ou une épreuve de galop.
Au bout d’un repos prolongg, le cheval peut paraitre tout a fait normal,
mais il recommence a boiter des qu’il reprend 1’entrainement, si le
copeau de fracture est a 1’occasion pincé et délogé par les surfaces
articulaires, on observe une boiterie aigué et qui disparait en quelque
instants. (O. R Adams, 1980).
Diagnostic :

Le diagnostic ne peut etre établi sans faire appel a la radio graphie, a
défaut de lagquelle beaucoup trop de fractureen copeau de la lere
phalange ont été en vain traitées par des frictions ou par cauterisation,
leurs signe ayant souvent fait croire qu’il s’agissait d’osselets. (O .R
Adams, 1980).

Traitement :
Le seul traitement vraiment éfficace consiste a exciser le fragment
d’os fracture, a condition que la valeur economique de I’animal le
justifier et qu’on ait pu exactement localisé le copeau a supprimer, la

plus part du temps enterieurement par rapport a 1’axe du paturon. On
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fait traitement chirurgical. (O. R Adams ,1980).
Section accidentelle des tendons fléchisseurs des

phalanges :

Définition :
Les sections accidentelles des tendons fléchisseurs des phalanges sont
d’habitude située entre la genou ou le jarret et le boulet, leur
réparation est possible et sa plus grande difficulte est de reconstituer
une surface de glissement par faitement lisse pour le jeu du tendon
reparé.( O .R Adams ,1980).

Etiologie :
- traumatisation qui peut etre entrainée par toute une serie d’accidents.
- ou encore 1’animal s’est fait lui-méme une nerf- ferure » en entament
un tendon antérieur avec la pince ou la voute du fer postérieur du
méme coté.( O .R Adams ,1980).

Signe clinique :
Tous les degrés de dilacération sont possibles. Tantdt le tendon du
perforé est seul en cause, tantot celui du perforant I’est aussi, tantot la
section porte nom seulement sur les fléchisseurs, mais encore sur le
suspenseur du boulet.
Si I’accident s’est produit plus haut qu’a mi- hauteur du canon, il peut
avoir endommage la bride carpienne ou bride tarsienne ; si le tendon
du perforé est seul coupé, le boulet s’affaisse mais sans toucher terri.
Si le tendon du perforant et celui du perfore sont tous deux coupés, le
boulet s’affaisse et la pince du sabot se reléve quand la patient porte

son poids sur le membre accidenté. Si le ligament suspenseur est
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coupé en méme temps que les deux tendons fléchisseurs, le boulet
s’affaisse jusqu’a terre, et si la coupure porte sur I’extrémité distale de
la 1% phalange, seul le tendon perforant et sa gaine synoviale sont
atteints.
Quand la plaie remonté a un certain temps déja, ’infection peut
s’attaquer a la gaine du tendon accidenté et provoquer 1’évolution
d’une ténosynovite suppurée avec production d’un plus ou moins fort
engorgement par conséquent, I’infection amenant une augmentation
de la formation des tissus cicatriciels et compromettant de ce fait les
chances d’une completé guerison. Toujours trés marquée, la boiterie
varie avec la gravité et 1’ancienneté de la blessure. En certains cas les
plaies des tendons sont désastreusement de lacerées alors qu’en
d’autres cas elles sont aussi discréte que si elles étaient dues a 1’effet
d’une simple lame de rasoir.(O .R Adams , 1980) .

Diagnostic :
Le diagnostic est évident mais ne peut étre complet si, en observant
I’attitude du pied et en sondant la blessure, on n’a pas déterminé
quelles sont les structures anatomiques qui ont été endommageées.
(O.R Adams,1980).

Traitement :
Au cas ou’ la blessure ait dilacéré a la fois les deux tendons
fléchisseurs et le ligament suspenseur du boulet, le traitement n’est
pas a conseiller et I’abattage du patient est le plus souvent a préférer.
Au contraire si la blessure est recente et ne porte que sur le tendon du

perforé, le traitement est réalisable et doit étre mené de la fagcon
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suivante.

- La plaie est nettoyée, de brassée des poils qui I’entourent ou la
souillent puis préparée en vue de sa réparation chirurgicale, tandis que
la gaine du tendon blessé est d’emblée traitée par injection d’une

combinaison a base de corticoides et d’antibiotique (O. R Adams,
1980).
- Section accidentel des tendons extenseurs des phalanges :
Définition :
Il n’est pas exceptionnel de rencontre une section accidentelle du
tendon de ’extenseur antérieur et/ ou de celui de 1’extenseur latéral
des phalanges au niveau du membre postérieur ou au niveau du
membre antérieur. Dans le premier cas le ou les tendons sont en
général sectionnés juste au- dessous du jarret et presque toujours a la
suite d’une dilacération par fil de fer barbelé, alors que dans le second
cas le ou les tendons sont plutdt sectionnés entre le boulet et le genou
mais toujours pour la méme raison. Si la dilacération porte plus bas
qu’a mi- hauteur du canon du membre postérieur, il est évident que la
section ne porte que sur un seul tendon puisque ceux des deux muscles
extenseurs sont réunis au- dessous de ce niveau. (O .R Adams ,1980).
Etiologie :
L’étiologie fait invariablement appel a la traumatisation et presque
toujours au fil de fer barbelé.( O. R Adams ,1980).
Signe clinique
Le patient est incapable de porter en avant la pince de son pied ; quand

il veut poser son pied a terre, la pince accroche par consequent le
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terrain et le poids du corps peut forcer le boulet a porter a terre par sa
face antérieure, mais si le cheval parvient a poser son pied bien a plat
sur le sol, son appui est tout a fait normal. Que ce soit au niveau du
membre antérieur ou a celui du membre postérieur et contrairement a
ce qui se produit en cas de section du tendon de I’extenseur antérieur
des phalanges, celle du tendon de I’extenseur latéral peut n’entrainer
aucune impotence locomotrice, mis a part les autres conséquences de
la dilacération inhérente a 1’accident. (O .R Adams ,1980).
Traitement :

Si la plaie est récente, le traitement consiste a la nettoyer, a la déterger
et a la suturer. En ce qui concerne la suture, en principe on ne
s’efforce jamais de remettre en contact les abouts du tendon sectionne
car, méme si les chances de remise en coaptation sont plus grandes
pour les tendons extenseurs que pour tendons fléchisseurs, dans la
plupart des cas le temps suffit a restituer le fonctionnement normal des
structures du membre accidente. (O. R Adams ,1980).
Dystrophie musculaire :

Définition :
Nous avons personnellement observée deux cas de dystrophie
musculaire, affection qui se différencie de 1’atrophie musculaire par le
fait qu’elle entraine une compléte disparition du muscle affecté ; dans
notre premier cas 1’affection portait sur un seul des muscles demi-
tendineux et dans le deuxiéme cas elle portait sur le masseter droit et
sur le demi-tendineux gauche. (O .R Adams ,1980).

Etiologie :
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Actuellement encore, on ignore tout de 1’étiologie de la dystrophie
musculaire.( O .R Adams ,1980).

Signes cliniques :
Bien que nous n’ayons pas constat¢ de boiterie, la disparition
complete du muscle était frappante ; sur I'un de nos malades la
palpation du masséter droit ne permettait plus que de retrouver 1’os
sous-jacent, et sur l’autre le muscle demi-tendineux du membre
postérieur gauche avait totalement fondu en laissant derriére lui une
vaste deformation en forme profond sillon. D’autres auteurs ont
également observé une dystrophie bilatérale des deux masséters. (O. R
Adams ,1980)

Traitement :
I1 n’existe aucun traitement contre cette affect( O .R Adams,1980).

|_es affections des membres antérieurs :
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|- Les affections des membres antéerieurs :
1- Affection du metacarpe et du métatarse :
Fracture des  métacarpienne et  metatarsienes

redumentaire :

Définition :
Souvent confondues avec les autres causes des boitrie originaire du
canon, ces facteures peuvent porter sur le métacarpienne redumentaire
interne ou sur métacarpienne externe (de méme que sur les
métatarsienes). Elles sont surtout fréquentes du coté interne en raison
de ses traumatisations plus faciles de la part du pied opposé, alors
qu’elles sont assez rare du coté externe. (O.R Adams ,1980). Des
traumatismes externes peuvent provoquer des facteurs clore ou
ouverts de la paretie proximal de métacarpienne ou des métatarsiens
redumentaire. (Hanns- Jurgen Wintzer, 1989).

Etiologie :
L’origine est toujour d’origine traumatique, la fracture se produit le
plus souvent dans le ticre inferieure de 1’os bien qu’elle puisse
survenir en un point quelcon. De sa longueur et parfois méme just au
des sous de I’articulation des genou. (O.R Adams, 1980).

Symptéme :
-Ces fractures provoquent une tres forte douleur une boitrie d’appui
d’intensite moyenne attribuable non a la sensibilité de la blessur mais
a la periostite, qui en résulte et qui peut se compliquer de la formation
de séquestre ou d’infection (Hanns-Jurgen Wintzer ,1989).
- La région métacarpienne bprésente une congestion passive et
chronique qui refuse long temps de retroceder (O.R Adams ,1980).

Diagnostic :
Chaque fois qu’on observe au niveau d’un métacarpien ou d’un
métatarsien rudimentaire un empatement durable, chaud et douleureux
sous la pression des doigts, il faut sousponcer la facture (O .R Adams,
1980).
- Des radiographies en incidence oblique sont allors indispensable,
elles mettent la fracture en evidence avec netté (Hannas-Jurgen
Wintzer, 1989).
Selon le déplacement du fragment distal, il se forme une reparation
fibreuse ou une cal osseux, ces deux reaction peuvent provoguer une
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boitrie recidivant en empretant sur le suspenseur sur du boulet.
(Hannas-Jurgen Wintzer,1989).

Traitement

De nombreux traitement ont été inventés a propos des suros, et par
exemple certains praticiens ont pour habitude de traiter le membre
d’abord par application du froid et du chaud puis par des pansements
aux antiphlogistiques(1) pour luttercontre 1’inflammation,le cheval
devant en principe reprendre 1’entrainement si on lui accord 30 jours
de repos sans interrompre ce traitement.d’autres praticiens préférent
employer les feux liquides ou la cautérisation de la region du suros au
cours des deux semaines qui suivent sa apparition .les pointsesde feu
sont probablement plus efficaces que les feux liquides puisqu’elles
privoguent une inflammation plus intense et permettent de ce fait une
guérison plus rapide des tissus 0sseux ,mais ainsi que nous venons de
le voir, ni les frictions ni les feux ne reduisent pourtant le volume de la
déformation due au suros lui méme, et si la guérison coincide avec
une reduction de ce volume, ¢’est unigement parce que sa surface s’est
plus ou moins aplatie.(O .R Adams,1980).

2-Fracture du métacarpe et du métatarse :

Définition :
Sont les fractures des os long les plus fréquent chez le cheval, en
particulier chez les jeun animaux.

Etiologie :
Les os du canon ne sont protéges par des tissus mous qu’en face
plantaires et ils sont ainsi exposés au traumatisme tel que des coups de
pied. Cela explique également la fréguence des fractures ouvertes.

Signe clinique :
Cliniquement la fracture se caracterise par une suppression d’appul
totale, par une deviation du segment inferieur lors de tentative d’appui
et par des lesion importantes des tissu mous.

Traitement :
Une immobilisation externe est tres importante pour reduire les tesion
du tissu mous et eviter des souillures, quand on transport un cheval
atteint de fracture en vue de son traitement. On diminue ainsi la
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douleur et 1’agitation du cheval. I’immobilisation externe se fait le
mieux au moyen d’un pansement fortement rembourré de type Bobet
Jones qu’on peut realiser au moyen de deux manches a balai
incorpores dans un oreiller de plumes et appliques au dessus d’un
pansement protecteur. Les autres materiaux convenant pour les attelles
sont les tugeux de polychlorure de vinyle et les bibres de verre.

Pour les immobilisation prolongées ou post chirurgicales les
« plaitres » en resine et autres plastiques du commerce sont préferer a
I’attelle de thomas peu efficace et en combrante.

3- Affection du carpe :

3.1- Fracture des os du carpe :

Définition :
Le scaphoide et le grand os (au capitatum) sont les deux os du carpe
qui se fracturent le plus souvent alors que le semi lunaire se fracture
un peu plus rarement. A 1’occasion de ces fractures, le scaphoide et le
semi lunaire laisse en générale. Des petites copeaux se détacher du
haut ou du bas de leur face antérieur tandis que le grand os se brise
plutot en donnant lieu soit a un petit copeau soit a une ecaille
relativement important (et tous ces accidents se compliquent parfois
d’une fracture parcellaire du radius ou des métacarpienne principal. il
est bon de signaler en outre que les fracture du carpe peuvent porter
sur plusieur des ses éléments a la fois ou qu’elles peuvent consister en
une combinaison quelconque des accidents qui viennent d’étre
enumeré (O.R Adams ,1980).

Etiologie :
Des fracture parcellaire des os des carpe se produisent a la suit de
traitement aux allure rapides ou du chutte. Adams 1974 a montré que
I’hyperextention du membre au galop provoque des fractures de 1’os
carpiene III et de 1’os carpien radial. Les galopeurs semblent
particulierment exposés a ce type de fracture quand ils sont
brassicourts. (Hanns- Jurgen Wintzer, 1989)

- Les fragments osseux peuvent etre cartilagineux ou
osteocartilagineux.
- La douleur résulte d’une synovite provoquée par les débris de
tissu et enzymes irritants. (Hanns-Jurgen Wintzer ,1989)
Signe clinique :
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Les signes cliniques des fractures des os du carpe sont sembalables a
ceux qui accompagnent I’arthrit traumatique du genou.
Chaleur, douleur, tumefaction local et boitrie. (O.R Adams) la
douleur est généralement localisée a la partie d’os fracturée et il
n’existe généralement pas crepitation. (Hanns-Jurgen Wintzer,1989)
Diagnostic :
Le diagnostic est assuré par la radiographie en incidence tangentielle
et rasante. Il est souvent utile de faire des comparaisons avec le corps
saines. Le radiographe se fait en vue antero- postérieure, une vue
lateral, une vue lateral surgenon flechi, une wvue oblitique vers
I’intérieur et une vue oblique ver I’exterieur. Ces deux dernier
particulierement utiles parce que ce genre de lesions est parfois
invisible sur les clichés pris perpendieulairement au trait de fracture,
et il est en genérale interressant de prendre un cliché sur le genou
opposé qui peut bel et bien souffrir d’une fracture sans en presenter les
signe clinique. (O.R Adams ,1980)
Traitement :
Le traitement le plus effecace pour une reprise precoce du travail est
I’ablation chirurgical du fragment osseux, s’il est petit. Et sa fixation
par vis, s’il s’agit d’un fragment en eclat.
Les fractures sans déplacement peuvent guerir en plusieur mois par
seul mis au repos. (Hanns- jurgen Wintzer, 1989).
On peut recourir a la chirurgie par arthiros copie et radiocarpienne.
(Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

3.2- contusion du carpe :

En plus de plais superficielles atteignant la peau, le tissu sous cutané
et le fascia. Un hematome se forme assez fréquement a la suit de
chutte au dessus de 1’os carpien.

Des augmentation de volume arrondies molles et fluctuants, nettement
delimitées, peuvent etre dues a des vessigons des gaines tendineuseus
des muscles extenseurs lateral du doigt et extenseur ulnaire du carpe.
Leur localisation permet généralement d’identifier plus precisement la
gaine en cause.

Les vessigons se differencient pas fondamentalement de la
tenosynovite aseptique aigue des memes gaines tendineuse, qui se
traduit tout au plus par une legére boitrie de soutien disparaissant
rapidement apres un traitement anti phlogistique local de quelques
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jours. Les vessigons tendineux ne s’accompagnant pas de boitrie ne
nécessitent en revanche un traitement eventuelle que pour des raisons
esthetiques. Il ne peuvent guerir durablement que quand il ne c’est pas
produit de lesion de la paroi interne des gaines. On peut dans ce cas
les ponctionner et y injecter des corticosteroides additionne de
penicilline. Un pansement comprissif de la gaine est indepensable et
peut utiliser ’elastoplaste, 1’injection de corticostiroides peut etre
renouvellé une ou plusieurs fois a 5-7 jours d’intervalle. Il est inutile
de prolonger le traitement. Si une ameleoration nette ne s’est pas
produit au bout de deux semaines. La vesication peut etre efficace
dans les cas anains et rebelles aux autres traitements. Un repos de
plusieurs semaines est ensuit nécessaire.
Un hématome carpien s’observe fréquement en face medio palmaire
du carpe chez les trotteurs. Le traitement consiste initiallement en
douches froides repetés suivres au bout de trois jours de I’application
de pommades a I’heparine et d’un pansement rembourre compressif.
Si le reparation n’apreté obtenue en 2 semaines par se traitement. Il
faut ponctionner I’hematome a son point le plus declive (Hanns-jurgen
Wintzer, 1989).
3.3-Carpite :

Définition :
Inflammation de I’articulation antebrachio- carpienne formée par le
radus et rang¢ superieur d’os carpienne, elle assur la grand partie de la
mobilité des genou. (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).

Etiologie :
Les traumatismes provoquent une carpite aseptique, une carpite
septique se produit seulement a la suite de blessures penetrantes et
chez les poulaines, a la suite de métastases infectieuses. ( Hanns —
Jurgen Wintzer,1989).

Signe clinique :
La carpite se traduit par une boitrie mixte avec raccourcissement
marqué de la foulée et par un gonflement plus ou moins diffus et
tréchaud du milieu de la face dorsale du carpe. La distension de
I’articulation fait apparaitre en face latéro- palmaire, au un travers de
pouce environ au dessus du pisiforme, un vessigon articulaire au
niveau du quel on peut faire la ponction de I’articulation.(Hanns-
Jurgen Wintzer,1989).
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Diagnostic :
- La flexion forcée du genon est douleuruse et aggrave le boitrie.
- il faut toujours faire du radio graphie de profil du carpe en flexion
pour exclure des fractues des 0s carpiens mais aussi pour recomaitre
les autres lesions articulaires d’une périostite. (Hanns-Jurgen Wintzer,
1989).

Traitement :
Le traitement de la carpite aseptique aigue se fait de fagon habituelle
(prevention de nouvelles irritation, immobilisation de larticulation au
moyen d’un pansement rembourré, frictions de preporation anti
phlogestiques, analgesique.
La carpite deformante chronique est traite par des frictions vesicantes
qu’on renouvelle si besoin au bout des six semaines. Aprés une mise
au repos de plusieurs mois, 1’articulation retrouve assez souvent ses
pleines capacités fonctionnelles en depit de la persistance
d’osteophytes importants sur le bord d’articulations une telle
recuperation est méme possible aprées ankylose des petites articulation
intracapienne.
La carpite par lésion articulaire penetrante exige une toilette
chirurgicale de la plaie, a moins que celle-ci ne soit trés petite et
refermée par le gonflement articulaire consecutif au traumatisme.
Dans tous les cas il faut combattre I’infection par des fortes doses
antibiotique.
- la carpite suppuree : resultant de 1’extension par voie sanguin d’une
infection générale est due a des germes differentes de ceux provoguant
habituellement 1’infection des blessur. Il est donc essentiel dans son
cas de bien choisir I’antibiotique et d’examiner les autres articulations
importantes.
Dans les formes avancees le traitement général par les antibiotiques
doit etre completé par des administrations intrarticulaires.
Les ponctions repétées de 1’articulation permettent de plus une étude
qualitative de la synovie. ( Hanns —Jurgen Wintzer ,1989).

Exostose supra carpienne :
On a parfois décrit chez les pur-sang des exostose supracarpiennes

provoquant une boitrie chronique (Morgan et coll,1962 ;Raker et
Evans,1971).
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L’affection se rencontre uniquement chez de jeunes animaux et on
suppose une influence de I’hérédit¢ comme dans la maladie
exostosique de ’homme et du chien.

Symptome :
Le principal symptome est une distension de la gaine carpienne des
tendons fléchisseurs faisant apparaitre une augmentation de volume au
dessus du carpe, en face laterle. Il existeune boitrie modérée
s’améliorant apres une periode de repos mais réapparaissant a la
reprise du travail.

Diagnostic :
L’épreuvede flexion du carpe est positive. La cause de 1’hydropisie
tendineuse reste inconnue, quand la radiographie ne met pas
d’exostoses en évidence. Certains chevaux présentent des exostoses en
partie palmaire et distale du radius, a I’origine de la gaine carpienne.

Traitement :
Les ponctios répétées de la gaine tendineuse avec injection de
corticostéroides n’ont pas guéri la boitrie. La vésicationdu carpe est
également restée sans effets. C’est pourquoi Raker et Evans (1971)
ont recommandé¢ [D’ablation chirurgicale des proliférations
osseuses.celle-ci a donnéde bons resulats dans deux cas.

Deformation du membre en région carpienne :
Ces déformation le plus souvent congenitales ou pouvant apparaitre au
cours des premiéres semaines de la vie peuvent etre uni ou bilatérales.
Etiologie :
- mauvaises positions dans ['uterus provoquant une faiblesse
unilaterale des ligaments collatéraux du carpe.
- Les déformationsse produisant ultérieurement peuvent etre dues
a une malnutritionou a des troubles de la croissance résultant
d’anomalies des cartilages d’accroissement (Vaughan, 1976).les
mmeilleurs arguments sont en faveur d’une inhibition unilaterale de la
croissance du cartilage de conjugaison, qui est la partie la plus
vulnérable de 1’os et qui réagit par des troubles de la croissance a une
charge irréguliére, a des traumatismes isolés ou a des troubles
circulatoires.(Hanns —Jurgen Wintzer,1989).
Diagnostic :
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Le diagnostic se fait par I’examen des aplombs ; I’anomalie gene la
locomotion.
La radiographie est nécessaire pour le diagnostic de cette affection.(
Hanns —Jurgen Wintzer,1989).

Traitement :
Le traitement doit se faire avant [’ossification du cartilage
d’accroissement distal du radius et il doit commencer au plus tard a
I’age de 15 mois. Dans les déformations congenitales un traitement
beaucoup plus precoce est recommandé (troisieme semaine). Le
traitement non chirurgical consiste en application d’un pansement de
platre ou de résine allant du pied aau dessous du coude. Le pansement
est laissé en place quatre semaines au total et il est renouvelé au
milieu du traitement.
Le traitement des déformation par agrafage épiphysaire est le plus
efficace dans les cas graves (Heinze, 1966 ; Adams, 1974 ; Kempel,
1977).
La compression de 1’épiphyse ralentit la croissance osseuse dans la
region en cause et permet au coté initialement plus court se
développant normalement de corriger lentement la déviation. Sur la
partie distale du radius on applique entre la metaphyse et 1’épiphyse
defortes agrafes, qui surmontent le cartilage d’accroissement. Leur
mise en place se fait en face médiale ou laterale selon le sens de la
deviation du membre, deux ou troit agrafes de vitalium exercent une
tension suffisante. Une plaque ou deux vis a corticale réunies par une
ligature en huitd’acier moxydable peuvent avoir le méme effet.on
retire le matériel d’osteosynthese des que la compression a corrigé la
déviation du membre.( Hanns-Jurgen Wintzer,1989).

4- Affection de Pavant bras :

4.1- Fracture de radus :

Les fractures du_radius sont dues surtout a I’ecrasement par la jument
chez poulain et parfois a des coups de pied ou a des accidents de la
circulation chez 1’adulte.

Le diagnostic se base sur les symptome classique de fracture mobilité
anormale, crepitation et trouble fonctionnels.

Un volumineux hématomes de fracture peut se former a la suite de
lésion des tissu mous. Au repos le membre est porté a I’appui par la
pince du sabot seulement et il est tenu légerment flechi. La forte
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douleur provoque une sudation profuse et une acceleration du ceeur et
de la respiration. Le radiographie renseigne sur la localisation, exacte
et la forme de la fracture et guide pour le traitement.

Les fracture ouvertes ou fortement communitives du radus sont d’un
pronostic grave chez les animaux nerveux. Des tentatives
d’osteosynthése ont reussi chez les animaux jeune.

L’immobilisation percutanée est alors la méthode préférée. Chez les
tres jeunes poulains les chances de succée sont fortement diminuees
par leur prédisposition a I’infection. (Hanns-Jurgen Wintzer,1989).

4.2- fracture du cubitus (et de I’olecraine) :

Définition :
Les fractures de 1’'ulna sont assez fréquentes chez les jeunes chevaux
et résulte de coups. Un arrachement de la tuberosite olecranienne sous
I’effet du triceps brachial peut se produire quand 1’ossification n’est
pas terminee. Les fractures se produisent le plus souvent au niveau de
la diaphyse, sur I’incisure trocheleare ou sur 1’olecrane. (Hanns-Jurgen
Wintzer, 1989).

Etiologie :
La fracture du cubitus est invariablement provoque par un
traumatisme occasiomeé le plus souvent par un coup de pied mais
parfois aussi pur une violente contusion contre un camion, contre un
vehicule automobile ou contre ( un vehicule) tout autre objet solide
que rencontr I’olecraine. (O.R Adams, 1980).

Signe clinique :
- les troubles fonctionells provoques par la fracture consistent en une
boitrie mixte accausé avec net raccourcissement du pas. (Hanns-
Jurgen Wintzer ,1989).
- le cheval parait incapable de flichir 1’articulation du coude dont la
position est d’habitude visibliment « tombant ». (O.R Adams, 1980).
- ’attitude et la demarche ressemblent ainsi a la paralysie du radial.
(Hanns-JurgenWintzer, 1989).
- il ne qu’un gonflement légeére. (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).
- les manipulations provoquent en général une vive douleur
accompagnée de crepitation. (O.R Adams, 1980).
- si le cubitus s’est fracturé au niveau de son articulation avec le
cubitus, la douleur est nettement plus marqué que si 1’os s’est brisé a
la hauteur de I’extrimité proximale de I’olecraine.(O.R Adams,1980).
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Diagnostic :
Le diagnostic se base sur 1’aspect général du membre, sur les résultats
de ses manipulations et sur lésion constaté a la radiographie. (O .R
Adams ,1980).

Traitement :
Si I’on ne constate aucune separation entre les fragment de 1’os
fracturé, le meilleur traitement cnsiste a imposer au patient Six
semaines de repos, un pansement en écharpe n’est pas inutile Si
I’animal peut le tolerer, et il semble bien que les tentative de
reparation chirurgicale ou mécanique soient plutot contre indiquées.
(O. R Adams, 1980).

5-Affection du bras- épaule :
5. 1- Fracture de humurus :
Les fractures de 1’humerus s’observent principalement chez de jeunes
animaux mis au pré aprés un sejour dans un box tres petite. lls peuvent
alors satisfaire leur besoin d’exercice, les depart soudains au galop et
les mouvements de torsion de I’anterieur a I’appui, le pied étant retenu
dans trou du sol. Peuvent provoquer une fracture transversale ou
oblique de la diaphyse de I’humurus. (Hanns-Jurgen Wintzer,1989).
Les autres fractures de I’humerus sont dues a des coups de pied. La
contracture des muscles environnants aggrave le déplacement et le
chevauchement des abouts et peut provoquer des lésions graves des
tissus mous. (Hanns-Jurgen Wintzer,1989).
Signe clinique :
- suppression d’appui immediat et I’animal ne peut plus se déplacer
qu’en sautillant sur trois patte. (Hanns-jurgen Wintzer,1989).
- il apparait rapidement un gonflement du a un hematome.
- la douleur intense entraine bient6t des trouble généraux. (Hanns-
jurgen Wintzer,1989 ).
Diagnostic :
- 0N pergoit une crepitation a 1’adduction et a I’abduction du membre.
(Hanns-jurgen Wintzer,1989).
- la fracture ne peut généralement etre mise en évidence par la
radiographie que sur I’animal couché (Hanns-jurgen Wintzer,1989).
Traitement :
Meéme si on constate une guerision naturelle avec excellente
recupetration fonctionnelle chez les tres jeunes poulains. Cette
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évolution constitue cependant I’exception. (Hanns —jurgen Wintzer,
1989).

Certaines fractures oblique longues peuvent s’engrener et etre assez
stablés pour gueris. Les cals exuberants compriment par fois le nerf
radial, qui peut etre 1és¢ dans 1’autres cas par des abouts pointus.
(Hanns- jurgen Wintzer,1989).

5.2-Ostéochondrose dissequante de la téte de I’humurus :

Cette affection des jeunes animaux s’accompagnant d’une boitrie de
I’epaul a été rapporté seuleument relativement recement (Meagher,
1975) en depit des nombreuses publications relatives a la méme
affection chez les chien.

- une necrose aséptique d’origine inconnue se produit au niveau de la
téte de I’hémurus. II existe cependant des indication de ce que
nicrotraumatismes repétes de la partie la plus chargée du cartilage
articulaire encore inimature peuvent déterminer [’affection par
I’intermédiaire par I’intermédiaire de troubles de I’irrigation sanguine
de la téte I’humérus, en particuliér chez les géarlinage suralimentés.
La location des lésion ¢ la partie posterieur la plus chargée de la téte
de humerus serait en faveur de cette hypothése étiologique.

- La boitrie peut etre d’apaparition insitieure ou soudaine, elle
s’aggrave progressivement et disparait avec le repos, il peut se
produite une legere atrophie des muscles de 1’épaule, la flexion et
I’extention de I’épaul provoquant de la douleur et il peut exister une
crepitation, la boitrie disparait par anesthésic de I’articulation par
injection intra- articulaire.

L’examen radiologique est important, car lui seul revele les 1ésion de
les tete de I’humérus.

- Aucun traitement médical, y compris la cauterisation, ne procure une
guerison durable. Celle-ci ne peut étre oblenne que par I’ablation
chirurgical du cartillage nécrosé et le curetage de I’os sous chondral
cette opération exige une trés grande expeérience.(Hanns-jurgen
Wintzer,1989)

5.3-Inflammation de I’articulation du coude :

Du fait de son contact étroit avec le thorax I’articulation du coude
n’est expose aux traumatismes qu’en face latérale et postérieure.
Ceux-ci sont généralement des coups de pied ou des piqlres de
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fourche. Une fracture intra- articulaire de 1’ulna provoque
constamment une inflammation de 1’articulation du coude.

L’inflammation aigue de [Darticulation du coude provoque une
boiterie mixte intense ressemblant a une paralysie du radial. Au repos
le membre fléchi est soustrait a I’appui et ne repose que sur la pince
du sabot. La mobilisation passive et la palpation de la partie de la
capsule articulaire accessible en face latérale entre le radius et
I’0lécrane provoquant une vive douleur. Il n’existe une hyperthermie
qu’en cas d’arthrite suppurée non drainée. L’arthrite due a une Iésion
pénéetrante s’accompagné généralement d’un gonflement des tissus
mous et d’un phlegmon.

Le pronostic est favorable en cas d’arthrite aseptique non en rapport
avec une fracture traitée rapidement par immobilisation et soins
antiphlogistiques intensifs. Le pronostic est au contraire tres
défavorable en cas d’arthrite suppurée. La guérison dépend de la
capacité a controler I’infection par des administrations d’antibiotiques
par voie générale et locale et d’une fermeture ultérieure rapide de la
capsule articulaire. Les blessures articulaires ouvertes doivent subir un
traitement chirurgical immédiat (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

5.6-Fracture de la scapula :

La scapula est an contact étroit avec la paroi thoracique a la quelle elle
est fixée par des muscles et elle est couvert vers le dehors par les
muscles infra et supra- epineau. Malgré cette protection elle peut etre
fracturé a la suit de contusions, de coups de pied ou du chulis. En
particulier de chute sur I’épaule au galop, ce type de blessure.
Provoque genéralement une fracture comminutive. (Hanns-jurgen
Wintzer,1989).

Symptome :

- La violente douleur provoque une suppression d’appui compléte du
membvre et des toubles généraux avec tremblement musculaire et
sudation.

- Il se forme rapidement un hematome sous aponevrotique, qui
aggrave encore la douleur.

- Le membre peut etre porté passivement en abduction plus loin que
normalement.

- Des symptome moins accusés s’observent dans la fracture de la
tubersite supraglenoidal assez fréquente chez les jeunes chevaux, il se
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produit initalement des troubles fonctionnels intenses dans lesquels le
membre peut etre vers I’avant mais est incapable d’assurer 1’appui.
- Un hematome se forme sur la partie de la scapula proche de
I’articulation. (Hanns-jurgen Wintzer,1989).

Diagnostic :
Le diagnostic se fonde en grande partie sur la palpation (orpitation).
Car la radiographie sur I’animal débout ne permet d’examiner que la
partie distal de scapula. L’animal ne doit etre couché en vue de la
radiographie que si cela est indispensable.
- La fracture atteinant le col de la scapula, elle peut etre mise en
evidance par la radiographie sur cheval débout.( Hanns-jurgen
Wintzer,1989).

Traitement :
En I’absence de traitement la formation d’un cal avec psend arthrose
ou arthrose interdit une recuperation fonctionnelle. Le seul traitement
effecace est une immobilisation du fragment osseux par vissage ou par
haubanage. L’ablation d’un fragment peu volumineux peut ¢galement
permettre une cecuperation fonctionelle (lerth 1997), (Hanns-jurgen
Wintzer,1989).

5.7-Arthrite de I’épaule et synovite intertuberculaire 11 :

La plupart des troubles atteignant 1’épaule résulte de traumatismes
directs. En cas de gonflement inflammatoire de la région, il est
différencier par I’inspection la synoviale articulaire et la synoviale
intertuberculaire .

L’arthrite aigue de [D’épaule ou omarthrite et la synovite
intertuberculaire sont caractérisées par une boiterie mixte s’accentuant
a I’exercice. La bourse intertuberculaire disposée sous le tendonb du
muscle biceps brachial fait saillie vers le dehors, a la hauteur de
I’extrémité proximale de la tubérosité deltoidienne, quand elle est
distendue. La capsule articulaire de I’épaule distendue fait saillie
immédiatement en avant du bord du muscle grand rond. Dans toutes
les formes d’omarthrite la flexion et I’extension passives de 1’épaule
sont douloureuse, alors que dans la bursite intertuberculaire 1’animal
se defend surtout contre la flexion. Lors de cette épreuve il faut
également rechercher une mobilité anormale de I’articulation et une
crépitation, car la subluxation de I’humeérus et la fracture du tubercule
supraglénoidal peuvent se manifester initialement comme une arthrite
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aigue de I’épaule. Des radiographies sont nécessaires
ce diagnostic différentiel.(Hanns-jurgen Wintzer,1989).

Signe clinique :

Le tableau clinique de 1’ omarthrite chronique est dominé par
I’atrophie des muscle de 1’épaule (supra- et infra épineux) rendant plus
saillants les os de I’articulation et 1’épine scapulaire. Les
proliférations osseuses du bord des surfaces articulaires ne peuvent
pas ¢étre décelées par palpation et ne sont visibles qu’a la
radiographie.( Hanns-jurgen Wintzer,1989).

Traitement :

- Dans la synovite aseptique et omarthrite [’animal doit
immédiatement étre mis au repos a I’écurie et traité par les anti-
inflammatoire par voie générale (corticostéroides, butazolidine) et par
application locales de pommades ou de liniments calmants.

- dans les synovites suppurées on administre des anti-infectieux tels
que la pénicilline, D’ampicilline ou kanamycine par voie
generale.l’animal doit généralement €tre abattu, s’il ne se produit pas
d’amelioration dans les dix jours environ.

- en dépit du pronostic réservé de I’omarthritechronique, un traitement
se justifie si le cheval n’est pas destiné a un travail dur et si le
propriétaire est suffisament patient. Une vésication peut etre pratiquee
sur 1’épaule et renouvelée ensuite et d’autres préparations
hyperéminantes (cammphre, salicylate) sont ensuite indiquées. Le
cheval ainsi traité doit etre attaché court pendant les 24 premiéres
heures apres le traitement pour éviter qu’il ne se blesse et ne s’irritent
les levres et la langue. Un repos a I’écurie d’au moins 3 mois est
nécessaire (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

B- Les Affection des tendon, ligament et les muscles :

1- Atrophie des muscles sus épineux et sous épineux :
Définition :

Peut convenir a tous les cas ou’ quel que soit son emplacement, un

groupe des muscles est en proie a I’anyotrophie, mais dans le langage

des hommes de cheval, il s’applique en général a tous les cas ou’ les

muscles sus epineux et sous épineux s’atrophient en raison d’une

paralysie du nerf sus scapulaire (O .R Adams,1980).
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Etiologie :
- manque d’activité ou en raison de la des parition de son innervation.
En ce dernier cas il peut s’agir du nerf sus- scapulaire, dont les
traumatisation sont généralement le fait d’une contusion qu’a
directement porté sur le point de 1’épaul, ou bien d’une ¢longation du
nerf a la suit d’un brutal déplacement est du membre antérieur Vers
I’arriere. (O. R Adams,1980).

Signe clinique :

- atrophie des muscles sus épineux et sous épineux est évidente.
- Dl’articulation de I’épaule atteinte semble plus proeminente que
normalement .
- tout la région scapulaire parait aplatie, 1’épine acromienne est
particulierement saillante, et peut parfois noter que 1’épaule
amyotrophie pivote le dehors au cours de la progression.( O .R Adams
,1980).

Diagnostic :
En observant I’attitude du membre aucours des allures, il pourra en
principe deceler s’il s’agit d’une boiterie plus ou moins passagere ou
s’il s’agit effectivement d’un cas de paralysie. (O .R Adams,1980).

Traitement :
Aucun traitement n’est aujourd’hui reconnu comme réellement
efficace contre les dommages subis par les nerfs sus scapulaire.
Les cataplasmes a D’antiphlogistine et thermo therapie ameliorent
probablement la circulation local mais n’ont aucun effet contre la
deterioration du nerf lui méme, on a souvent essayé un traitement an
feux liquides ou par cauterisation mais sans que les résultats aient
jamais été satisfisante, et on a quelque fois traitee la zone atrophie par
injections sous intanée de diveres irritants qui ont permis une simple
amélioration d’ordre esthétique en la granissant d’un tissu fibreux
grace auquel I’épaule a repris une apparence a peu prés normale.
Signalons en outre que nous sommes personnellement en train
d’essayer un nouveau traitement chirurgical, dont les résultats ne sont
pas encore exactement connus et qui consiste a exciser de I’omoplate
un petite fragment d’environ 35x35 mm sous le passage du nerf sus
scapulaire a fin d’aider a la de compression de ce dernier. (O. R

Adams,1980).
2- Inflammation de bourse séreuse du biceps branchial :
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Définition :
Relativement vaste, la bourse séreuse du biceps est situe entre le
tendon de muscle et la coulisse bicipitale qui creuse la téte de
hemurus, contre la quelle elle facilet Les deplacement du tendon,
méme que le tendon de biceps. Cette bourse souffre par fois d’une
inflammation aigué ou chronigue dont on parle vulgairement sous
I’appellation de boitrie de I’épaule est rarement a incriminer dans les
boiteries bien qu’on 1’accuse trop couramment d’etre a leur origine.
Beaucoup d’entraineurs de chevaux de course ont par exemple parait(
trop plate) et se couvrent de ridicule puisque, en réalité, la cause de la
boiterie qu’il cherchent a combattre est presque toujours la maladies
naviculaire.( O. R Adams ,1980).

Etiologie :
- Grave traumatisation de la pointe de 1’épaule.
- La bourse séreuse peut aussi s’infecter par effraction ou par suit de la
localisation a son nucar d’une septecnée telle que celles dues aux
infections d’origine ombilicale, et on vu des bursites bicipitales se
declarer a 1’occasion de la grippe équine ou d’autres affections
respiratoires d’origine virale. (O. R Adams,1980).

Signe clinique :
Les principaux signes cliniques de la boiterie dite de 1’épaule sont les
suivants :
- La tete du patient s’¢leve trés fortement au moment ou 1l €tend en
avant son membre malade.
- Le membre malade se plie imparfaitement par apport au sol.
- La phase antérieure de la foulée est raccourcie.
- Signe qui est sans doute le plus important de tous ceux qui
caractérisent les boiterie de 1’épaule, ’articulation scapulo- humerale
est figée ainsi que le montre la restriction de ses mouvement au cours
de la progression.
- Le membre boiteux s’avance en fanchant parce que le patient
s’efforce de surmonter de cette facon sa diffuculté a la porter en avant.
- Le coude est pour ainsi dire tombant si I’inflammation de la bourse
bicipitale est grave ou si le nerf radial est lui aussi endommagé . (O. R
Adams,1980).

Diagnostic :
Le diagnostic se base sur les signes qui viennent d’¢etre decrets.
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Au niveau de la pointe de I’épaule, la tuméfaction de la bourse séreuse
est presque de régle mais doit etre differencie d’une atrophie des
muscles sus- épineux et sous- épineux ou des autres muscles de leur
voisinage, dont la maigreur pourrait faire paraitre plus proeminente
I’articulation de 1’épaule. (O. R Adams ,1980).
Traitement :

Devant une bursite non infectieuse du biceps, 'une des meilleurs
méthodes de traitement consiste a injecter des corticoides dans la
bourse séreuse, a I’itervalles repetés d’une semaine environ et a raison
de cing a six injections completées par une corticotherapie administré
par voie parenteral. Sans obtenir de tres bons résulatts, on a souvent
fait appelle au revulsifs, aux feux liquides et a la cauterisation, alors
que le traitement au rayans X serait semble- t- il effecace. De toute
maniére, le cheval doit rester au repos jusqu'a ce qui disparaisse sa
boiterie.(O. R Adams,1980).

3-Rupture du ligament latéral interne de P’articulation

humero- radiale :

Définition :
Bien que cette cause de boitrie soit plutot rare, il est toujours possibles
de la rencontrer et plus specialement a I’occasion d’un violent
mouvement d’adduction d’un membre antérieur, par exemple si le
pied est pris dans un cable ou tout autre objet susceptible de le tirer en
I’¢loignant du corps au point de provoquer une déchirure du ligament
interne de I’articulation du coude.(O. R Adams ,1980).

Etiologie :
Il s’agit en principe d’un violent mouvement d’adduction, le plus
souvent parce que le cheval s’est debattu dans un cordage qui avait
pris son encolure ou son pied, ou bien parce qu’il a pris peur et a volue
fuir alors que I'un de ses antérieurs était étranglé par une plate- longe
ou par tout autre instrument de contention, dans tous les cas,
I’adduction a été si violente qu’il en est résult¢ un arrachement du
ligament interne de 1’articulation du coude. (O. R Adams,1980).

Signe clinique :
Les signes qui accompagnent les boiterie de ce type sont assez
obscure. Immédiatement apres la rupture, la patient montre qu’il
souffie enormement puis tout se calme d’habitude en I’espace de 24
heures. Pourtant si ’on observe de devant et de derniere le membre
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boiteux pendant qu’on fait marcher le cheval. On remarque que
I’antérieur se déplace en fanchant a partir du coude, et si 1’on palpe
avec soin ce dernier on est frapé par le signe pathognomonique de
I’accident, a savoir la « beance » de la face interne de 1’articulation
scapulo- humorale au moment ou I’on tire le pied en adduction tout en
repoussant I’articulation contre le thorax.(O .R Adams,1980).
Traitement :

Le traitement exige un repos absolu a I’écurie pendant 4a 6 semaines,
au bout des quelles le ligament se sera reparé pour peu que le cheval le
lui ait permis, un pansement n’est pas non plus inutile si le patient
veut bien le tolerer. (O.R Adams,1980).

4-Rupture de ’extenseur antérieur du métacarpe :
Définition :
Comparativement rare, la rupture de 1’extenseur antérieur du
métacarpe entraine une boiterie dont les signes sont faciles a
reconnaitre. (O. R Adams, 1980).
Etiologie :
L’etiologie de I’accident fait evidement appel au traumatisme
logiquement, il ne peut s’agir que d’un excis de flexion du membre,
mais pratiqguement, la raison de la rupture reste le plus souvent
inconnue. (O. R Adams, 1980).
Signe clinique :
Etant donné que D’extenseur antérieur du métacarpe a cesse de
s’opposer a 1’action des tendons flechisseurs, ceux-Ci sont a méme de
mettre le membre en hyperflexion, et si 1’on obsérve avec soin la
demarche, on remarque aisement que le genou accidenté se plie
infiniment plus que le genou sain du membre normal. Tandis que les
mouvements d’extension ne sont plus assurés que par l’extenseur
antérieur et D’extenseur latéral des phalanges. Si la rupture s’est
produite de puis un certain temps déja, on remarque également une
nette atrophie de la partie musculaire de 1’extenseur antérieur du
métacarpe. De plus, on constate a la palpation que la face antérieur du
genou boiteux ne plus trace du tendon rupture. (O. R Adams, 1980).
Traitement :
Si la rupture a pu etre diagnostiquée peu apres qu’elle se soit produite,
il est theoriguement possible de procéder chirurgicalement a la
reunion des abouts du tendon rupture, le membre étant ensuite platré
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pendant environ 6 semaines. Si I’accident remonte déja a un certain
temps, il est matériellement impossible de remettre les deux abouts en
contact, mais on peut concevoir une opération qui réaliserait une
anastomose ou’ le tendon rupturé serait en quellque sont remplacé par
celui de I’extenseur oblique du métacarpe. (O. R Adams, 1980).

Hyperextension des tendons fléchisseurs superficiel et
profond :

A Dinverse de la bouleture, dans I’hyperextension des tendon
flechisseurs, il se produit une flexion excessive du boulet vers 1’avant
telle qu’a I’appui la face palmaire ou plantaire des doigts peut venir au
contact du sol. Cette anomalie congenitale des aplombs se rencontre
surtout chez les poneys et les purs sangs. Elle rend la locomotion
difficile et peut provoquer des belessures du boulet. Avec le
développement en longueur des membres, les aplombs se corrigent
progressivement, si bien que 1’anomalie a disparie a 1’age d’un an et
demi, une conformation bas- jointée peut cependant persister dans
certains cas. Dans les cas graves il faut appliquer un pansement
rembourré protecteur renforcé par des attelles pour prevenir des
blessures du boulet. A partir de la 4°™ semaine environ on peut
appliquer un fer a branches prolongées reunis par une traverse et muni
d’un pingon en pince et de deux pingons lateraux lui assurant une
bonne fixation. Le box doit etre garni d’un litiere peu épaisse. (Hanns-
jurgen Wintzer, 1989).

Rétraction tendineuse, bouleture d’origine, tendineuse:

Un raccourcissement des tendons fléchisseurs perturbant 1’équilibre
entre 1’extenseure et fléchisseurs des phalanges provoque une
modification d’amplomb avec flexion del’ articulation du boulet et,
dans les cas graves, les articulations du pied qualifiées de bouleture.
La bouleture peut etre congenitale ou acquise et atteint presque
uniquement les membres antérieurs.

- bouleture du adulte : est due a un raccourcissement progressif du
tendon fléchisseur profond et de sa bricde carpienne de renforcement
provogué par une retraction cicatricielle consecutive a des tendinites
répétées. Elle est géncralement unilatérale et provoque [’apparition
progressive d’un pied droit ou bot. Les foulées sont raccourcies et les
allures deviennent plus rasantes mais la boitrie peut faire défaut au
cours de periods non douloureuses. Le ligament suspenseur du boulet
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s’adapte a la modification de [D’appareil de suspension en
raccourcissant eégalement. La charge inégale appliquée aux
articulations phalangiennes peut finir par provoquer une arthrose. Cet
en semble de processus pathologique rend le pronostic défavorable.
Au début de I’affection on peut tenter de mettre le cheval au apres
I’avoir déferré et avoir raccourci les talons.

La boutellure du poulain atteint également les antérieur, elle peut etre
congénitale ou se développer au cours des premiers mois de la vie.
Une bouleture trés accusee entraine un appui sur le boulet, d’ou un
nécrose de la peau et des tissus plus profonds en 1’absence de
protection.

La défficulté de la locomotion et la douleur fonte que le poulain reste
beaucoup couché et ne tete pas suffisammant. Au début le poulain ne
peut atteindre la mamelle de la jument qu’en étant aide. Il est donc
important d’appliquer précocement un pansement protecteur
rembourée renforcé par des attelles sur le boulet placé en extension.
Au bout d’une semaine on remplace ce pansement par un pansement
en platre ou en résine muni d’un rembourrage qu’on renouvelle tous
10jours. (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

Bursit olecranienne : (hygroma du coude) :

Les contusions répétées du coude di a une mauvaise litiere ou a des
traumatisme provoqués par le fer pendant le décubitus font parfois
apparaitre une bourse séreuse sous cutane ou Sous aponevrotique en
face postérieur de I’olecrare (éponge).

Il se forme une bourse bien delimiter, a paroi épaisse et contenant une
grand quantité de synovie, qui atteint la taille du poigne.

La bourse contient parfois du sang ou du pus a la suite d’infection
provoquée par des lésions de la peau.

L’épange ne provoque généralement pas des boitrie qu’elle soit
infectée ou non.

- on peut aspirer un peu de synovie dans des conditions d’asepsie pour
rechercher une eventuelle infection. Dans les éponges non infectés on
peut faire des applications resolutives tout en supprimant les causes.

- le traitement laisse généralement persister un épaississement du tissu
sous cutané correspondant a la paroi la bourse.
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- les regles indiquées au sujet de ’hygroma du carpe, valent pour le
traitement par les corticosteroide. En cas d’infection bourse a
géneralement déja perce et 1’existe une fistule laissant s’écouler du pu.
Le traitement de la bursite suppurée consiste en 1’ablation chirurgicale
totale de la bourse (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

Hygroma du genou :

Définition :
L’hygroma correspond a une grosse tumeéfaction synoviale apparue a
la face anterieure du genou, le plus souvent du fait d’une bursite
acquise et d’origine traumatique, bien qu’il n’ existe normalement
aucune bourse séreuse sous la peau de cette région ,mais un pseudo-
hygroma peut aussi se former a partir de la gaine tendineuse de
I’extenseur anterieur du métacarpe ou de 1’extenseure anterieur des
phalanges, ou bien provenir d’une hernie synoviale a partir des
capsules articulaires radio-carpienne ou intercarpienne,et dans les
deux cas la lésion ne peut pratiquement pas etre disttinguée d’un
hygroma proprement dit et originaire d’une bourse séreuse enflammeée
par traumatisation . si I’on fait tres attention toutefois, on peut souvent
s’apercevoir que dans le cas de la hérnie synoviale, la tuméfaction de
la face anterieure du genou est irréguliere sur ses contours et ne
recouvre pas uniformément le genou,contrairement a ce qui se passe
dans le cas de I’hygroma proprementdit.(O.R Adams,1980).

Etiologie :
L’étiologie de I’hygroma fait en tout cas appel au traumatisme, par
exemple si le cheval se couche et se releve sur un sol déporvu d’une
litiere sufisant ou parce qu’il frotte ou cogne sans arret son genou
contre des objets durs, barres ou murs surtout. (O.R Adams, 1980).

Signes cliniques :
L’hygroma se caractérise a la face antérieure du genou par des
déformations de formes diveres et variable selon la ou les structures
anatomiques en cause. (O.R Adams, 1980).

Traitement :
Il semble bien que le traitement le plus efficace de I’hygroma consiste
a y injecter des corticoides et a I’enserrer dans un pansement contentif
fait de bandes élastiques; d’une part les injections doivent etre
répétées trois a cinq fois de suite a intervalles d’ une semaine, et
d’autre part on peut espérer que la pression exercee par les bandes
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clastiques favorisera 1’etablissement d’adherences entr la peau
distendu et les tissus qu’elle recouvre, bien que le tégument
s’épaississe forcément en constituant de ce fait une tare indélébile.
(O.R Adams, 1980).

Rupture des tendons fléchisseurs et du ligament

suspenseur du boulet :

Une rupture complet du TEP au niveau de son insertion sur le petit
sesamoide se produit par fois apres nervoctimie chez les chevaux
atteints de maladie naviculaire. Cette rupture provoque un appui
exclusif en talons avec soulevement de la prince. La région du talon
est distendue par I’hémorragie interne. Le pied est port¢ avant en
oscillant lors des déplacements. Le pied de I’animal nevroctomisé est
privé de la sensbilité qui interderait normalement I’appui. Le pronostic
est des esperé.

La rupture du TFS et du ligment suspenseur du boulet provoque des
troubles fonctionnels semblables caractérisés par affaissement du
boulet tel que I’érgot peut toucher le sol. Les troubles sont moins
accusés en cas de rupture incomplete mais la boiterie d’appui reste tres
forte.

La palpation permet de déceler le lieu de rupture du TFS mais pas
celle du ligament suspenseur, quand la rupture s’est produite sur le
corps du ligament au dessus de sa division en deux branches. Dans les
ruptures aigues un gonfloment rapide résulte de 1’hémorragie celle-Ci
peut également se produire a I’interieur de la gaine tondineuse
commune en cas du rupture du tendon fléchisseur superficiel a son
anterieur.

En cas du rupture du ligament suspenseur les grandes sesamoide
apparaissent déplacés vers le bas sur les radiographies.(Hanns-jurgen
Wintzer,1980).

Les affections du nerf :

Moteurs des membres antérieurs :
- paralysie du nerf sus-scapulaire :
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Les nerfs sus-scapulaires formés par les 6°™ et 8™ nerfs cervicaux
passe vers le dehors au niveau du col de scapula ou’ il est exposé a des
traumatisme directe. Il innerve les muscles infra et sipra- épineux, qui
s’inserent sur ’hemurus et qui ont pour fonction principale le soutien
latérale et I’extension de ’articulation de 1’épaule.

- la paralysie résulte de contusions du bord antérieur de I’épaule (choc
contre un obstacle) ne s’accompagne pas neécessairement de blessures
de la peau ou d’autres 1ésion du tissu mou.

- la paralysie du muscle infra et supra épineux fait apparaitre un
démarche instable particuliére.

- le foulée est raccourcie et lors de I’appui, I’ensemble de 1’épaule se
devie vers dehors et le sabot est porté vers 1’avant en fauchant, ce qui
lui fait heurter le boulet opposé. Les troubles locomoteurs sont les plus
apparents quand 1’animal se dirige vers la personne qui I’examine. Il
n’existe pas de troubles généraux et le coucher et le relever se font
normalement. Une atrophie neurogéne des muscles de 1’épaule
commence au bout de deux a trois semmaines et devient la principale
anomalie visible au repos, en depit de cette atrophie irriversible, la
boitrie s’attenue progressivement et peut disparaitre en quelques mois.
On peut penser que les muscles transformés par metaplasie en une
lame de tissu conjonctif dense assurent le soutien de I’articulation.

Un repos d’au moins six mois est essentiel. L’atrophie persiste en
depit de traitement neurotropes et de la physiotherapie (onde courte,
courants induits). Aucune traitement ne raccourcit 1’évolution de la

maladie. (Hanns-jurgen Wintzer, 1989).

Paralyse du nerf radial :

Définition :
Essentiellement derivé de la premiere pair dorsale du plexus brachial,
le nerf est souvent le rammaux de plus important portant de ce dernier,
il innerve tous les muscles extenseurs du coude, les articulation des
genou et doigt ainsi que les muscles fléchisseur oblique de métacarpe,

et sa paralysie entraine donc 1’importance fonctionnelle de ce différent
élément. (O.R Adams, 1980).

Etiologie :
- dans la plupart des cas , la paralysie du nerf radial est imputable
a sa traumatisation au niveau de la gouttiere de torsion de
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I’humérus , le choc s’accompagnant souvent d’ une fracture qui
I’endommage en tout cas et qui I’écrase completement parfois.

- Un coup de pied ou une chute contr la face externe de ’humérus
peuvent par exemple suffire a traumatiser le radial au point
d’entrainer une paralysie ;

- Un décubitus lateral prolongé sur la table d’opiration ou sur un
sol trés dur peut de méme paralyser un anterieur dont le radial
aura été plus ou moins écrasé.

- On observe a la suite d’une opération chirurgicale une paralysie
temporaire qui s’accompagnait éventuellement d’une myosite
des extenseurs et qui, en principe passagere seulement,
présentait ungrave danger de traumatisation supplimentaires
quand on forgait le patient a se déplacer. (O .R Adams,1980).

Signes cliniques :
Les troubles locomoteurs consistent en une capacité insuffisante
d’appui du membre et en une impossibilité de porter normalement le
membre en avant par suite de 1’incapacité a étendre les articulations.
Le boulet s’affaisse vers I’avant en cas de tentative d’appui et le
cheval se tient avec le boulet fléchi.
Dans les cas peu graves la foulée semble ralentie et raccourcie et, a la
phase d’appui. Le boulet fléchit vers 1’avant et le genou plie
légérement. Au repos également I’appui n’est que partiellement
possible. Le pied est porté en avant. Le carpe et les phalanges
légérement fléchis et le coude abaissé. Une analgésie cutannée peut
etre mise en ¢vidence au niveau de 1’avant-bras.(Hanns-jurgen
Wintzer,1989).

Traitement :

Dans presque tous les cas, le traitement est sans efficacité et le cheval
doit etre consigné a 1’écurie pour qu’il ne risque pas de s’abimer
encore davantage. Tout au plus est-il indiqué de prévoir un léger
plaitre pour empecher la contracture des fléchisseurs du genou et des
phalanges, ou de prévoir un tres gros bandage pour metre a I’abri des
écorchures la face antérieure du membre. Peut etre est il bon de
masser aussi les muscles paralysés, mais de toute facon ces
précautions ne sont pas super flues dans 1’attente d’une guérison qui,
si elle doit se produire, une sera au moins pas compliquée par une
contracture des fléchisseurs telle que rien ne pourra y remédier, surtot
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si I’on a pu changer le plaitre toutes les deux ou trois semaines.(O. R
Adams,1980).

Les affections des membres postérieurs
Fracture du bassin :

Définition :
relativement fréquent chez le cheval , les facteurs du bassin portent le

plus souvent sur le cal de I'illium mais peuvent également se produire
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au niveau de l'angle supero- externe de Il'ilium,de la symphyse
pubienne ou du trou ovalaire ( OR Adams , 1980).

Etiologie
- Passage a travers une porte étroite ou d'une chute en arriere
- Une chute sur un sol dur peut provoqué des fracturé en d'autres
points mais particulierement au niveau de [l'ilium (hanns-jurgen
Wintzer, 1989).
- Les fractures du bassin sont toutes d'origine traumatique : tantot
I’animal glisse et tombe sur le coté, tantot il se heurte violemment
contre une barriére ou s'empetre dans des entraves, tantot son ilium se
fracture du fait que I'articulation coxofemoral du cheval est trop
solidement assemble pour qu'elle puisse plus facilement se luxer (O R
Adams, 1980).

Signe clinique :
-Les fractures du bassin provoquent des modifications variées et plus
ou moins intenses de l'attitude et des allures.
-1l se produit une boiterie soudaine.
-une instabilité de l'arriere —train, Une modification de l'attitude de
repos et parfais un décubitus.
-le bassin est generalement asymetrie.
-La manipulation d'un membre mobilisant le bassin provogque une
cripitation qu'il est difficile de localiser.(Hanns-jurgen Wintzer,1989).
Si c'est I'angle supero externe de I'ilium qui est fracturé, le cheval boit
tres peu mais on constate en l'abservant par l'arriére que sa croupe est

plus aplatie du coté accidenté par rapport au niveau de la hanche
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apposée ( hanche coullée) . en certain cas les element de la fracture

se transforment en séquestrés qu'il est_nécessaire de supprimer

chirurgicalement , et on en a méme vus traversser la peau et apparaitre

a découvert a la hauteur d'une hanche brisée.
-si ¢’est le col de I’iluim qui est fracturé, il peut se frayer un chemain a
I'avant ,a l'arriere ou au travers de la cavité cotyloide .du fait du
chevanchement de I'about fracturé, le membre situé du coté accidenté
devient alors plus courts que le membre apposé et le cheval boite a
patte cassé en refusant le plus souvent dappuyer a terre le pied qui
correspend a la farcture .si la fracture passe par la cavité cotyloid , la
boitrie au pas ressemble beaucoup a celle qui resulterait de n'importe
quelle lésion de cette articulation. La phase antérieur des foulée se
raccourcit, et la douleur est visible quand I'animal est forcé et porté
son poids sur le membre qui correspondre au coté fracture.
Si c'est la symphyse pubienne ou le trou ovalaire qui sont en cause , le
cheval semble souvent boiter des deux posterieurs a la fois et marche
au pas en hésitant et en raccourcissant la phase antérieure de ses
foulées (OR Adams , 1980).

Diagnostic :
Le diagnostic se base sur le signe clinique (O R Adams, 1980)
L'exploration rectale permet une localisation plus précise de la
crépitation. La palpation du plancher du bassin permet de deceler les
fractures du pubis et de la symphyse pubume.
La vie de l'animal peut étre menacée immédiatement en cas

d'’hemerragie a partire de rameaux de l'artére iliague intérne léses par
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des fragment osseux, la survie est également comprise a terme, si
I'animal en decubitus s'epuise en effort_vains de relever. (O R
Adams ,1980).
Traitement :

Aujourd’hui encore , on n'a pu mettre ou point aucune méthode
chirurgicale de réparation des fractures du bassin chez le cheval, et
meilleur moyen consiste donc a mettre le patient dans un box est de
limiter autant que possible ses mouvement , il est avantageux de le
suspendre s'il le toler et de le garder suspendu pendant 6 a 8 semaine ,
il peut aussi arriver que la réparation d'un bassin fracturé ne soit
complete qu'au bout d'une année entiére , ce qui n'est possible que
pour une sujet de trés grand valeur a condition que ses souffrance
soient tolérable et qu'on puisse pendant longtemps ,le consigner tout
au plus dans un trés petite paddoct ou mieux encore a I'écurie pendent
03 mois ou davantage . Encore foudra t-il envisager l'excision
éventuelle d'une fragment de fracture qui au niveau du sourcil de la
carvite cotyloide, serait sucsceptible de se transformer en sequestre (O
R Adams 1980)

Coxite :

L'inflammation de l'articulation de la hanche résulte généralement
d'une distension grave comme il peut s'en produire en cas de chutte
ou d'autres accident , il peut se produire en méme temps des
déchirures des ligament articulaires ou des fracture par arrachement du

bord de lI'acetabulum .
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La palpation et I'inspection de la région ne permettent généralement
que de percevoir un léger soulevement des muscles de la région , dans
la coxite chronique ces muscles sont au contraire altropie et le grand
trochanter devient plus saillant , sans cependant que sa position soit
modifie et comparaison de son homologue , il existe une boiterie
mixte d'intensité variable , le membre tend a étre porté légerement en
abduction et en rotation externe , la mobilité du l'articulation est
diminuée dans toutes les direction en raison de la douleur, il faut
toujours faire une exploration rectal en cas de boiterie de hanche .
On trait le coxite aigué par les antiphogistiques et les antalgique, il ne
faut pas exercer le cheval avant que le boitrie ne soit nettement
ameéliorée.
Dans les coxites chroniques peu accusées on peut un traitement par
frictions irritantes. On ne peut apprecier I'effet du traitement qu'apres
un repos de 3 mois a 1’écurie. (Hanns-Jurgen wintzer, 1989).
3- Luxation de la hanche :

Définition :
Contrairement a ce qui se passe chez les grande ruminant et bien
qu’on doive toujours penser a I’eventualité de cet accident, la luxation
de la hanche est tres rare chez le cheval car 1’1luim tend a se fracturer
chez cet animal avant que I’articulation coxo- femorale parvienne a se
luxer. (O R Adams, 1980).

Cause :
La luxation de la tete du fumur hors de 1’acetabulum n’est possible

qu’en cas de rupture des deux ligament intra articulaire (ligament de la
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tete de femur et ligament accessoire). Elle necessit donc des forces
particulierement puissante agissant dans une direction anormal sur
I’articulation de la hanche. De tell force peuvent se produir en cas
d’abduction lors de glissade et elles dechirent ¢galement la capsule
articulaire. la tete du fumur est généralemnt deplace ver I’haut et vers
I’avant au contact du corps de I’ilium et elle est solidement maintenu
par les muscles environnantis (Hanns-Jurgen wintzer , 1989).

Signe clinique :
On observe en général une certaine limitation de la phase antérieur de
la foulée par suite du notable raccourcissement du membre luxé et on
remarque la plus forte proeminence du trochanter femorale bien que
I’cedéme des tissus qui I’avoisinent la rendent peu visible peu apres
I’accident. (Adams, 1980).
- La mobilité du membre est diminuée et il apparait une boitrie mixte.
(Hanns-Jurgen wintzer, 1989).
- Le membre est porté en avant avec raideur et en legére rotation
externe.
- Le jarret est etendu pour compenser le raccourcissement apparent du
membre. (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).
- La rotation passive du membre est douleureuse.
- Le cheval refuse souvent de se coucher,
- Une atrophie des muscles de la cuisse se produit progrissivement.
- Le prolifiration de DP’articulation du grasset devient €galement plus

saillant du fait de cette rotation externe.
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- La boitrie est alors dominée par 1’extension permanente du grasset et
du jarret et par un raccourcissement considerable de la foulée, qui ne
permet que des déplacement lent (Hanns —Jurgen Wintzer, 1989).
Diagnostic :
Comme le femur vient plus ou moins racler contre le bord de I’iluim,
il est parfois possible de deceler une crepitation qui peut faire croire a
une fracture du bassin, mais 1’exploration rectale permet aussitot d’en
exclure la possibilite, si ’on place la main sur la face postérieure du
trochanter et si on le repousse vers I’avant. On mobilise fréquemment
le femur davantage que normalement. En méme temps, le membre
luxé semble plus ou moins pendiller en raison de son
raccourcissement tandis que sa pince et son grasset restent tournes en
dehors et que son jarret reste tourné en dedans (O R Adams, 1980).
Traitement :

Cette complication de luxation de hanche ne peut etre corrigée que par
la tenotomie du ligament rotulien médical la reduction de la luxation
est généralement impossible et le cheval est irrecuperable pour le

travail (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).
4- Fracture de fumur :

Des traumatismes externes violents peuvent provoquer des fractures
du femur qui sont généralement supracondylaires, une fracture se
produit parfois sous 1’effet de contractions violentes des muscles de
cuisse chez le cheval couché et intravé qui se defend. L’osteofibrose
généralisée peut entrainer des fractures spontanées atteignant

généralement le col du fumur.
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La fracture provogue une suppression 1’appui immediate et I’animal se
déplace sur trois pattes. La formation d’un hematome de fracture
est retardée par les puissants muscles de la cuisse, elle se traduit par
un fort gonflement de la region du grasset. On peut mettre en evidence
une mobilité anormale et une crepitation au niveau de la cuisse.

Seule la radiographie permet de reconnaitre I’orientation precise de la
fracture, qui tend a etre obligue ou communitive.

Le cheval doit etre couche pour pouvoir radiographie le femur sur
toute sa langueur. Cette mesure est indispensable, quand on veut tenter
un traitement et elle se justifie chez le poulain. La fracture peut etre
immobilisée par enclonage médulaire simple ou fasciculée ou au
moyen d’une ou deux plaques et de vis.

La plupart des fractures du femur sont irreparables chez le cheval
adulte en raison de leur degré de communition ou de la taille de 1’os.
Dans des cliniques specialisées des succés ont été rapporté chez des
poulains et chez des animaux pesant jusqu'a 280kg. (Hanns-Jurgen
Wintzer ,1989).

5- Gonarthrit (arthrite du grasset) :

Sous cette appellation il faut entendre 1’inflammation du grasset
appelée quel que fois entiose et qui est sans doute la pire de toutes les
boitries du cheval. Tout simplement parce que le grasset qui est
I’équivalent du genou hamain possede une structure complixe. (A.
constantin,1980)

L’arthrite aigue du grasset était autrefois fréquente chez les chevaux

de trait. (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).
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Au niveau du grasset, le motif d’inflammation le plus courant est la
chondromalacie de la rotule soit qu’clle resulte de sa pression contre
la levre interne de la trochlée femorale du fait d’un accorchement sans
blocage de I’articulation. Au second rang par ordre I’importance, une
lesion du menisque intérne peut etre a la base de ’affection, et au
troisieme rang peut intervenir une rupture du ligament femero- tibial
interne évec ou sans rupture du ligament croisé anterieure, les lesion
traumatique des ligaments pouvant en outre entrainer une deterioration
du menisque interne sans que I’arthrit du grasset en sort fatalement la
consequence, et finalement, on sait que I’ostéochondrit dissequante est
rélativement fréquente chez les chevaux ages de moins de 03ans et
que lors d’une boitrie apparue dans cette classe d’age, il convient
toujours de mettre en ceuvre la radiagraphie pour eliminer la
possibilité des lesions qu’elle provoquerait au niveau de grasset. (O R
Adams, 1980).

Cause :
Une arthrit aseptique aigué du grasset peut etre cependant résulter
d’un traumatisme externe ou d’un distension lors d’une menace de
chute. (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989) ainsi qu’on va sen apercevoir
dans I’enumeration suivant.
- Accrochement partiel ou complet de la rotule.
- Distension des ligaments latéraux interne ou externe.
- Lesion des ligament coisés antérieur ou posterieur.
- Traumatisation des menisques.

- Plaie de la capsule de I’articulation.
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- Contusions graves de I’articulation.

- Chondromalacie de la rotule.

- Arthrit infectieuse.

- Osteochondrit dissequant (necrose aseptique). ( O R Adams, 1980).
Symptome :

- Il apparait une boitrie intense et une flexion caracteristique du

grasset avec suppression totale, de 1I’appui (Hanns-Jurgen Wintzer,

1989).

- le membre peut ensuite etre etendu progressivement pour etre a

nouveau soudainement flechi et soulevé. (Hanns-Jurgen Wintzer,

1989).

- D’articulation lesé est généralement enflée et douleureuse et la

douleur augmente en cas de flexion. (A. constantin, 1980).

- une hyperthermie et des troubles généraux graves se voient en cas

d’arthrite infectieuse. (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).

- le cheval prefere rester debout et s’il se couche, 1 ne peut se relever

qu’en étant aidé. (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).

Les troubles fonctionnels graves provoquent une atrophie des muscles

de la croupe au bout de 10- 14jour. (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989)

- ’animal repose sur la pince et le paturon est porté vers 1’avant pour

soulager la pression au niveau de grasset (A, constantin, 1980).

Si la rotule est atteinte de chondromalacie, la main qui la palpe peut

souvent percevoire la crepitation des tissu mous au moment ou’ 1’autre

main de ’operateur la repousse vers le haut et vers I’exterieur par-

dessus la levre interne de la trochlée : dans I’affirmative, la crepitation
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est le signe de I’epaississement des structures synoviales situes entre

la rotule et la trochlee, et elle indique formellement 1’existence d’un

cas de chondromalacie du a I’accrochement partiel ou complet de la
rotule si I’accident est traité ensuite par desmotomie rotulienne.
La boitrie pourra persister en raison cette fois de 1’arthrite locale et de
la chondromalacie. (O R Adams, 1980) elle —méme.
Si il y a arthrit suppure, en géneéral due a une infection ombilical du
poulain nouveau n¢, I’affection attaque un principe les deux grassets a
la fois, dont une seringue permentre d’aspirer le contenu purulent, il
faut cependant savoir que certain micro- organisme tel que E.coli
peuvent ne par provoquer la formation de pus.
Tout en produisant quand méme une arthrit infectieuse, toujour
caractérisée par une forte ascension thermique et par énorme
gonflement de l'articulation du grasset (O R Adams, 1980)
Diagnostic :
- l'examen du liquide synovial est extrémement utile, si les signe
cliniques et les commémoratifs ne permettent pas de déterminer avec
certitude I'existence d'une infection, en cas de synovite infectieux
La synovie est trouble, elle coagule des la récolte et contient une
grande quantité leucocyte (jusqu 'a 100000) dont 90%  de
polynucléaires neutrophiles. Dans l'arthrite aseptique, la synovie est
légerement trouble, elle coagule parfois mais ne contient qu'un
nombre faiblement augmenté de leucocytes. (Hanns-Jurgen Wintzer,
1989)

Traitement :
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Le repos prolongé est le seul espoir ; (A Constantine, 1980) on trait
I'arthrite aigue aseptique par les glucocorticoide par ex ( 15a25 mg
de dexamethasone administré de preférence en injection intra
articulaire en méme temps qu'une couverture antibiotique , on
renouvelle le traitement jusqu' au 3fois a plusieurs jours d'intervalle (
wan Pelt et call,1970) une asepsie rigoureuse est nécessaire , d'autres
préparation pour injection intra articulaire , dont le hyaluronate de
sodium ; doivent atteindre des etudes comparatives supplémentaires.
Le traitement de la gonite septique et généralement impossible mais
des antibiotiques a doses massives peuvent étre salvateurs dans les
cas tres récents.

Une gonite légere résulte d'une ostéochondrose dissequante de
I'articulation femoro -rotulienne atteignant genéralement la lévre
latérale de la trochlée fémorale plus rarement sa levre médial ou la
surface articulaire de la rotule, elle se traduit par une boiterie légéere et
un épanchement articulaire, chez les chevaux ages de 6 mois a 2ans .
La boiterie est aggravée par une flexion forcée, elle est supprimé par
I'anesthésie de [larticulation la radiographie est essentielle pour
diagnostic de certitude.

Une chondromalacie rotulienne peut provoquer un épanchement
articulaire et une boitrie accompagné de lésions radiologiques tres
réduites, cette affection peut parfois étre guérie par une opération par

arthroscopie (Hanns- Jurgen Wintzer, 1989).
6 Arthrose du grasset
Etiologie
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- usure du ménisque médiale plus charge, du cartilage articulaire et de
lévre mediale de la trochlée fémorale
- lésion des ligaments croisées et de I'éminence inter condylaire ainsi
que d'une gonite chronique.
- une arthrose du grasset s'observe aussi, chez de jeunes animaux
soumis a un entrainement trops précoce et trop dure (Hanns-Jurgen
Wintzer, 1989)

Symptbéme:

La boitrie et d'intensité variable, elle persiste aprés un long repos ou
réapparait des que l'articulation est a nouveau sollicitée ; elle est
surtout apparente au trote et elle est aggravé par une flexion ou une
abduction forcés de l'articulation.

- Quand l'affection siege au niveau de larticulation femoro- tibial
médial, la capsule articulaire distendue fait saillie sous la rotules. Ce
signe peut faire defaut, on sent alors a la palpation une plus forte
tension de la capsule articulaire entre les ligaments rotuliens
intermediare et mediale.

En cas d'instabilité de l'articulation du grasset tell qui 'il peut s'en
produire en cas de lésion des ligament croisée. On peut percevoir le
signe dit du teroir. ( Hanns —Jurgen Wintzer,1989).

Diagnostic :

Pour la mettre en évidence I'opérateur placé derriére le cheval saisit

des deux mains la jambe de membre a l'appui et la tire soudainement

vers l'arriere. Dans les cas positif la jambe est entrainée sur une courte
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distance dans le sens de la traction et I'animal reagit généralement en
soulagement immédiatement le membre.
- I'anesthésie de l'articulation est extrémement utile. On utilise 20 ml
d'une solution de lidocaine a 2% si l'injection est faite dans
I'articulation femoro-rotulenne, il faut faire marcher I'animal sur une
courte distance pour repartir l'anesthésie qui dans I'articulation
femoro-tibial medial
- la radiographie permet de métre en évidence les Iésion primaires (par
ex : fracture de I'éminence intercondylaire) et les Iésion secondaire
des os de l'articulation (dans le rotule) mais pas celle de élément
cartilagineux ou ligamentaire (Hanns — Jurgen Wintzer, 1989)
Traitement :
Le pronostic est mauvais, la boiterie peut disparaitre avec le repos et
un traitement médical (carticosteroide, analgésique mais elle récidive
frequemment en cas de travail dure, on peut compléte le traitement
symptomatique par lI'application d'une fer a pince relevée et a epanges

épaisses (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989)

7- Luxation du rotule : ou I'accrochement de la rotule :

Il est possible que la cause pré disposante la plus habituelle de
I'arthrite du grasset soit la luxation de la rotule, la rotule est I'os
mobile du genou et le terme (luxation signifie déplacement).

Chez le cheval atteint la rotule se deplace vers l'intérieur (luxation
médiane) ou I'extérieur de l'articulation (lutation latéral) suivant

ligament qui est 1ésé.
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- le plus souvent la rotule demeure fixée en haut de l'articulation
(accrochement) l'un ou l'autre des ligament est endommage .ces
lésions se produisent plus facilement si le cheval est en mauvais état.
(A. Constantin,1980).
A l'occasion de cet accident la rotule reste accroché sur la levre interne
de la trochlée du femuer et se bloque entre le ligament rotulien interne
et le ligament rotulien moyen en interdisant de ce fait les mouvement
de flexion du membre postérieur en cause, on parle alors quelque fois
d'une luxation de la rotule, mais cette expression est erronée et devait
étre condamnée parce que , au cas ou’ luxation vraie de la rotule se
produise les signe qu'elles provoque sont totalement différent de ceux
qu'entraine son accrochement. ( O R Adams, 1980).

Cause :
- luxation latérale acquise d'origine traumatigue mais elle est devenu
rare
- la luxation latérale est congenital et toujours bilatéral et s'observe
chez les poneys shetland (rather, 1968). ( Hanns-Jurgen Wintzer ,
1989)

Symptome:
- lors d'un accrochement de la rotule, le membre postérieur reste
bloqué en extension et ni le grasset ni le jarret ne peuvent se ployer
tandis que le boulet en reste capable.
Tantbt I'accrochement se resoud de lui méme mais seulement pour
reparaitre au bout de quelques pas, tantot il persiste pendant plusieurs

heures ou plusieurs jours, tantot encore il se résume a une simple
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(prise) qui se répete pendant la marche au pas sans que le membre se
bloque en extension en ce cas, la prise de la rotule est surtout visible
quand le cheval tourne brusquement en pivotant sur celui de ses
posterieurs qui va se bloguer , et I'accrochement a reptition de la rotule
provoque alors une boiterie qui a moins d'une examen
particulierement pousse, peut étre facilement confondue avec le
harper.

- si le membre est blogue en extension, sa palpation montre que les
ligament insérés sur la rotule sont extrémement tendus et que cette
derniére est immobilisée au dessus de la partie interne de la trochlée
fémorale, et si l'on oblige le patient a s'avancer pendant que son
membre postérieur est blogué. on le voit marcher en trainant la pince
de son sabot contre le sol, en certains cas aussi on peut entendre une
sorte de dechic a l'instant ou’ la rotule se décroche et revient a sa place
(O R Adams, 1980).

- le poids est supporté en grande partie par les antérieurs, la téte et
I'encolure étant tenus flechies.

- le poulain se fatigue rapidement et se couche ou bout de quelque pas,
en décubitus setrno -abdominal les postérieurs ont tendance a étre
placés en abduction (atittude en grenouille).

Pendant la 1* semaine de la vie la rotule peut étre remise en position
normal a la main mais se luxe immédiatement a nouveau, la rétraction
musculaire se produise en suit rend difficile la réduction, le poulain
meurt rapidement s'il n'est pas nourri au baberon ou s'il n'est pas aidé
téter (Hanns —Jurgen Wintzer, 1989).
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Diagnostic:
Le signes chimique sont tellement typiques que la diagnostique facile
si I'on examine le patient ou moment ou’ sa rotule est accrochée (O R
Adams, 1980)

Traitement :
Le repos complet et le meilleur des traitement mais ce repos doit étre
prolongé pendant un an ou méme plus.
En méme temps il faudra améliorer I'état général par une alimentation
réguliére et correcte.
Si le cheval en vaut la peine, il vaut mieux essayer la cure chirurgical
mais il faut intervenir au plus tét, de facon que les lésions de
I'articulation ne soient pas encore importante
L'intervention consiste a sectionner et a fixer le ligament responsable.
(A .Constantin, 1980).
8- Fracture de rotule :
Des fractures de la rotule peuvent se produire a la suite de
traumatismes violents (coups de pied glissade).
La localisation de la fracture est tres importante pour la pronostic .les
chances de guérison sont bonne en cas de fractures extra articulaire en
soucoupe des faces dorsal ou craniale .les fractures articulaires ne
peuvent guérir sans laisser de trouble fonctionnelle , que si elles sont
immobilisé par visage.
La boiterie est intense et le cheval n'étend pas completement le

grasset en raison de la douleur provoqué par la traction du muscle
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quadriceps sur la rotule est fortement gonflée et sensible a la
palpation, la crepitation peut faire défaut.
La radiographie est essentielle, dans les cas douteux et doit
comprendre desclichés en vue rassant (Dik et Nemeth, 1983) .une
atrophie du muscle quadriceps fémoral apparait en 2-3 semaines
(Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).
O-Tarsite
Definition:
Une inflammation de l'articulation du jarret, définie au sens étroit
comme l'articulation crurotarsienne : (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989)
Cause:
Se produit a la suite de traumatismes externes (coupe; piqlre) ou
internes (torsion, choc) ou par extension d'une inflammation voisine,
une infection par voie sanguine se produit dans la polyarthrite du
poulain (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).
Signe clinique:
Il faut distinguer une arthrite septique et une arthrite infectieuse

L'arthrite aseptique : provoque une inflammation sereuse entrainant

un gonflement modéré de l'articulation surtout apparent en partie
dorsomédiale

- Au repos le membre est soulagée et le jarret est fléchi .

-une boiterie intense s'observe ou pas et s'accentue en virage

Arthrite infectieuse

Les signes locaux et géneraux s'aggravent progressivement avec le

temps. L’articulation présente un gonflement diffus et la peau est
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chaude et tendu, le membre est soustrait a I'appui tant au repos qu'en
mouvement, l'animal présente de la fievre de I’inappétence, une
tachycardie et une accélération de la respiration, en cas de lésion
pénétrante de l'articulation, de la synovie hémorragique et trouble ou
froconneuse s'écoule par son orifice, la plaie peut parfois étre obturée
par un depot de fibrine ou par le gonflement des tissus periarticulaire .
La tarsite aigué qu'elle soit aseptique ou septique, si elle n'est pas
controlé  suffisamment rapidement, entraine des troubles
nutritionnelles de cartilage articulaire et une extension de
I'inflammation a I'os sous chondral , aux ligament articulaire et au
périoste. Une arthrose du tarse se dévlope ainsi elle se traduit par une
boitrie modere ou grave avec augmentation de volume et modérément
douleure use du jarret et limitation de la mobilité de I’articulation.
Apreés la flexion de l'articulation le membre ne peut plus étre porté a
I'appui du tont, les muscles de la croupe s'atrophient, I'induration du
tissu periarticulaires empéche de percevoire davantage les lésions
locales (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).

Diagnostic:
Arthrite :
La palpation révele une fluctuation et une forte sensibilité de la
capsule articulaire, au repos le membre est soulagée et le jarret est
fléché.
Une boiterie intense s‘observe au pas et s'accentue en virage .I'épreuve

de flexion du jarret n'est généralement pas nécessaire en revanche il
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faut toujours faire la radiographie pour éliminer une fracture intra

articulaire

Un examen bactériologique et cytologique de la synovie peut étre

partique pour exclure une arthrite infectieuse (Hanns-Jurgen Wintzer,

1989)

Dans ’arthrose de tarse :

L'induration du tissu periarticulair empéche de percevoir davantage les

lésions locales .la radiographie révéle en revanche les réactions

periostées et les osteophites (Hanns-Jurgen Wintzer,1989)
Traitement :

Arthrite aseptique

L'articulation doit étre immobilisée dans toute la mesure du possible

pour réduire la douleur et crées des condition favorables a la guérison,

des application chaudes favorisent la résorption et I'exsudat, on peut

également appliquer une pate ou une pommade anti-plogistique sous

un pansement, on peut administrer des antalgiques et des anti-

inflammatoires steroidiens et non steroidiens (Hanns-Jurgen Wintzer,

1989).

Arthrite septique:

Les plaie articulaires doivent toujours étre l'objet d'une exploration

chirurgicale , qui détermine également a la suite des traitements , si

I'articulation contient déja un liquide purulent ou putride, les chances

de l'assainir sont réduites , si en revanche l'infection est récent ou

incertaine, il faut saturer la capsule articulaire apres l'avoir irriguée

abondamment avec une solution salée physiologique , un traitement
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énergique par les anti-biotique doit étre institue et pour suivre jusqu'au
guérison chimique , lI'animal doit &tre mis au repos et il faut faire des
application chaudes , (Hanns-Jurgen Wintzer,1989).
- Arthrose du tarse
Si une tentative de traitement est demandée par le propriétaire une
cautérisation en points des faces médiale et latérale du jarret suivi de
vesication est indiquée.
L'appui est ameliorer par in fer est conserve trois mois pendant les
quels le cheval est maintenu au repos a I'écurie, on met ensuite le
cheval au pré pendant 3 mois.(Hanns-Jurgen Wintzer,1989).
10- Hydroarthrose du jarret
Cette affection est une distension chronique de la capsule articulaire
tibiotarsienne ne s’accompagnant pas de signes d’inflammation. (
Hanns —jurgen Wintzer,1989).

Etiologie :
Une hydro arthrose du jarret se produit soudainement chez les jeunes
chevaux et on attribue, quand elle est bilaterale ,a des causes
alimentaires comme par ex une alimentation exclusive par I’herbe
chez les animaux mis au pré toute la journée au printemps.
L’hydarthrose wunilaterale est en revanche toujours d’origine
traumatique ,bien qu’il n’apparaisse pas toujours une boitrie .

Signes cliniques :

L’articulation apparait distendu a sa partie basse en r’gion dorso
mediale du jarret et également asa partie superieure en region latérale,

au niveau de I’extrmité du tibia. Les augmentatios de volum sont
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nettement fluctuantes mais non douloureuses et il n’existe pas de
boitrie. Par suite d’un cloisonnement de la synoviale I’hydropisie reste
parfois localisée et la compression du vessigon inferieur ne provoge
pas la dilatation du vessigon superieur 2caracterisant normalement
I’hydrarthorose du jarret. L’épreuve de flexion du jarret est negative
ou seulement faiblement positve.(Hanns-jurgen Wintzer,1989).
Traitement :
Le traitement de I’hydarthrose du jarret est fonction de sa cause. Une
modificatin de I’alimentation avec raccourcissement de la période de
paturage et fourniture d’un aliment complémentaire vitaminé riche en
cellulose fait généralement disparaitre [’hydrarthrose, d’origine
nutritionnelle des jeunes chevaux. Chez les chevaux plus agés les
hydarthroses aigues peuvent parfois etre traitée avec succés par
injection intra-articulaire de corticosteroides ( jusq’a trois traitements
a une semaine d’intervalle). Une asepsie rigoureuse est néecessaire,
I’animal doit etre mis au repos a 1’écurie et 1’articulatio doit etre
maintenue dans un pansement serré(élasto-plast). Les vessigons
articulaires peuvent etre traités de la méme maniere.
Les corticosteroides sont inefficaces dans ’hydarthrose chronique, le
seul traitement possible est la vesication suivie d’un repos a 1’écurie
d’au moins six semaines .(Hanns-jurgen Wintzer,1989).
12- Bursite de la point du jarret (capelet) :
- On appelle capelets les augmentations de volumes de le point du
jarret ou de facon plus précise, la bursite de la tubérosité calcaneenne
(Hanns-Jurgen Wintzer, 1989)
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Cause :
- le capelet est la conséquence d'une traumatisation de la pointe du
jarret et représente une bursite acquise du fait que le cheval s'est
contusionné en frappant de son membre postérieur les parois d'une
boite de départ en course ou de son box, et souvent alors par une sorte
d'habitude vicieuse a la quelle il se livre uniquement la nuit quand
personne ne peut la voir (O R Adams, 1980)

Symptéme :
Les traumatisme provoquent un cedéme de la peau et du tissu sous
cutané et parfois aussi un hématome pouvant attendre la taille du
poing au niveau de la points du jarret , les irritations mécanique
répétées peuvent aussi atteindre la bourse calcanéenne sous cutanée
ou la bourse calcanéenne tendineuse située sous le tendon flechesseur
superficiel. l'inflammation est généralement aseptique mais des
blessures de la peau peuvent provoque une infection avec phlegmon et
fonte  purulente a la palpation de l'augmentation de volume
oedemateuse on nettement fluctuant .une boitrie existe en revanche en
cas d’infection(Hanns-Jurgen Wintzer,1989)

Traitement :
- on traite le capelet non infecté récent par des douches froides
répetées plusieurs fois par jour. Le soir on peut appliqué en massage
des liniments anti-phologistique, ce qui permet une disparition du
capelet en quelques jours . un traitement préventif par les antibiotique

est nécessaire en cas de lésions cutanée.
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Le traitement anti-inflammatoire local est généralement inefficace
dans la bursite, apres disparition du l'oedéme sous cutanée ,la bursite
apparait comme une élévation ovalaire ou hemispherique disposée
juste au dessous ou sur le coté de la calotte calcanéenne, par ponction
on évacue le contenu généralement hémorragique de la bourse et on y
injecte du la cortisone, le traitement peut étre répétée deux ,trois fois a
cing jour d'intervalle un pansement serrée doit étre appliqué pendant la
durée de traitement (Hanns-Jurgen Wintzer,1989)

En cas d'infection suppurée s'accompagnant de font purulente des
tissu, on fait des enveloppement antiseptique et on élimine
éventuellement les tissus nécrosé par la chirurgie.

Dans la bursite suppuré on draine la bourse et on l'irrigue de facon
répétée avec une solution anti-septique tell que la polyvidone iodée a
0.1%(Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).

Au stade aigué le capelet peut étre traite par l'injection de corticoide.
apres avoir rasé et préparé le lieu délection en vue de l'asepsie
nécessaire a l'injection .on ponctionne la tumeur et on en retiré par
aspiration le plus possible de la synovie qu'elle contient, puis on y
I'injecte la solution du corticoide en partie dans sa cavite et en partie
dans les tissu nous qui I'entourent ( cette second partie de l'injection ne
devant pas mettre en ceuvre des corticoide a longue dure d'action), les
injection de corticoide peuvent étre repétées plusieurs fois par semaine
s'il le faut , et chaque fois que possible on doit maintenu pendant ce
temps la points du jarret dans un gros pansement contentif, bien que le

choses soit assez difficile et qu'on doivent veiller a ce que le bandage
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ne soit pas serré ou point de meurtrir la corde du jarret (O R Adams ,
1980).
13- Fracture en copeau de |'astragale :
Les fractures en copeau de l'astragale peuvent se produire en n'importe
qu'elle partie de cet article osseux, ment tout en pouvant également
intersser I'extrémité distale du tibia. Elles portent le plus souvent sur la
gorge de I'os ou sur la face par laquelle celui si s'articule sur la rangée
inférieur des os du tarse (O R Adams, 1980)

Etiologie:
Il n'est pas douteux qu'une traumatisation massive _sont la cause de la
plupart des fractures en copeau de l'astragale, mais I'osteocondrit
desséquante (nécrose aseptique) peut également en étre responsable
par fois, comme cette affection endommage le plus souvent la gorge
de l'astragale et comme les déplacement de cette dernier sont une
source constante et avulsion, ses effets sont absolument comparable a
ceux que provoguant une véritable fracture (O R Adams, 1980)

Signe clinique:

Les signes relevées a I'occasion des fractures en copeau de l'astragale
sont analogues a ceux enregistrés a propos du vessigon tarsien, et la
boitrie qui on résulte varie entre une intensité modérée et une réelle
gravité, en conséquence, tout cheval manifestement porteur d'un
vessigon tarsien accompagne de boitrie doit toujours étre radiographie
en vue de la recherche soit d'une fracture en copeau soit d'une lesion
d'orteochondrit disséquant de I'astragale (O R Adams, 1980)

Traitement :
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Si I'emplacement de la Iésion le permet ,lI'intervention chirurgical peut
étre indiquée dans le but d'exciser le fragment d'os fracturé , mais si le
coupeau est volumineux et proche de la face distale , on peut en
certain cas I'ancrer sur place en moyen d'une vis s'il s'agit de lésions ,
d'ostéochondrite dissequant sans avulsion du territoire nécrose, mieux
vaut consigner le patient a I'écurie et lui accorder quelque mois de
repos (O R Adams, 1980).

14- Fracture du tibia:

La fracture du tibia résulte toujours d'un violent traumatisme direct tel
qu'un coup de pied, une chute ou un accident de l'articulation, la
plupart des fractures sont obliques ou spi roides

La fracture entraine une incapacité d'appui immédiate avec forte
angulation de l'axe du membre est gonflement considérable de
I'ensemble de la jambe par 1’hematome de fracture et du fait des
lesion tissus mous par les extrémités pointues des aboutes, ceux ci
peuvent perforer la peau et provoque une fracture ouverte.

L'animal ne peut plus se déplacé que sur trois pattes, le membre est
tenu légerement fleché et le sabot ne touche plus le sol, il existe au
niveau de la fracture une mobilité anormale et une crépitation qui
confirme le diagnostic.

La radiographie permet de préciser la localisation de la forme de la
fracture ce qui est essentielle pour le choix d'un eventiell traitement

Le pronostic est généralement tres mauvais en particuliere en cas de
fracture communitive, ouverte ou articulaire. La possibilité de

traitement dépend de la taille et du poids de I'animal, ainsi que de son

302



caractere, on peut réalisé une osteosynthese utilisant une ou plusieurs
plagues ou un clou medullaire ou une immobilisation percutanée
complétes par un platre, le platre ou l'attelle de thomas permetent de
saveur les poulains et les poney atteint de fracture de tibia distale
(Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).

15- Fracture du péroné:

Le pérone ou fibules est tres rudimentaire chez le cheval et s'étend
parallélement a la face laterale de la jambe, de la facette articulaire
fibulaire du tibia jusqu'a mi -longueur de celui-ci.

Les fractures isolée du péroné semblent étre rare I'0s est bien protége
par les muscles, un retard a la fermeture ou une non fermeture du
cartilage d'accroissement ont souvent étre pris pour des fractures
(Hanns-Jurgen Wintzer, 1989)

On avait jadis I'habitude d'invoquer une fracture du péroné chaque fois
qu'on ne peuvent découvrir la cause d'une boiterie postérieur un peu
mystérieuse ; chez le pur Sang et le trotteur plus spécialement , en
réalité on a beaucoup trop abusé de ce genre de diagnostic et de
nombreuses études radiographique en montre que ce qu'on prenait
pour une fracture I'était parce que toujours un défaut de réunion ente le
sagement proximal de le sagement distal du péroné et cela sans aucun
symptome autre qu'une gene de l'arriere- main grossierement attribuée
a une fracture , I'anomalie frappe un fort pourcentage de nos chevaux
et se revele comme souvent bilatéral si I'on radiographie non
seulement le" membre suspect mais aussi le membre opposé .en

résumé on peut donc admettre que si la fracture du péroné est chose
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possible du fait d'un violent traumatisme ,ce n'est sans doute pas elle
qui provoque ces boiterie dont un examen ne peu plus poussé ne
manquera pas de reveler le véritable motif (O R Adams, 1980)
Chondromalacie de la rotule

Définition:
La chondromalacie de la rotule est un processus de dégénérescence du
cartilage articulaire de cet os, provoqué tantdét par une affection
inflammatoire de l'articulation de grasset, (O R Adams, 1980)

Etiologie :
Dans la plus part des cas la chondromalacie est due aux effet de la
pression qui s'exerce entre la rotule et la levre interne de la trochlée
fémorale et qui est d’habitude engendrée par un accrochement de la
rotule entre son ligament interne et son ligament moyen . De cette
pression résultent une erosion des surfaces cartilagineuses puis une dis
tension de la synoviale fermo — tibia- rotulienne par sécrétion
excessive de synovie et dans les cas les plus anciens un epasissement
de la capsule de cette pression resultent une érosion des surfaces
cartilagineuse puis une detention de la synovial fermo tibio-rotulienne
par sécrétion excessive de synovie et dans les cas les plus anciens , un
epaisissement de la capsule de cette synoviale la chondromalacie peut
aussi étre due a une traumatisation de l'articulation de grasset , dont
I'inflammation est provoqué par l'arrachement de certains ligament tel
que le ligament croisé antérieure ou les ligaments latéraux internes (O
R Adams,1980)

Signe clinique :
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- inflammation importance de la grasset mais la boiterie qu'elle
occasionnent d'habitude modérée et peu facile a déeceler au trot, la
hanche s'éleve comme s'il s'agissait de n'importe quelle boiterie du
grasset ou du jarret.

A l'épreuve de I'éparvin le cheval montre une faible réaction liée a
I'existence de son arthrite et qu'on ne doit pas confondre avec celle en
principe beaucoup plus marqué qui caractérise I'éparvin 0sseux :au
allure on observe plus souvent une moindre flexion du grasset et du
jarret ,un racourcissement de la phase antérieure de la Foulé ,un pied
parfois trainant sur la pince, en palpant avec soin la synovial femoro _
tibio — rotulienne , on peut en deceler la distension et constater la
présence d'une notable quantité de synovie entre les défferents
ligaments rotuliens, de méme g'un certain épaississement de la capsule
si on la compare avec celle du membre opposé bien que la
chondromalacie puisse étre éventuellement bilatérale si I'on repousse
de la rotule vers le haut et I'extérieur du membre disposé en extension
, 1l arrive souvent qu'on puisse partiellement blogur I'articulation ou
percevoir une creptation dans les tissus mous situes entre la rotule et la
levre interne de la trochlée fémorale , indiquant une reacation
inflammatoire et I'épaississement de la capsule synoviale , cette
crépitation est a considérer comme un signe probable de
chondromalacie de la rotule (O R Adams, 1980)

Traitement :

Le traitement vise a supprimer la cause de l'affection et a réduire

I'inflammation qui l'accompagne ,on peut certainement apaiser
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passagérement la réaction inflammatoire injectant des corticoides
dans la synovial femoro- tibia rotulienne mais dans la plus part des cas
mieux vaut procéder a la tenotomie du ligament rotulien interne telle
qu'on vient de la décrire a propos de l'accrochement de la rotule |,
I'opération calmant d'ordinaire la tension de la rotule contre la lévre
interne de la trochlée fémorale et contribuent a éliminer la cause de
la chondromalacie .A la suite de la section du ligament rotulien interne
, 1l faut accorder Au patient un minimum de 6 mois, de repos pour
que son cartilage articulaire puisse se regenerer et que tous ses
symptomes puissent entierement s'effacer.

En certain cas pourtant, I'affection est tellement avance qu'elle n'est

plus susceptible d'aucun traitement (O R Adams, 1980).

2/ les affection des tendons, ligaments et les

muscles :

1- rupture du troisieme péroniere:
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Chez le cheval le muscle troisieme est un élément de la corde femoro
metatarsienne, fort cordon tendent, qui avec son antagoniste le tondon
A chille (ligament calcanéen commun solidarise le grasset et le jarret
et fais que ces deux articulation ont toujours des mouvement de méme
sens

La déchirure de la corde femoro metatarisienne est provoqué par une
distension brutale du muscle lors d'une glissade ou par des mouvement
violents de defense ,le membre etant tiré en arriere dans un travail ,
I'articulation du jarret ne peut plus etre fléchie, quand dans la marche ,
le membre est portée en avant , le jarret reste etendu alors que le
grasset se flechit normalement . Au trot I'anomalie devient plus
apparente du fait du raccourcissement de la foulée.

Le tendon d'Achille n'est plus tendu comme normalement, on peut
soulever sans résistance de I'animal le posterieur atteint jusqu'a ce que
le tibia et la metatarse soient horizontaux et que le tendon d'Achille se
détend et s'incurve .I'hemorragie qui accompagne certainement la
rupture , ne se manifeste pas extérieurement en raison de
I'interposition du muscle long extenseur du doigt et du recouvrement
par le puissant fascia de la jambe , il n'existe ainsi pas d'augmentation
de volume visible et on ne peut pas percevoir le loi de rupture par
palpation .

Le pronostic est favorable car une réparation spontanée a lieu en trois
mais environ et qu'il ne persiste pas de troubles fonctionnelle. Le
traitement consiste seulement en un repos a I'écurie de cette durée
(Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).
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2- paralysie du nerf péronier:

Le nerf péronier est une des principales divisions du nerf sciatique et
innerve par son rameau profond les flechisseurs du jarret et les
extenseurs du doigts, sa paralysie entrain une ouverture du jarret et
une flexion du doigt, au repos le membre repose sur la face dorsal du
paturon et appuie surtout sur le boulet. le doigt ne peut également pas
étre étendu lors des déplacement et il traine sur le sol par sa face
antérieur . A la différence de la fixation dorsal de la rotule, le grasset
est fléchi an cours des déplacement, la sensibilité cutanée est abolie au
niveau de la face antérieur du doigt et diminue au niveau du jarret, qui
est également innervé par des rameau du nerf péronier superficiel.
L’appui prolongé sur la face antérieur du doigt provoque des lésions
de la peau et de tissu sous jacent si le doigt n'est pas placé en
extension et protégé au moyen d‘'un pansement.

Le pronostic est incertain et dépend de Il'etiologie (Hanns-Jurgen
Wintzer, 1989).

3- paralysie du nerf tibial:

Le nerf tibial est la second devision principale du nerf sciatique et
assure l'innervation motrice des extenseurs du jarret et des fléchisseurs
du doigt, cette paralysie se voit parfois chez les chevaux opéres
maintenus long temps en décubitus dorsal avec les postérieurs tirés
vers l'arriere. La paralysie peut alors étre bilatérale, la paralysie se
traduit par une flexion des jarrets empéchant le révéler, les essais pour
placer le cheval en décubitus vential peuvent étre rendus difficiles par

I'absence de flexion des doigts, si le cheval est relevée, il doit étre
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soutenu en permanence, sinon il s'effondre a nouveau immeédiatement
du fait de la flexion des jarrets, les chances de guérissions sont tres
faible, car en raison des efforts permanents. De relever, le cheval est
exposé a nourrir d'un degérescence cardiague en dépit des traitements
stimulant la circulation (Hanns-Jurgen Wintze, 1989).
Paralysie fémorale:
Le nerf fémoral issu du plexus lombaire assures entre autres
I'innervation motrice du muscle quadriceps fémoral ‘inséré sur la
rotule et étendant le grasset (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989)
La paralysie du nerf fémoral retentit directement sur le groupe des
muscles de quardiceps fémoral, trés importante masse formé par les
muscles soit antérieur de la cuisse, vaste externe, vaste interne et vaste
intermediare, et qui entoure le femure sur ¢ a face antérieur et sur ses
cotés avant de s'insérer sur la rotule (O R Adams, 1980).

Etiologie:
Une paralysie de ce nerf se produit parfois chez les poulains nouveaux
nés. Elle est en rapport avec une position anormale dans l'utérus
(présentation posteérieur) ou avec une dystocie entrainant sa déchirure
en arriere de sa sortie de la colonne vertébrale lombaire ( Hanns-
Jurgen Wintzer,1989).
La paralysie du nerf fémorale peut étre due a des causes tantot
inconnue tantot connue et telles que I'azoturie ou le traumatisme, par
exemple si le nerf est indommagé par I'hnyperextension du membre

postérieur au cours du travail d'une bataille, d'une glissade ou d'une
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opération ou’ il a fallu entraver le patient en décubitus, pied fortement
tiré en arriere ( O R Adams, 1989).

Signe clinique :
Le patient est en général incapable de faire porter son poids sur le
membre en cause, en position debout, il garde fléchies doutes les
articulations de ce dernier et s'il épreuve une certaine difficulté a la
porter en avant, il y parvient quand méme parce que son jarret peut
ployer suffisamment pour le faire avancer.
Au allures, il ne peut pas non plus peser sur le membre accidenté et il
est forcé de modifier sa démarche pour compenser son importance,
des que l'affection a duré depuis un certain temps les muscles du
quadriceps crural s'amyotrophient, perdent leur plasticité normale et
prennent I'aspect de structure tendineuse (O R Adams ,1980).

Diagnostic:
Les signes s qu'on vient de décrire sont suffisamment explicités pour
fonder le diagnostic de 1’affection. toute fois cette derniere doit encore
étre différenciée d'une luxation ( vraie) externe de la rotule d'une
chirurgie des muscles du quadriceps fémorale , et d'arrachement de la
crete du tibia tous accidents rares mais susceptible de donner lieu a un
syndrome analogue . La luxation externe de la rotule le méme que la
decherure du cadriceps sont facile a deceler par palpation et
I'arrachement de la créte du tibia est radiographiquement visible au
niveau de I'insertion tibial des ligaments rotuliens (O R Adams,1980).

Traitement :
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On ne connait aucun traitement realement efficace contre 1’affection.
Si elle est due a une traumatisme, tous au plus peut on consigner le
patient a I'écurie pendant tres long temps, masser chaque foie une
possible les muscles paralysie et lutter contre leur atrophie en exercant
le malades des qu'il semble pouvoir de faire si elle est consécutive a
un acces d’azoturie, le méme exercice peut beaucoup aider au
traitement , et de tout facon il est indiquer d'injecter an malade de la
thiamine ou quelque combinaison de selemuim et de vitamine E .(O R
Adams,1980).
Harper :

Définition:
Pouvant survenir au niveau de lI'un ou deux membre postérieur, les
harper est un flexion involontaire du jarret au moment ou’ le cheval
fait un pas en avant (O R Adams, 1980).

Etiologie :
Le harper peut étre en rapport avec une réaction reflex augmenté due a
une affection douloureuse du membre en cause (éparvin dermatite du
creux du paturon , pododermatite , adherence cicatricielles entre la
peau et un fascia etc.) on parle alors de harper symptomatique .Dans
autre cas l'etiologie reste inconnue et on parle de harper idiopathique
(Hanns-Jurgen Wintzer, 1989) ,bien qu'on ait tour a tour invoqué
I'existence d'un trouble nerveux , d'une degenerescence du nerf grand
sciatique , du nerf preronier ou des deux a la fois , ou des affection
portant sur le moelle épiniere. (O R Adams ,1980)

Signe clinique :
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Les signe du harper sont tres variable : a allure du pas , tant6t certain
chevaux fléchissent le  jarret avec une exageration a peine
perceptible, tantot d'autres chevaux projettent le bas du membre en
direction de l'abdomen du point de le frapper parfois avec la face
antérieur du boulet, tantot encore le harper est visible a chaque foulée
chez certain individus alors qu'il se produit seulement de temps en
temps chez d'autre individu, en régle générale, toute fois, les signes de
I'anomalie s'exagerent chaque fois qu'on fait tournée ou reculer
I'animal , et ils sont surtout notables apres un moment de repos tout en
pouvant également se manifester de facon intermettente ou disparaitre
pendant un laps de temps plus ou moins long ( O R Adams,1980)
La boiterie due au harper peut également étre confondue avec celle
provoqué par un accrochement de la rotule (O R Adams, 1980)
Diagnostic :
- la boiterie est facilement diagnostiqué aa condition que ses signe
soient évidents au moments ou’ le cheval est examinée (O R Adams
,1980), les foulées sont raccourcies et le cheval perd sa facilité
d'allure. Le trouble est géenéralement plus accusé au pas qu'an trot
(Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).
- le harpére doit surtout étre différencie d'un cas de myopathie
fibreuse, ou’ c'est vers l'arriere et vers le bas que le bas du membre se
projette brusquement uu moumont ou’ il va toucher le sol ,il doit étre
différencie d'un cas d'accrochement de la rotule dont les signes
rassemble de beaucoup plus prés a ceux du harper dans le harper toute

fois ,on ne constate aucune signe de blocage et de blocage consecutif
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de la rotule , et cette dernier refuse de se blogué lors qu'on tente de
I'accrocher sur la trochlée fémoral en la poussant vers le haut et vers
I'extérieur du l'articulation du grasset (O R Adams ,1980)

Traitement:
Le harper disparait si on peut en découvrir et en guérir la cause dans
les cas d'origine inconnue, on recommande la tenoctomie de
I'extenseur latéral du doigt, le succeés de l'opération se manifeste ou
bout de 3 — 4 semaines mais il n'est pas constant (Hanns-Jurgen
Wintzer, 1989)
- une intervention chirurgicale permet de récupéerer 50% des maladies
(Michele bellot, 1998).

- bursite du trochanter:

Définition :
Entre le tendon de la portion profonde du muscle fessier moyen
(muscle fessier accessoire) et la fosse trochanterienne de femur se
trouve une bourse séreuse (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).
Bursite du trochanter fréquent chez le trotteur , cette affection est
toujours accompagnée d'une boitrie par inflammation de la bourse
séreuse, le processus pouvant aussi s'étendre au tendon lui-méme ainsi
qu'an cartilage qui coiffe le trochanteur , on sait en effet que la partie
profond du fessier moyen se termine par un fort tendon aplati qui
contourne la convexité du trochanter avant de s'insérer sur la créte de
cette éminence ossuse , elle-méme coiffé d'un cartilage puis d'une
bourse séreuse qui s'interpose entre ce dernier et le tendon qui coulisse
sur lui ( O R Adams,1980)
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Etiologie :
La boiterie provoqué par la bursite du trochanter a pour cause tant6t
une meurtrissure survenue au cours d'une chute sur la coté en cause,
tantdt une distension du tendon en cours ou a I'entrainement tant6t une
palie par coup de pied portant sur le trochanter, mais elle peut
également se déclarer a la suit d'une maladie infectieuse grave , et il
arrive aussi qu'elle coincide avec un éparvin dont elle est d'une des
conséquence habituelles (O R Adams,1980)

Signe clinique :
La principale manifestation de la bursite trochanienne est une boitrie
de soutien avec adduction de membre faisant que I'animal se traverse,
c'est-a-dire pose le postérieure dans le prolongement de la trace du
sabot de l'antérieure opposé. La distension de la bourse enflammée
n'est pas visible extérieurement mais il existe une sensibilité a la
palpation. Si l'inflammation devient chronique il se produit une
atrophie des muscles fessiers. (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989)
Et si elle est due a une contusion paticulierement violente et telle
qu'on coup de pied par exemple, le cartillage qui recouvre le
trochanter peut s'‘étre fracturé en entrainant donc une boitrie
persistante. (O R Adams, 1980).

Diagnostic:
Au repos le cheval garde en générale flechies les articulation du
membre endommagé, et aux allure il déporte tellement son poids sur
le coté interne que son fer s'usé nettement plus sur sa branche interne

que sa branche externe, cette irregularité de la démarche est surtout
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visible si I'on observe I'animal par l'arriere, le pied se déportant vers
I'intérieur de sort qu'il frappe le sol sur une piste situé entre celle
marqué par les antérieurs, et que le cheval marche comme un chien
Puisque son arriere-main se déporté du coté sain et que ses foulée sont
plus courtes du coté dont il souffre que l'autre coté.
Mais l'affection est assez difficile a distinguer des cas d'inflammation,
de l'articulation coxo fémoral ou d'une fracture sans crepitations de la
caviteé cotyloide. (O R Adams,1980).

Traitement :
Le principal mesure therapeutique est une mise au repos de plusieurs
semaines, on peut injecter un corticosteroide dans la bourse plusieurs
fois a une semaine d'interval. ce traitement est inefficace dans les cas
chronique qu'on traite pas des frictions irritantes répétées (Hanns-
Jurgen Wintzer, 1989)
Azoturie (hémoglobinurie)
C'est une maladie qui apparait chez des chevaux bien soigné qui ne
font plus rien , on l'observe chez les chevaux de chasse , et les
chevaux de course qui sont en activité en raison des circonstances
atmosphérique ( on Il'appellent également autrefois le mal de lundi) (
Michell bellot).
L'azoturie représente un phénomene d'intense destruction musculaire
qui se produit chez le cheval maintenu a sa ration normale bien qu'il
ne fournisse aucun travail pendant ce temps son incidence est tout a
fait caractéristique : alors qu'il ne travail pas pendant un ou deux jours

ou d'avantage le cheval absorbe toute la quantité de grain qu'on a
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I'nabitude de lui distribuer et présente les signes de l'affection des qu'il
est soumis au plus léger exercice, par exemple en venant simplement
souffler une jument, elle attaque tupiquement aux muscle psoasiliaque
et quadriceps cruraux , mais elle peut aussi s‘attaquer a d'autres
muscles tels que les fessiers ou le biceps fémorale dans des cas
particulirement rare.(O R Adams ,1980).

Etiologie:
Le glucogéne s'accumule dans la musculature pendant que I'animal est
au repos, puis il se décompose au moments ou’ le sujet recommence a
travailler , et il donne naissance a une enorme quantité d'acide lactique
( Smithe et Coll,1972) qui détruit les cellules musculaire et libére leur
myoglobine , le muscle se détruisent parce que l'acide lactique ne peut
s'‘éliminer aussi vite qu'il s'accumuler localement a la suite des
dommages subis par le tissu musculaire , le passage de myoglobine a
travers le rein provoque des lésions éventuellement fatales de
degenerescence du bas nephon . A coté de cette étiologie
classiguement admis, d'autres facteurs encore inconnus peuvenet aussi
jouer leur rdle dans I'évolution de l'affection , et c'est ainsi que staron (
1959,a ,b) a conclu de ses travaux que 1’agent étiologique de I'azoturie
serait I'aide maglonique qui bloguerait le systeme enzymatique de la
succinoxydase ( O R Adams,1980)
L'azoturie peut également étre conséquence d'une intervention
chirurgical ou’ le cheval a été entravé sans avoir été nus a la diete
pendant les 24 heurs qui précedent I'opération ou’ I'anesthésie (O R
Adams,1980)
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Signe clinique:
Au début du travail, aprés une période de repos, le cheval semble
parfaitement normal et peut se déplacé pendant dix a trente minutes
avant qu'aucun signe clinique ne soit perciptible. (Michelle bellot
1980).
On observe des manifestations de vivre douleur (O R Adams.1980)
- la raideur est habituellement le 1*" signe a apparaitre, bientdt suivie
de sueurs et de manifestation douleurs, en particuliere au niveau des
muscles de l'arriére train.
L'urine, au cas ou’ la miction est possible, est couleur café ou rouge
brun, ou encore rouge vineux. il s'est alors produit un trouble dans le
drainage lymphatique des postérieur qui provoque une Véritable
crampe des muscles , la coloration vineuse de I'urine n'est pas due a la
présence de sang mais a un pigments en exes ( myoglobine) ( Michel
bellot 1998)
Diagnostic:
Le diagnostic est I'nabitude formulé en se bassant sur le caractere du
début de l'affection et sur les signes qui marguent ensuite son
évolution, les commemoratifs pouvant ou surplus laisser devenir que
la ration du cheval est restée entiere en dépit de son inaction de la
veille .
L'azoturie doit toute fois étre defferencie du syndrome de thrombose
artérielle , ou’ la circulation raréfiée au niveau des membres
postérieures  provoque des manifestations tres sembalables

I'incordination de douleurs et de sudation surtout ;: on devra se baser
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sur la palpation rectale des arteres ilique ou de artére fémorale ou’ I'on
constatera l'affaiblissement des pulsations du sang , et sur fait que
d'une part d'urine n'est pas coloré en rouge fonceé et d'autre part que le
repos permet tres vite aux symptomes de s'effacer s'il s'agit d'un cas de
thrombose , alors qu'en cas d'azoterunie le repos amene un apaisement
identigue mais beaucoup plus tardif, chez le cheval azoturique
également l'analyse du taux de concentration sériqgue de la
transaminase glutamine oxaloacétique (S G O T) fournit des chiffre
tres élever et parfois supérieurs a 1000 unités , celle du taux de
concentration de la deHydrogenase de l'acide lactique fournit de
méme des chiffres anormalement élevées et celle de I'azote ureique du
sang peut aussi fournir des chiffre considérable si les reins du malade
ont été endommagés ( O R Adams ,1980)

Traitement:
- vous ne devez jamais contraindre le cheval atteint de cette affection a
rebrousser chemin
- le choisira un traitement reposant sur I'emploi des anti-hestaminique
et des corticoides ou de la butazolidine il prescrira le repos absolu et la
diete.
Une douleur au niveau des muscles lombaire persistera encore un
certain temps et finira par céder a la thérapeutique.
Le traitement d'autre fois qui consistait a placer une couverture
chauffée sur le dos n'est pas le moins utile.
Traites avec bon sens et rapidement, la plupart des chevaux guérissent,

si le traitement est tardif ou, pire, si le cheval est contraint d'avancer
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apres le début de l'apparition des symptémes ,des lesions rénales
irriverssibles ou la mort peuvent en étre la sanction
Si apres un jour ou deux, le cheval semble revenir a la normale, on
peut rependre le travail mais a la condition qu'il soit legéere et
progressif, il y'a un vieil d'age qui convient parfaitement a la situation
présente : quand on veut faire travailler un cheval, marcher pendant la
1% kilométre, trotter pendant la 2eme et faite ensuite ce que le diable
vous suggere (Michele bellot 1998)

Prévention:
Quand un cheval n'est pas au travail, réduire sa ration et supprime
totalement I’avoine.
Myosite des muscles psoas et long dorsale :

Définition :
A La suite de l'exercice musculaire trés intense qui imposent une
course ou tout autre travail necissitant des départs instantanés , une
myosite peut se déclarer au niveau des muscle long dorsal, grand
psoas et petit psoas, dont la vive douleur fait souvent croire au
propriétaire que son cheval ( c'est pris des reins) ( O R Adams,1980)

Etiologie :
La traumatisation imposer par l'effort est toujours a la base de
I'affection, tres importants pour l'action directrice des membre
postérieurs, les muscles psoas sont particulierement éprouveés si
I'entrainement du cheval mal congu, et il peuvent en outre gravement
souffrire a l'occasion de l'azoturie et du syndrome de surmenage

aigué, dont la myosite est I'un des effet secondaire (O R Adams, 1980)
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Signe clinique :
Le cheval raidit son dos, il ne se pousse plus normalement avec ses
membre postérieur , il souffre en émettant parfois une sourde plainte
et en s'affaissant trés bas si I'on presse sur son rein, de méme qui si la
main appuie sur le groupe de ses muscles psoas a la faveur d'une
exploration rectale , le geste de son arriere main est visiblement
anormale , sa démarche piqué du fait de la raideur , de ses deux
membre postérieures ,son abdomen est parfait tendu comme Ss'il
souffrait du douleurs interne , au stade aigué de l'affection , il est
probable que le taux de concentration de sa transaminase glutamino-
oxalacetique est élevée ( SGOT)(O R Adams,1980)
Diagnostic:

Le diagnostic se fonde sur les caractéres du reflexe du rein et sur les
réactions du malade sous la pression des doigts contre le groupe de ses
muscles psoas a la faveur de l'exploration rectale. Le diagnostic
défférentiel doit tenir compte d'une traumatisation éventuelle des
surfaces de jonction sacro-iliague ou lombo-sacrée, d'un écrasement
des apophyses épineuses des vertebres dorsale, des vertébres lombaire
ou de ses deux groupes a la fois, et aussi des lésions discales bien
qu'elles soient tres rare chez le cheval, toutes lésions qui réagissent
peu souvent au traitement. De plus, les signes de la myosite durent en
principe plusieurs jours ou méme plusieurs semaines, ce qui permet de
les distinguer De ceux provoqué par la syndrome de surmenage aigué
dont nous venons de parler (O R Adams 1980).

Traitement:
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Le traitement fait obligatoirement appelle a de meilleur méthode
d'entrainement et au repos, dont la durée doit variée avec la gravité de
symptome de l'affection mais doit sétendre la plus part du temps sur
un minimum de 30 jours. de plus, il est utile d'employer le mélange
selenuim- vitamine E a la dose 1cc pour 50 kg du poids vif en
injection de besoin répétées a trois ou quatre reprise separé par des
intervalles d'une semaine , et en peut également ajouté de 55 a 110 g
du bicarbonate du soude dans la ration de grains afin d'apaiser la
douleur du malade, certains chevaux ne réagissent pas immediatement
a ces mesures et certains autres ayant besoin de 6 semaines pour
semblé manifestement guéris . Les injections de thiamine et de
corticoides sont également trés utile. De toutes manieres la maladie ne
doit pas étre remis a l'entrainement avant que 3 semaine apres
cessation du traitement il montre que tous ses symptémes de douleurs
ont disparu (O R Adams, 1980)
Pronostic :

Bien que la plus part des malades puissent ensuit prendre un travail
normal, le pronostic doit toujours réservé en raison de possibilité des

récurrences de l'affection
Rupture de ligament rond a l'intérieur de la cavité
cotyloide :

Définition:
L'assemblage de I'articulation coxofémoral du cheval est puissamment
stabilisé par plusieurs ligaments dans le plus grand et le plus fort est le

ligament rond qui relie la téte de fémur et la cavité cotyloide. Toute
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fois il peut occasionellement arrivé g'un effort exceptionnel rupture de
ligament rond sans qu'une luxation se soit produite, et dans ce cas les
déplacement de la téte de fémur s'accroissent anormalement en
provoquant I'évolution de troubles locaux d'ostoarthrite (O R Adams,
1980)

Etiologie:
L'étiologie de l'accident se résume en une rupture du ligament rond
qui se déchire pour les méme raisons que celle qui explique le luxation
de l'articulation coxo —fémorale, mais cette fois sans que la luxation se
produise elle-méme (O R Adams,1980)

Signe clinique:
Les signes clinique de la rupture du ligament rond sont trés
semblables a ceux de luxation coxo- fémoral , a ceci prés qui les deux
membres postérieures restent aussi longs lI'un que l'autre , dans les
deux cas la pince du sabot de méme que le grasset se tournent en
dehors tandis que le jarret se tourne en dedans et de méme , que ce soit
par palpation externe ou par exploration rectale on peut noter une
crepetation due aux déplacement excessifs que le fumeur peut
accomplir puis que son ligament rond a cessé de le retenir , mais en
comparant les deux membres postérieur on s‘apercoit facilement que
leur longueur est la meme , par contre et si l'accident remonte a un
certain temps , la radiographie peut s'imposer comme seul moyen de
distinguer entre luxation coxo femoral et rupture de ligament rond .
(O R Adams,1980).

Diagnostic :
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Le diagnostic se base sur les trois signes qu’on vient d'évoquer , pince
et grasset tournés en dehors , jarret tourné en dedans longueur
identique des deux membres en outre , il peut utilement s'appuyer sur
une radiographie prise sur le patient anesthisie et couche sur le dos :
les clichés montreront des lesions graves d'osteoarthrite si l'affection
remonte a un certain temps déja , ou indiqueront dans les cas
contraires que la position de la tete du femur n'est plus normale dans
la cavité cytyloides (O R Adams, 1980)

Traitement :
Aucun traitement n'est efficace contre un accident de se genre en
dehors d'une stabilisation de I'articulation ou moyen d'une broche
speciale, se procedé n'a pas de valeur pratique .chez le cheval car la
guérison qu'il procure ne permet pas au malades de galoper
normalement, alors qu'il presente un certain interet chez les grands
ruminants, dont I'allure habituelle est le pas (O R Adams, 19820)

Pronostic:
Le pronostic est défavorable puisque la trop grand amiplitude des
deplacement de la tete femur est d'habitude accompagné de graves
lesions d'osteoarthrites avant que ligament rupturé ont pu entierement
se regenerer (O R Adams, 1980)
Rupture de I'accor du jarret :

Definition :
Les accidents de se genre amenent tout a la fois une rupture du tendon

des gastrocenemiens et une rupture du tondon du flechisseur
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superficiel du phalanges du membre posterieur, il est cependant rare
que la rupture soit total et les cas echeant.
La boitrie qui en resulte est des plus grave (O R Adams,1980)
Etiologie:
Les causes les plus courantes de la rupture de la corde du jarret sont
les traumatismes avec tension insoutenable ou les plaies par
dilaceration des structures pricitées. (O R Adams,1980).
Signe clinique:
Les signes de la rupture de la corde de jarret sont caracteristiques : le
jarret du membre accedenté s‘affaise jusqu'au sol ou tout prés de la
terre bien que son engularité se referme un peu moin si le tondon des
gastrocenemiens est seul rupturé , le cheval épreuve les plus grands
diffuculté pour avancer son membre accidenté ou meme devient
totalement impotent dans les cas ou’ ses deux cordes du jarret se sont
rupturées , puisque le ou les membres en cause sont absolument
incapables de supporter un poids quelconque (O R Adams,19810).
Diagnostic:
Le diagnostic decoule sans anbiguité des signes que vient de décrire.
(O R Adams, 1980)
Traitement:
Le seul traitement reallement efficace consiste a enfermer le membre
accidenté dans un platre qui englobe le sabot et qui remont le plut haut
qu'il se pourra et en principe jugu'au grasset. Si possible mis dans un

appareil du suspension, le cheval restera immoblisé pendant 6 a 10
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semaines , fonte de quoi il devra etre abattu s'il se refuse a supporter
ces mesures ( O. R Adams,1980).

Pronostic:
Le pronostic est toujours deffavorable car la guerison n'est jamais
possible .qu'en de rare cas isolés : (O .R Adams, 1980)
Rupture de tondon des gastrocnemiens :

Definition :
La rupture, du tondon des gastrocnemiens peut se produire au niveau
de l'un ou des deux membres postérieurs et se rencontre moins
rarement que celle de la corde de jarret (tondon des flechisseurs
superficiels des phalalanges et tondon des gatrocnemiens) , sans doute
parce que le tondon des gastrocnemiens se rupture avant et plus
volontiers que celui du flechisseurs superficiel des phalanges (O .R
Adams,1980)

Etiologie :
L'accident est invariablement d'origine traumatique en certain cas on
s'apercoit qu'il s'est produit sur I'un ou sur les 2 membres posterieurs a
la fois sans qu'on puisse endonner la cause, mais en principe il se
declare ala suite des efforts insoutenables: qui entrainent des arrets
brusques ou bien a s'etendre brusquement et de toutes ses forces. (0. R
Adams,1980).

Signe clinique:
Les signes de la rupture du tendon des gastrocnemiens sont
caracteristiques , le ou les jarrets s'affaissent en prenant une angularité

excessive , si l'accident est bilateral le cheval semble s'accroupir sans

325



pouvoir redresser ses membres posterieures le ou les membres en
cause restent capables de s'avancer et le cheval peut encore marcher
au pas mais jamais les articulations du tarse ne prennent une
angularité normal , et si la rupture porte sur la totalité de la corde du
jarret , le membre corrsependant ne peut plus supporter aucun poids
(O R Adams,1980).

Traitement:

On ne connait actuellement aucun traitement _reallement applicable a

cet accident , en raison de la flexion persistante des jarrets , les
aboutes du tendon rupturé ne peuvent se remettre en contacte et leurs
guérison et donc problematique. On pourait neanmoins concevoir de
placer le patient dans un appareil de suspension afin que, pendant une
tres longue periode, le tendon des gastrocnemiens et celui du
flechesseur superficiel ne soient plus soumis a une tension
insurmontable et peut etre pourrait on installer le membre accidenté
dans une attelle de thomas modifiée et faite d'un gros tube en matiere
plautique on consolidu par vaste platre (O R Adams, 1980)

Pronostic:
Le pronostic est defavorable en raison des probléme inherents a
I'immobilisation du membre accidenté (O R Adams,1980).
Rupture de la corde femoro —metatarsienne :

Definition :
Lacorde femero metatarsienne est un puissant tendon qui s'allonge
dans le membre posterieur entre I'extensuer anterieur des phalanges et

tebial anterieur.
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Inserée en commun avec le premier de ses muscles au niveau de la
fossette situé contre la levre externe du condyle du femur, elle vient
s'attacher sur la tuberosité superieur du metatrsien principale en méme
temps que sur le calcancum et le cuboide , elle joue un role
considerable de preciprocite mecanique dans les mouvements du
membres postérieurs en obligeant le jarret a se flechit lui-méme en
conséquence si elle se rupture , la flexion du grasset n'entrainé plus
celle du jarret .(O.R Adams,1980).
Etiologie:
La rupture de la corde femoro-metatarisienne est en générale entrainée
par une hyperextension de l'articulation du jarret, par exemple quand
un cheval se debat furieusement pour se débarrasser de I'entrave qu'on
a attachée a I'un de ses membre postérieurs , en certain cas elle peut
également se produire a l'occasion d'un travail qui,exige des départs
fulgurants dont la puissance exceptionnelle projette le membre en
hyperextension (O. R Adams,1980).
Signe clinique:

Les signes de la rupture de la corde femoro-metatarsienne sont des
plus classiques, l'articulation du grasset se ferme au moment ou’ le
membre s'avance tandis que le jarret se porte lui aussi en avant en se
fléchissant a peine. Au moment ou’ elle s'avance , la partie du
membre situé plus bas que le jarret reste ballottante comme siil
s'agissait d'une fracture . Quand le pied est a I’appuie, le cheval porte
normalement son poids sur lui et ne semble qu'a peine en souffrir, a

I'allure du pas, on remarque facillement que la corde du jarret se
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plisse légérement, et on reproduit ce plissement en levant le membre
accidenté, en méme temps, on remarque que le jarret peut s'‘ouvrir
largement sans que le grasset se mettre lui aussi en extension ce qui
serait impossible avec un membre en bonne santé (O.R Adams,1980) .

Diagnostic:
Le diagnostic est facilement posé grace aux signes qu'on vient de
décrire.(O.R Adams ,1980).

Traitement:
Alors que lintervention chirurgicale est a deconseiller, le seul
traitement connu est le repos complet. le patient est consigné dans son
box pendant un minimum de 4 a 6 semaines puis est soumis a un
légére exercice pendant les 02 mois suivants , le plus souvent il
guérira en retrouvant le fonctionnement normal du membre accidenté
et il pourra reprendre son travail habituel moyennant quelques
precautions : on aura par exemple avantage a promener l'animal en
main quand il recommencera a se déplacer , surtout dans le but de
mieux en rester maitre et d'éviter gu'il risque une récidive de l'accident
(O .R Adams,1980).

Les distensions synoviales:

La synovie est un liquide secrété par les membranes des synoviales
qui recouvrent l'intérieur des articulation ces membres tapissent
également le gaines qui entourent les tendons, ainsi que le nombreuse
petite poches reparties en différentes endroits du corps et que l'on

appelle de bourse
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- les synovie agit comme un lubrifiant pour que le travail de
I'articulation se fasse en douceur, pour que le glissement des tendons
dans leur gaine soit aisé on pour que les bourses soient assez souples
pour glisser sur une aspérité osseuse ou sur une saillie

- Si pour une raison ou une autre la membrane synoviale est
enflammeé, en partie ou en totalité, elle réagit en fabriguant une
quantité anormalement élevée de liquide dand I’articulation, la gain
tendineuse ou la bourse , et en ingorgement , habituellement non
douloureux, apparait c'est cet engorgement qui caractérise la
distension synovial (Michel Bellot,1998).

Le vessigon articulaire du pli du jarret:

Engorgement synovial qui apparait a l'intérieur du jarret et vers
I'avant, mais plus haut que la localisation habituelle de I'éparvin la
tumeur est molle et indolore. Doit on considérer ce vessigon comme
une tare? La réponse est oui.

Existe t'il un traitement satisfaisant? S'il n y'a pas de boitrie, le mieux
est de ne pas intervenir.

Il peut étre utile de compléter avec un examen de l'articulation aux
rayons X pour s'assurer de l'intégrité osseuse (Michel Bollot, 1998).

- Le vessigon articulaire du jarret hydrarthrose complete toute la
synovial de Il'articulation (tibio astragalienne) est en cause. Cet
engorgement est uniforme toute auteur du jarret et également indolore

Ce vessigon apparait sur tous chez les jeunes chevaux a la prairie. il

est possible qu'il soit associer a l'invasion des parois artérielle du
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membre par des larve de strongles, habituellement quand on les retire
du pré pour les mettre au travaille tout rentre dans I'ordre .

Chez les sujets agées, malheureusement, il n'en est pas de méme et
I'engorgement ne disparait pas et reste permanent un vessigon
articulaire du jarret est une tare définitive méme s'il n'est pas
habituellement associe a une boitrie.

Traitement:
S'il n y'a pas de boiterie ne pas intervenir .si le cheval boite, consulter

le vétérinaire vermifuger les jeunes chevaux.

Capelets:

On appelle capelets les augmentations de volume de la pointe du jarret
ou, e fagon plus précise, les bursites de la tubérosite calcanéenne
(Hanns, 1989) ou’ la bourse séreuse se remplir de sérosité.

Si la bourse séreuse en avant du genou est atteinte, le probleme est le
méme il s'agit alors d'un hygroma que les heppiatres anglais appellent
(capelet du genou) ils sont due a des traumatisme aux quels cette
region est tres exposée ( transport dans un van etroit , coup contre les
parois de box , litiere insuffisante). Les traumatismes provoquent un
oedeme de la peau, de tissu sous cutané et parfois aussi un hematome
pouvant atteindre la taille du poing au niveau de la pointe du jarret.
Les irritations meccanique repetées peuvent aussi atteindre la bourse
calcanneenne (Hanns, 1989)

Au debut, la lesion ,étant le resultat d'une constusion ,est douleureuse
en raison de la dilaceration des tissus mais I'nyperthophie sereuse de la

bourse n'induit aucun phenomene douleureux bien qu'elle persiste
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long temps et provoque un epaissisement de la region (Michel Bellot ,
1998)

Traitement:
Le traitement anti-inflammatoire local et generalement efficace dans
bursite .apres disparition de I'oedeme sous cutané. La bursit apparait
comme une elevation ovalaire ou hemispherique disposé juste au
dessous ou sur la coté de la calotte calcaneenne, par ponction en
evacue le contenue generalement hemorragique de la boure et on y
injecte de la cortisone, le traitement peut ete repeté deux trois fois a
cing jour d’intervalle, un pansement serré doit etre appligué pendant la
durée du traitement.
En cas d’infection, suppuré s'accompagnant de fonte purulente des
tissus, on fait des envelloppements antiseptique et on elimine
eventuellement les tissus necrosé par la chirurgie.
Dans la bursite suppurée on draine la bourse et on l'irrigue de facon
repetée avec une solution antiseptique tel que la polyvidone iodée a
0.1%
Si la cause ne sont pas supprimées (absence de protection pendant les
transport ou de rembourrage du box), les traumatismes répétés
finissent par provoqué la formation d'une induration conjonctive, qui
ne plus etre traitée et qui constitué un défant esthetique définitif.
(Hanns-Jurgen Wintzer, 1980).

Vessigon tarsion :

Définition :
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Le vessigon tarsien peut etre definit comme une distension chronique
de la capsule de la synoviale tibio- tarsienne, qui vient faire relief au
niveau de la face antero- interne de 1’articulation du jarret.

Etiologie :
Le vessigon tarsien est en général provoque par 1’un des trois causes
suivantes.
- conformation déféctieuses. Le cheval droit sur ses jarrets est toujours
prédispose a présenter un vessigon tarsien.
- traumatisation.
- deséquilibre minéral ou vitaminique.
Beaucoup de yearlings presente un vessigon tarsien unilateral ou
bilateral qui disparaitra quand ils prondront de 1’age, et la tare
provoque rarment une boitrie sauf si elle est la conséquence d’une
traumatisation ou d’une ostéochondrit dissequante.

Signes cliniques :
Le vessigon tarsien se caracterise par 03 zone, typiques de fluctuation.
La plus importante est situé a la face antero- interne de 1’articulation,
les deux plus petit et moins constantes déformant 1’un et 1’autre coté
de la face postérieur du jarret au niveau de jonction entre 1’astragale et
le calcaneum, toutes trois sont par conséquent situées nettement plus
bas que la deformation provoqué par la synovite du flechesseur
externe des phalange, posterieurs, si I’on presse sur 1’une de ceS trois
zones de fluctuation, on constate immediatement que les deux autres
se gonflent et se tendent par suite de la compression subie par leur

capsule articulaire commune, c’est seulement quand le vessigon
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tarssien est d’origine traumatique qu’il peut eventuellement
s’accompagner d’une boitrie avec chaleur, douleur et tumefaction de
I’articulation du jarret, et ni a la palpation ni a la radiographie, ou
n’observe d’alterations osseuses pour autant qu’aucune complication,
ne vienne modifier le tableau clinique de cette tare.

Diagnostic :
Tres évident, les signes cliniques du vessigon tarsien ne varient que
point de vue dimensions des trois zone de fluctation.

Traitement :
Etant donné que le vessigon tarsien serait pratiguement impossible a
faire disparaitre quand il est du a un_vice de conformation dont on ne
peut effecacer I’influence, le traitement n’est possible que si la tare est
la consequence d’une traumatisation ou d’une carence.
Dans le 1°® cas et & condition qu’aucune alteration radiographie ne
soit encore visible, il est recommandé de fairagir les corticoide par
voie intra articulaire a raison de 2 a 3 injections a intervalle d’une
semaine.
Pour les injecter on met un tord- nez au patient ,on rase eton aseptise
de lieu d’election, on infiltre la peau avec un agent d’anesthesie locale,
on implante une aiguille meme dans le point le plus procminent du cul
de sac antero- interne du vas.
La jarde :
Dans la region postérieur du jarret, il y a un ligament fibreux epais qui
s’insere juste au dessous de I’extrimité du jarret et rejointe I’extremite

superieure du métatarse (canon postérieur). Le role de ce ligment
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(ligment calcaneo- métatarsien) est surtout de redresser la point du
jarret (calcaneum), en d’autres termes de la fixer dans sa position
normale. (Michel Bellot, 1998).

La jarde est une déformation visible a I’inspection par le coté de la
face plantaire du calcaneus et du jarret autrement rectilingne.

Elle peut etre congénital et due a une malformation des os tarsiens
distaux et a une insertion oblique de la tete du metatarsien
rudimentaire lateral (en particulier dans certains lignes de pur sang) ou
elle peut etre acquise et en rapport avec une inflamation du tendon
flechisseur profond et de sa bride de renforcement. Les chevaux de
course fonte parfoie une jarde d’apparition soudaine, qui peut etre
attribuée a une resistance insuffisante du ligament plantair long, une
hyperextension du jarret peut en etre cause. (Hanns-Jurgen Wintzer,
1989).

La conséquence de I’arrachement ligamentaire est 1’apparition d’une
tumeur dure ou jarde Les hippiatres francais donnent une définition
trés large de cette lesion « la jarde est un exostose ou une saillie
anormale développée sur la region posténo externe de la base du jarret
a I’opposite de 1’eparvin », ( cadiot). (Michel Bellot, 1998).

Les Anglo-saxons sont plus précis (Epaississement du ligament
calcane ocuboide ou du tendon flechesseur superféecielle, ou encore
une exotose de la tete d’un métatarsien lateral (W. Michel, G-B).

O.R. Adams (USA) rejoint cet auteur : «la jarde est un apaississent

situé en haut du métatarse et a sa face postérieure, il est due a
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I’inflammation et 1’épaisissement du ligament plantaire». (Michel
Bellot, 1998).

Origine :
Surmenage, surtout chez les jeunes chevaux.

Symptéme :
- Si la jarde congenitale ne constitue qu’un défaut esthetique, (Hanns —
Jurgen Wintzer , 1989).
- Les autres formes : Au début, il y a en plus de I’engorgement, une
douleur considerable et libilaellement une petite claudication
Apres deux ou trois semaines, boitrie et douleur disparaissent mais
I’oedeme et 1’epaississement de la region lesée persistent, cette lesion
peut etre vue en se tenant auprés des postérieurs ou on peut la
percevoir en laissant glisser la main ou le bout des doigts de la pointe
du jarret a mi hauteur du canon sur la face postérieur (Michel Bellot,
1998). Il y a diminution de I’appui en talons. (Hanns-Jurgen Wintzer,
1989).

Traitement :

A la phase aigue de la maladie, il faut mettre 1’animal au repos et faire
des frictions repetées de corticosteroides a penetration cutanée (corti
ou application anti phlogistique, I’animal doit etre laiss€¢ au repos
pendant deux autres semaines au moins apres la disparition de

I’inflammation, on peut appliquer une ferrure munie de crampons,
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dont on diminue progressivement la hauteur. (Hanns-Jurgen Wintzer,
1989).
Dans les cas chroniques ou recidivants on fait une cauterisation en
raies ou en pointes ou une vescication, on applique une ferrure
correctrice pendant les trois mois de traitement. (Hanns-Jurgen
Wintzer, 1989).
Eparvin :

Difinition :
Le terme d’eparvin desigine au sens large toutes les affections
douloureuses des articulations rigides du tarse et dans sens plus etroit
celles des articulations formées par les os tarsiens Il et central.
(Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).
L’eparvin osseux peut etre défini comme un processus d’ostéoarthrite
qui evolue dans le sens d’une arthrit ankylosant avec periostite et
osteite, et qui porte en princpe sur la face interne de 1’extrimeté
supérieur du métatarsien principal, du scaphoide et du grand
cuneiforme. Cette tare aboutite d’habitude a une ankylose de
I’articulation traso- meétarsienne, ou’ il provoque une osteoarthrite en
géneral suiviée d’arthrit ankylosante. On parle vulgairement de « Jack
Spavin », (quand I’eparvin est de forte proportion, et d’eparvin haute
placé), quand I’eparvin est situé a une hauteur plus consedirable que
d’ordinaire (O R Adams, 1980).

Etiologie :
L’apparition de 1’eparvin est favorisée par un mauvais aplomb des

postérieurs avec jarret clos et par une mauvaise ferrure (parage
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excessif et inégale en talon). L’éparvin peut atteindre particulierement
les trotteurs des leur jeune age sous I’effet des causes précitées et
d’une alimentation trops énergétique qui peut modifier la forme et la
taille résulte de I’usure de cartilage articulaires et des reactions qui en
résultent. (Hanns-JurgenWintzer, 1989).
Eparvin peut aussi etre le résultat d’une traumatisation et plus
spécalement de celle qui accomagne les arrets brusques pendant les
exhibitions de travail au lasso. (O R Adams, 1980).

Signe clinique :
L’eparvin provoque a la flexion du jarret une douleur qui entrain un
aplatissement de la trajectoire du pied au soutien ainsi qu’un
racourcissement de la phase antérieur de la foulée. Le pied touche le
sol par la prince, qui devient trop courte avec le temps pendant que les
talons de viennent trop hauts, en méme temps le cheval a tendance a la
trainer a terre en usant son bord antérieur puisqu’elle le tapis a chaque
foulée. ( O R Adams, 1980).
La boitrie provoqué par 1’eparvin est une boitrie a froid (O R Adams,
1980).
Des exostoses visibles en face médiale du jarret ne s’observent
qu’occasionnellement, quand il s’est formé une ankylose des
articulations médiotarsiennes et tarsométatarssiennes.
A ce stade avancé de I’affection il n’existe en revanche souvent plus
de boitrie. (Hanns-Jurgen Wintzer, 1980).

Diagnostic :
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Le diagnostic se base sur I’aplatissement de la trajectoire du pied au
soutien. et sur le résultat de I’épreuve : aprés 1’épreuve le membre est
rapidement etendu mais un appui complet n’est repris qui
progressivement. En cas de processus douloureux de I’articulation
crurotarsienne du grasset ou de la hanche, le membre n’étendu
qu’avec retard apres 1’épreuve de flexion. La radiographie selon trois
plans fournit des informations comlementaire inutile pour le
diagnostic. Dans I’éparvin on peut ainsi observer.
1- des proliferation osseuses sur les bords des os tarsiens central ou Il
dues a la surcharge des surface articulaires.
2- des erosions des surfaces articulaires inférieures des articulation
médiotarsiennes et tarso métatarsiennes dues a la necrose de cartilage
precedant I’ankylose.
3- des exostoses intrascapulaires dues a une synovite reactionnelle
agrandissant le profil des os tarsiens central et I11.
4-Une ankylose de I’articulation médiotarsienne ou tarsométatarsienne
dans les cas avancés. (Hanns-Jurgen Wintzer, 1989).

Traitement :
Les différent traitement, les ne peuvent avoir pour but que de réduire
la douleur provoqué par I’exercice. En plus, des autres mesures, un
parage du pied et une ferrure facilitant la bascule du pied et empechant
une extension complete du jarret y contribuent, chez les trotteurs on
applique un fer a pince tronquée et muni d’une traverse avec

interposition de coins de plastique destinés a sur elever les talons, chez
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chevaux de selle. On applique un fer a pince relevée et la branche
externe plus epaisse et plus couverte.

Le traitement est complet par :

1- la cauterisation en pointes ou la vesication de la face médiale du
jarret suivies d’un repas de 3 a 4 mois.

2- la section chirurgicale des ligaments de la face mediale des petits 0s
tarsiens par la technique de schmidt ou de wamberg. Dans la
periostatomie de peters on sectionne le tendon cunéen par une incision
allant jusqu’au perioste des os en cause, tandis que la technique de
wamberg consiste en une incision entourant 1’exostose et allant jusqu'a
I’os (et sectionnant theoriquement toutes les fbres nerveuse
peripheriques). Le cheval doit etre soumis a exercice moderé
immediatement aprés [’opération pour éviter une retraction
cicatricielle aggravant a nouveau la tension sur la region.

L’arthrodese des articulations mediotarsienne et trasometatarsienne
mise au pointe par Adams (1974) ne peut pas etre recommandée sans
reserves. Dans cette technique on elemine les cartilages articulaires
par fraisage sur au moins 60% de leur surface, on pratique
prealablement une tenotomie cunceenne.

On ne peut cependant pas éviter de leser 1’os sous chondral et la
douleur post- opératoire est particulierement intense et prolongée et
une reaction osseuse excessive peut se produire au cours de I’ankylose
faisant suite a I’opération.

Chez les trotteure on prefere une des techniques presentées en 2, car

les animaux sont exercés aprés 1’opération et qu’ils ne perdent ainsi
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pas complétement leur forme, chez les chevaux de selle ou préfere la
cauterisation, le pronostic est toujours réservé. (Hanns-Jurgen
Wintzer. 1989).
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Une étude de terrain a été réalisée pour compléter I’étude théorique.
Cette troisieme partie permet décrire la méthode utilisé pour
diagnostic les pathologie de chaque appareil qu’on parle précédent.
L’étude terrain est basé sur différente étapes.
1-Les étapes d examen’ clinique de ’appareil
digestif :
Anamnese détaillée :
Le but de cette étape de recueillir des informations, sont :
Etat civil du cheval :
Nom de cheval
Sexe
Age
Race
Renseignements généraux :
Habitat
Nourriture et dernier repas
Activité journaliére du cheval et discipline d’utilisation.
Passé médical.
Vermification.
Duré de colique.
Consommation de nourriture et d’eau.
Traumatisme récent.
Dernier crottin.
Gestation.
Examen clinique :
-Examen géneral :
Condition physique : dépression et abattement (signe de grande
douleur ou état de choc , cachectique, maigre , normal .
Douleur: absente, modéreée, sévere.
Température rectale.

Pouls

Muqueuses : couleur : -pale
-rose
-congestif

Léser ou non
Temps de recoloration capillaire (T .R .C).
examen spécial du systeme digestif :
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-L’auxultation et I’inspection abdominal :
-dorsal droit et gauche.
- ventral droit et gauche.
- Sondage naso-gastrique : vérifier- le couleur ( normalement
transparent jaune pale).
-PH
- volume

Et parfois utilisé pour vidé I’estomac pour soulager le cheval en cas
de surcharge de I’estomac.

-la palpation trans- rectal : C’est étape trés important pour préciser le
diagnostic.

- paracentese abdominale pour évaluer la couleur de liquide de
paracentése (normalement couleur jaune transparent comme le paille).

2-Les étapes d’examen clinique de I’appareil
locomoteur :

Anamneése . pose les questions suivants :

- Depuis quand le cheval est boiter ?  Valeur pronostique.

- Si le cheval est traité, comment ? Et la réponse a ce traitement ?.

- Est-ce que le cheval a boité a I’occasion du passage d’un maréchal
ferant (parage excessif) ?

- Est-ce que la propriétaire connait la cause de boitrie ?

Examen visuel de box :

Etape important, il faut sol horizontal

- un idée sur les aplombs.

-observe si il y a un cedéme blessure et congestion.

Examen visuel aux allures :

- Trotter le cheval sur un sol dur ( os et sabot) et sur un sol meuble ou
souple ( muscle et tendon).

- Faire tourner dans un sens ou dans un autre (ligament).

- faire monter ou descendre le cheval.

-pendant les allures 1l faut insister sur I’observation des
caracteristiques de la foulée.
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-trajectoire de la foulée : quand le cheval boite, il y a
aplatissement de la trajectoire
- phase successive de foulée : quand un membre boit, il y a
raccourcissement de I’'un des phase de la foulée.
-mode d’atterrissage du pied : le talon est un partie qui quitte
le sol en 1% lieu et remontre le sol en 1° lieu.
-mode de progression du pied pendant le soutien.
Examen rapproché (par palpation) :
- Commencer du bas ver haut.
- il faut commencer par la sur face portant du pied : la sol.
- toute couleur anormale fait penser a un processus lésionnel.
Examen complémentaire :
- radiographie.
- Thermographie.
- Blocage anesthésique.
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Les cas de ’appareil
locomoteur :

Cas N° :01

Nom : Rising

Age ./

Race : pur sang anglé

Sexe : Mal
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Anamnese

Box : Prairie : Box et prairie :
Habitat
- Autre : H B
[
Trotteur : Galopeur : Obstacle :
Utilisation | Complet : Endurance : Manege :
Attelage : Traction : Autre :
_ O
Composition | Orge + paille + avoine
Nourriture B O
DistributiODn 5kg d’orge mDatin, 5kg d’orgsoir.
Depuis
quand le
cheval est
boiterie et la
cause du
boiterie s’1l
connue.

Est que traité
avant

La repense a
ce traitement

Passage de
Maréchell
ferrent
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Examen clinique

Tuméfaction |R.S
Examen en box | Congestion R.S
Blessure R.S
Lésion/ escare | R.S
Examen en En avant /
allure En arriére /
Trajectoire de | /
fouler
Mode /
d’atterrissage
Globe R.S
Changement | Bleu noiraitre
Sabot de couleur
Pince Douleur au niveau de
exploratrice |tiere moyen de sol.
Couron R.S
Paturon R.S
Examen Boulet R.S
en Canon R.S
approche Tendon R.S
Genou R.S
Coude R.S
Epaule R.S
Jarret Lésion R.S
Eparvin |R.S
Jambe R.S
Grasset R.S
Bassin R.S
Muscle R.S
Examen

radiographie

7
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diagnostic

L’abcés sur le sol .

traitement

- Aucune traitement.
- L’abceés éclaté sous 1’effet de maréchal ferrent.
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Cas N° : 02

Nom : Jehad Race : Pur sang arabe
Age : 15ans Sexe : Mal
Anamnese
Box : O Prairie : O Box et prairie :
Habitat
Autre : U
Trotteur : O Galopeur X Obstacle :
Utilisation | Complet ;o Endurance : 7  Manege :
Attelage : O Traction ;[ Autre :
Composition | Orge + Paille + Avoine.
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Nourriture | Distribution

5kg d’orge matin, Skg d’orge soir.

Depuis Le cheval est normal mais apres un vif travaille il
quand le commence a boiter.

cheval est
boiterie et la
cause du
boiterie s’1l
connue.

Est que traité
avant

La repense a
ce traitement

Passage de
Maréchell
ferrent

Examen clinique

Tuméfaction |/
Examen en box | Congestion /
Blessure /
Lésion/ escare |/
Examen en En avant Balancement de la téte.
allure Enarriere |R.S
Trajectoire de | Raccourcissement le foulé
fouler antérieure de coté gauche.
Mode Le cheval appui sur le pince.
d’atterrissage
Globe R.S
Changement | L usure de pince.
Sabot de couleur
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Pince R.S
exploratrice

Couron R.S
Paturon R.S
Examen Boulet R.S
en Canon R.S
approche Tendon A la palpation il y a douleur.
Genou R.S
Coude R.S
Epaule R.S
Jarret Lésion R.S
Eparvin | R.S
Jambe R.S
Grasset R.S
Bassin R.S
Muscle R.S
Examen

radiographie

diagnostic

Péritendinit au niveau de membre antérieure gauche.

traitement

Phénylbétazone 10cc matin

10cc soir Intra veineux

Bandage + mammile —— traitement locale.
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Cas N° : 03

S

\‘"VT‘ 3 ‘\iO/Ti

-.\~

e .

/29

Nom : Josra

Age: 8ans

Race : Arabe pur

Sexe :Femelle

Anamnese
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Box : O Prairie : O Box et prairie :
Habitat
Autre : O
Trotteur : o Galopeur X Obstacle :
Utilisation | Complet : Endurance : ;7  Manege :
Attelage : Traction ;O Autre O
Composition | Orge + Paille + Avoine.
Nourriture
Distribution | Skg d’orge matin, Skg d’orge soir.
Depuis Accident récente avec voiture .
quand le
cheval est
boiterie et la
cause du
boiterie s’1l
connue.

Est que traité
avant

La repense a
ce traitement

/
/

Passage de
Maréchell
ferrent

Examen clinique

Tuméfaction

/

Examen en box

Congestion

/
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Blessure Au niveau de jarret de coté droit.
Lésion/ escare |/
Examen en En avant /
allure En arriere |/
Trajectoire de |/
fouler
Mode /
d’atterrissage
Globe /
Changement | /
Sabot de couleur
Pince /
exploratrice
Couron /
Paturon /
Examen Boulet /
en Canon /
approche Tendon /
Genou /
Coude /
Epaule /
Jarret Lésion Au niveau de coté
droit.
Eparvin |/
Jambe /
Grasset /
Bassin /
Muscle /
Examen

radiographie
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diagnostic

Section de corde de jarret de membre droit.

traitement

Chirurgical (tranquillisant—— 5ml | V
Ketaming—— 9ml IV
Rompun —— 10ml IV
Catgut
Vicryl
Platre
Bandage
Betadine Strepto pénicilline *» 20ml /j
pendant 5 jour.
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Nom : Ward

Age :

356

Race : Barbe

Sexe :Mal




Anamnese

Box Prairie : O Box et prairie : O
Habitat
Autre : O
Trotteur : Galopeur : Obstacle : 4
Utilisation | Complet : Endurance : 7  Manege :
Attelage : 7 Traction ;O Autre x
Composition | Orge + Paille + Avoine.
Nourriture
Distribution | Skg d’orge matin, Skg d’orge soir.
Depuis

quand le
cheval est
boiter et la
cause du
boiter s’il
connue.

La repense a
ce traitement

Passage de
Maréchell
ferrent

Est que traité
avant
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Examen clinique

Examen en box

Tuméfaction

AU niveau de les deux membres
antérieure.

Congestion

/

Blessure

Atrophie du sabot des membres
anterieures.

Lésion/ escare

AU niveau des boulets des membres
antérieures.

Examen en En avant /
allure En arriere |/
Trajectoire de | Raccourcissement les foulées
fouler antérieures des membres antérieures.
Mode Le cheval appui exagerement sur le
d’atterrissage | tallon,
Globe /
Changement | /
Sabot de couleur
Pince Douleur au niveau de
exploratrice | 1/3 de sabot.
Couron R.S
Paturon R.S
Examen Boulet Tuméfaction.
en Canon R.S
approche Tendon Tuméfaction.
Genou R.S
Coude R.S
Epaule R.S
Jarret Lésion R.S
Eparvin | R.S
Jambe R.S
Grasset R.S
Bassin R.S
Muscle R.S
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Examen
radiographie

diagnostic | Fourbure, arthrit du boulet, tendinit chronique.

traitement | Parage

Ferrure

Phényle Betancourt | V 20ml.
Friction 1 mois par betadin.

Cas N° : 05
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Nom : Ouarcha

Age : 19.02.1989

Race : Pur sang arabe.

Sexe : Femelle.

Anamnese
Box : O Prairie : O Box et prairie : X
Habitat
Autre : O
Trotteur : o Galopeur : 7  Obstacle :
Utilisation | Complet : Endurance : 7  Manege :
Attelage : Traction : Autre X
Composition | Orge + Paille + Avoine
Nourriture
Distribution | Skg d’orge matin, Skg d’orge soir.
Depuis
quand le
cheval est
boiterie et la
cause du
boiterie s’1l
connue.
Est que traité
avant
La repense a
ce traitement
Passage de
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Maréchell
ferrent
Examen clinique
Tuméfaction | Au niveau de genou de membre
Examen en box antérieure droit.
Congestion /
Blessure /
Lésion/ escare |/
Examen en En avant Balancement de la téte.
allure En arriére R.S
Trajectoire de | Raccourcissement de foulé
fouler antérieure droit.
Mode Rasé le pince.
d’atterrissage
Globe R.S
Changement | Inflammation de
Sabot de couleur | fourchette.
Pince Douleur au niveau de
exploratrice | fourchette.
Couron R.S
Paturon R.S
Examen Boulet R.S
en Canon R.S
approche Tendon R.S
Genou Tuméfaction.
Coude R.S
Epaule R.S
Jarret Lésion R.S
Eparvin |R.S
Jambe R.S
Grasset R.S
Bassin R.S
Muscle R.S
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Examen
radiographie

diagnostic | Arthrite chronique de genou.
Pourriture de la fourchette.

traitement | Pas de traitement pour I’arthrite.
Résine + I’huile de végeétal pour le fourchette.
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Cas N°

: 06

Nom : Khasoi Race : Pur sang arabe.
Age : 5ans. Sexe : Femelle.
Anamnese
Box : O Prairie : O Box et prairie : X
Habitat
Autre : O
Trotteur : Galopeur : 7  Obstacle :
Utilisation | Complet : Endurance : ;7  Manege :
Attelage : O Traction : O Autre g
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Nourriture

Composition

Orge + Paille + Avoine.

Distribution

Skg d’orge matin, Skg d’orge soir.

Depuis
quand le
cheval est
boiterie et la
cause du
boiterie s’1l
connue.

Depuis 2ans apres un accident au cours de concours.

Est que traité
avant

La repense a
ce traitement

Passage de
Maréchell
ferrent

Examen clinique

Tuméfaction

AU niveau des membres antérieures.

Examen en box | Congestion /
Blessure /
Lésion/ escare |/
Examen en En avant Balancement de la tete
allure En arriere R.S
Trajectoire de | Raccourcissement des foulés des
fouler membres antérieures.
Mode Rasé le pince.
d’atterrissage
Glomb R.S
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Changement | R.S
Sabot de couleur
Pince R.S
exploratrice
Couron R.S
Paturon R.S
Examen Boulet Tuméfaction dur ;
en Canon R.S
approche Tendon R.S
Genou R.S
Coude R.S
Epaule R.S
Jarret Lésion R.S
Eparvin | R.S
Jambe R.S
Grasset R.S
Bassin R.S
Muscle R.S
Examen

radiographie

diagnostic

Claguage des boulets antérieures.

traitement

N’existe pas de traitement parce que 1’affection est
irréversible.

365




Cas N° : 07

Nom : Chohra Race : pur sang arabe.
Age :1998 Sexe : Femelle.
Anamnese
Box : O Prairie : O Box et prairie : @
Habitat
Autre : O
Trotteur : Galopeur : X Obstacle :
Utilisation | Complet : Endurance : ;7  Manege :
Attelage : Traction ;O Autre
Composition | Orge + Paille + Avoine.
Nourriture
Distribution | Skg d’orge matin, Skg d’orge soir.
Depuis Depuis 1 jour.
quand le
cheval est
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boiterie et la
cause du
boiterie s’1l
connue.

Est que traité
avant

/

La repense a
ce traitement

/

Passage de
Maréchell
ferrent

/

Examen clinique

Tuméfaction |/
Examen en box | Congestion Au niveau de talon.
Blessure /
Lésion/ escare |/
Examen en En avant R.S
allure Enarriere |R.S
Trajectoire de | Légeére raccourcissement de foulé
fouler postérieure de membre antérieure
droit.
Mode L’appui exagéré sur la pince.
d’atterrissage
Glomb R.S
Changement | R.S
Sabot de couleur
Pince R.S
exploratrice
Couron Rougeur, douleur, tuméfaction.
Paturon R.S
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Examen Boulet R.S
en Canon R.S
approche Tendon R.S
Genou R.S
Coude R.S
Epaule R.S
Jarret Lésion R.S
Eparvin | R.S
Jambe R.S
Grasset R.S
Bassin R.S
Muscle R.S
Examen

radiographie

diagnostic

Gercure de talon

traitement

Vaseline + hygiene.
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Les cas de Pappareil
digestif

CasN°: 01

2010/11/27

Non : Hania Race : Arabe barbe

Age : 9ans Sexe : Femelle
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1. Anamnese :

1.1- Habitat : Box : U Box prairic X Prairic U Autre : U
1.2- Utilisation :  Trotteurl! Galopeur :X Obstacle U Complet : T
Endurance [
Manege :[] Attelage Traction [ Autre : ]
1.3- Nourriture : Composition : orge + paille + avoine.

Distribution : 5kg d’orge matin, 5kg d’orge soir
1.4-Vermifugation : /
1.5-Pathologies antérieures/ Accident récent : /
1.6-Atécédents chez d’autres chevaux du groupe:/
1.7-Moment d’apparition des coliques : 10minutes.
1.8-Derniére prise de nourriture:/

1.9-Changements récents : Nourriture:/ Eau:/ Médicament:/  Entrainement:/
Compagnon:/  Box:/
1.10-Gestation:/ Poulinage:/

1.11-Evolution de la douleur (avant traitement) :

1.12-Sudation: X

1.13-Matieres fécales : Absentes:/  Séeches:/ Normales:/ Diarrhéiques:/
Fréquence:/

1.14-Mouvements anormaux:/

1.15-Réponce a la marche :

1.16-Traitement:/ Médicament:/ Heure:/ Réponse:/

2. Examen Général :

2.1- Condition physique : Cachectiqueld  Maigrell  Normal x
Embonpoint[J

2.2-Attitude : DépressionX  Normaly  Agitér;  Mouvements
Décrivez U anormaux U
2.3-Douleur Absenteld Modérée LI Sévere LI Dépressionx]

2.4-Températeure rectale:/
2.5-Poulls : Fréquence] inférieure 60 de 60 380 X supérieure a 80

2.6-Respiration. Fréquence inférieure a 30 supérieures a 30
2.7-Muqueuses : Couleur J Paleq Rose: [ Injectée Cyanosée :
TRC:: inférieur a 2 secondes ix de2a4sec. Sup.a4sec.
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3. Examen spécial du systéme digestif :

1.1- Auscultation abdominale
Bruits normaux : + G{\ D
Augmentés : ++
Diminués : -
Absents : 0 0 0
Fréquence :

3.2-Intubation naso-gastrique :

3.2.1- Couleur Vert:/ Jaune:/ Braunatre:/
3.2.1 pH Inférieura 3:/ de3a6:/ supérieur a 6:/
3.2.3- Volume Nul:/ Inférieur a 4L:/ supérieur a 4L:/
3.3-Fouiller rectal : systématique et dans I’ordre :
3.3.1- Rate : non palpée:/ Normale:/ Dilatée:/ Déplacee:/
3.3.2- Espace Non palpé:/ Normal:/ Incarcération:/
néphrosplénique :
3.3.3-Rein gauche : non palpé:/  Normal: / Déplacé:/ Anormal:/
3.3.4-Tronc non palpé:/ Normal:/ Anormal:/
mésanterique :
3.3.5-Duodénum :  non palpé :/ Normal:/ Dilaté:/
Diagnostic Colique spasmodique suite a la dyshydratation
Traitement Perfusion | V de serum salé 0,9 %
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Nom:/ Race : Francaise

Age :/ Sexe : Femelle

1. Anamnese :

1.1- Habitat : Box [ Box prairic : X Prairic O Autre : U
1.2- Utilisation : Trotteur Galopeur :J Obstacle U Complet : U
Endurance
Manege :[] Attelage Traction ] Autre :X
1.3- Nourriture : Composition : orge + paille + avoine.

Distribution : 5 kg d’orge matin, 5kg d’orge soir.
1.4-Vermifugation:/
1.5-Pathologies antérieures/ Accident recent:/
1.6-Atécédents chez d’autres chevaux du groupe:/
1.7-Moment d’apparition des coliques:/
1.8-Derniére prise de nourriture:/

1.9-Changements recents : Nourriture:/  Eau:/ Médicament:/  Entrainement:/
Compagnon:/  Box:/ Autre:/
1.10-Gestation X Poulinage:/

1.11-Evolution de la douleur (avant traitement):/
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1.12- Sudation:/
1.13-Matiéres fécales : Absentest]  Séchesd  Normales X Diarrhéiques U

Fréquence X
1.14-Mouvements anormaux:/
1.15-Réponce a la marche : normal
1.16-Traitement:/ Médicament:/ Heure:/ Réponse:/

2. Examen Général :

2.1- Condition physique : Cachectiqued  Maigrell  Normal X

Embonpoint ]
2.2-Attitude : Dépressiogj Normal X Agiter;  Mouvements
Décrivez anormaux U
2.3-Douleur Absenteld Modérée X Sévere LI Dépression [

2.4-Températeure rectale:/
2.5-Poulls : Fréquence] inférieure 60 [ de 60 a80 7 supérieure a 807

2.6-Respiration : Fréquence inférieure a 30 supérieures a 30
2.7-Muqueuses : Couleurd Pale : Rose : X Injectée Cyanoseée :
TRC : inférieur a 2 secondes : de 2 a4 sec.X Sup. a 4sec.

3. Examen spécial du systéme digestif :

1.1- Auscultation abdominale
Bruits normaux : + G D
Augmenteés : ++ - -
Diminués : -
Absents : 0 _ _
Fréquence :

3.2-Intubation naso-gastrique :

3.2.1- Couleur Vert:/ Jaune:/ Braunatre:/
3.2.1 pH Inférieura 3:/ de3a6:/ supérieur a 6:/
3.2.3- Volume Nul:/ Inférieur a 4L:/ supérieur a 4L/

3.3-Fouiller rectal : systématique et dans I’ordre :

3.3.1- Rate : non palpee:/ Normale:/ Dilatée :/ Déplacée:/
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3.3.2- Espace Non palpé:/ Normal:/ Incarcération:/
néphrosplénique :

3.3.3-Rein gauche : non palpé:/  Normal:/ Déplace:/ Anormal:/
3.3.4-Tronc non palpé:/  Normal:/ Anormal:/
mésantérique :
3.3.5-Duodénum :  non palpé:/ Normal:/ Dilaté:/
Diagnostic Colique spasmodique.
Traitement Calmagine | V dose :40cc.
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Conclusion

- Les étapes d’étude clinique facilite le diagnostic de maladie.

- Les affections de I’appareil digestif moins fréquent que 1’appareil
locomoteur et on observe aussi que le colique spasmodique est plus
dominant que les autres types.

- Dans les deux observation, on conclu que 1’éleveur compris ce jour
le r6le de domestication dans la santé de cheval et reste le probléme
d’hygiene et les affections accidentelles de I’appareil locomoteur.
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Figure n°1 :E.Montané.E .Bourdelle ; C.Bressou ;anatomie regional
des animaux domestigue (membre posterieur ou pelvienne,1972)
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E.Montané.E .Bourdelle ; C.Bressou ;anatomie regional

des animaux domestique (membre posterieur ou pelvienne,1972)

Figure n°4 :Dr Jean-Yves Gauchot, maladie des chevaux 2010, 2°™
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Figure n°5 Jean-Yves Gauchot, maladie des chevaux 2010,

édition.
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Figure n°6 :Dr Jean-Yves Gauchot, maladie des chevaux 2010, 2°™

édition.

Figure n°7:Dr Jean-Yves Gauchot, maladie des chevaux 2010, 2°™

édition.

Figure n°8:Dr Jean-Yves Gauchot, maladie des chevaux 2010, peme

édition.

Figure n°9 Dr Jean-Yves Gauchot, maladie des chevaux 2010, 2°™

édition.

Figure n°10:

édition.

Figure n°11 :
Figure n°12 :
Figure n°13:
Figure n°14 :
Figure n°15 :

Figure n°16

Dr Jean-Yves Gauchot, maladie des chevaux 2010, 2°™
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Figure n°17

. . E.Montané.E .Bourdelle ; C.Bressou ;anatomierégional

des animaux domestique (membre antérieur thoracique),1972

Figure n°18:

E.Montané.E .Bourdelle ; C.Bressou ;anatomierégional

des animaux domestique (membre antérieur thoracique),1972

Figure n°19:

E.Montané.E .Bourdelle ; C.Bressou ;anatomierégional

des animaux domestique (membre antérieur thoracique),1972
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Figure n°20: E.Montaneé.E .Bourdelle ; C.Bressou ;anatomierégional
des animaux domestique (membre antérieur thoracique),1972

Figure n°21: E.Montaneé.E .Bourdelle ; C.Bressou ;anatomierégional
des animaux domestique (membre antérieur thoracique),1972

Figure n°22: E.Montané.E .Bourdelle ; C.Bressou ;anatomierégional
des animaux domestique (membre antérieur thoracique),1972

Figure n°23: E.Montané.E .Bourdelle ; C.Bressou ;anatomierégional
des animaux domestique (membre antérieur thoracique),1972
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Figure n°27: E.Montané.E .Bourdelle ; C.Bressou ;anatomierégional
des animaux domestique (membre antérieur thoracique),1972

Figure n°28: E.Montané.E .Bourdelle ; C.Bressou ;anatomie régional
des animaux domestique (membre posterieur ou pelvienne,1972)
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Figure n°30: E.Montané.E .Bourdelle ; C.Bressou ;anatomie régional
des animaux domestique (membre posterieur ou pelvienne,1972)

Figure n°31: E.Montané.E .Bourdelle ; C.Bressou ;anatomie régional
des animaux domestigue (membre posterieur ou pelvienne,1972)
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Figure n°32: E.Montané.E .Bourdelle ; C.Bressou ;anatomie régional
des animaux domestique (membre posterieur ou pelvienne,1972)
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des animaux domestique (membre posterieur ou pelvienne,1972)
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Figure n°49: Dr Pierre Cirier,les coliques digestives du chevaux,2004.
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