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La cmmnission Scientifique Intenmtionale (CSI), consacrée à l'étude 

de la dysplasie de la hanche ou coxo-fémorale, a défini cette dernière 

comme un trouble de développement de l'articulation coxo-fémorale, 

engendrant une instabilité de l'articulation. 

Cette affection fut décrite pour la première fois en 1935, aux Etats 

Unis par Schnelle (138). La dysplasie de la hanche est une affection que l'on 

retrouve chez de nombreuses espèces comme par exemple l'homme, le 

cheval, le chat et le chien. C'est un problème assez fréquent chez le chien en 

pratique vétérinaire : elle a été décrite sur plus de 70 races de chien. Sa 

prévalence est très variable en fonction des races : elle semble très fréquente 

chez le Berger allemand, le Briard, le Beauceron ou le Montagne des 

Pyrénées, mais quasiment absente chez le Barzoï ou le Husky. 

Tout le monde s'accorde pour reconnaître que la dysplasie de la 

hanche est une affection héréditaire à détenninisme polygénique et non 

congénitale. Il y aurait une centaine de gènes :impliqués, chacun contribuant 

pour une petite partie à l'affection. L'expression de ce gène peut être 

modifiée par des facteurs extérieurs (facteurs à risque) rassemblés sous le 

tenne d'environnement. Ces facteurs ne sont pas la cause de la dysplasie de 

la hanche, mais pourraient être détenninant dans 1' appmition et le degré 

d'expression du patrimoine génétique, c'est-à-dire le caractère dysplasique. 

Le diagnostic de certih1de de la dysplasie de la hanche est apporté par 

la radiographie. De récentes éh1des semblent démontrer le rôle primordial de 

la laxité articulaire dans 1' évolution de la dysplasie de la hanche et son 

caractère précoce dans 1' affection. Les différentes positions forcées, qui 

pennettent de mettre en évidence d'une façon dynamique la laxité de la 

hanche pourraient alors s'avérer interessante dans le cadre d'un dépistage 

systématique précoce et d'une sélection de masse. 
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· En raison de l'importance que prend de plus en plus l'élevage du 

chien Berger allemand au Maroc, nous avons jugé utile de mener tme étude 

diagnostique sur la dysplasie de la hanche chez cette race par des examens 

cliniques et radiologiques (méthode standard) dans le 1er chenil des Forces 

Armées Royales (F.A.R) à Benslimane. 

L'objectif principal de cette étude est d'évaluer la prévalence de la 

maladie et de mettre à la disposition des éleveurs et des praticiens toutes les 

connaissances concernant la maladie ainsi que les éléments leur permettant 

de mener une prophylaxie rationnelle. 

Notre travail expose deux parties : 

~ Une première sous forme de considérations générales sur la hanche du 

chien sain et du chien dysplasique ; 

~ une deuxième essentiellement expérimentale 
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CHAPITRE 1 : RAPPÉLS ANATOMIQUES ET DONNEES BIOMECANIQUES 

DE LA HANCHE DU CHIEN 

Définition de la· hanche 

L'articulation de la hanche est tme diarthrose sphéroïde dans laquelle 

une tête articulaire s'oppose à lme cavité cotyloïde, il s'agit donc d'tme 

articulation mobile. L'ensemble se meut à l'intérieur d'un espace articulaire 

rempli de synovie. Ce type d'articulation, sous l'effet de plusieurs 

· contraintes permet des mouvementsyarticu~ièrement variés et étendus. 

1 - Rappels anatomiques de la hanche du chien 

1. Ostéologie 

La hanche est constituée de deux structures osseuses : os coxal et os 

fémoral. 

-Os coxal 

L'os coxal est composé de trois portions : ilium, pubis et ischimn. Le 

pubis ·qui est la partie moyenne de 1' os coxal comporte une stmcture 

articulaire intervenant dans l'articulation de la hanche, appelée l'acétabulum 

ou cotyle. 

Figure 1 : Os coxal, vue latérale d'après BARON (8) 
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~Os fémoral 

L'os fémoral est long et relativement gracile, rectiligne dans sa moitié 

proximale où son corps est cylindroïde. Dans la partie proximale, on distin-

gue: 

- la tête articulaire, régulièrement sphéroïde, déportée dorso-crânialement 

par lill col net mais court ; 

- le grand trochanter au profil presque triangulaire qui s'élève juste sous le 

niveau de la tête ; 

- la fosse trochantérique qui est profonde est bordée par lille crête 

intertrochantérique saillante qui rejoint le petit trochanter conique et pointu. 

Col ~u 1.!-mur 

1 nvoa CAIIIIIS 

Tl!h!' du 1{!11\UI 1 ('1<: du Te mur -)---

Grand lrochc.nter---?--

F os~e trochant~nquo - . 

:':. 
Crète inlollrocho~nler~Que 4' \ ':: ~ 

\ ... 
Tut>6rosil6 olut6ale- }.1 

Petri uochanler 

fnr•n•n•' ,...our••<"•to• ----~~ 

\ 1 ',. 
(}ont Cl àni"l ,'· j 

.......(----- 1 ,,Cf' rl't•J•alr 

; j 
• 1 -<.----- Oord c.audal 

f":\Ce lnltro~lo -----;>-

face laterale-).--

lrochlte 

Figure 2 : Fémur gauche du chien d'après BARONE ( 8) 

.. 1 
i 
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2- Arthrologie 

Sur le plan arthrologique, l'articulation coxo-fémorale est formée : des 

cartilages articulaires (tête fémorale et acétabulum), le bourrelet acétabu­

laire, les moyens d'union (le ligament rond, la capsu]e articulaire et la 

synoviale). 

2.1 Les surfaces articulaires 

- Acétabulum : 

L'acétabulmn se présente sous forme d'une cavité sphéroïde large et 

bordée à sa périphérie par un sourcil acétabulaire, régulier et saillant. Celui­

ci s'interrompt ventro-caudalement par une incisure acétabulaire marquée. 

Cette cavité, large et profonde regarde en direction ventro-latérale et 

comporte aussi un arrière fond ou fosse acétabulaire fossa acetabuli de 

pression profonde et rugueuse située au centre de 1 'acétabulum et ouverte 

ventral emeut par 1 'échancnrre acétabulaire. Une surface articulaire ou semi­

lunaire facies cunata assez lisse, entourant la fosse acétabulaire à la manière 

d'un croissant rétréci dans sa portion dorsale (7) (figtrre 3). 

) 

/ ' !· 

\;.:.~,{.~/ +J1L ~ \~- .. 
. '. • f' l' 

Grand \/ ; . " .. •·» j 
trochanter /" ' \ ~ 

Capsule afltcul. , · 

coxo-lémorale (coupee) \ J~, 
1 \. \' Têto du lérnur ':.. 

lig. de la tête fémorale/ (coupé) . 1 ~. \ . 
Os put:Hs l 

Lig. de la tête lémoralc {coupé) 
Ug. transverse de racétabulum 

t;ourretet acélabulaire 

~......,-------Os •scr~>um 

; 'l' • 1 

Figure 3 : Aspect anat9mique de l'articulation de la hanche avec 
les surfaces articulaires disjointes (7) 

: i 
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- La tête fémorale 

La tête fémorale coiffe 1' extrémité proximale du fémur et assure une 

coaptation parfaite avec le cotyle. Elle est située en position médiale et est 

dirigée dorso-crânialement par rapport à 1' axe du fémur. 

La tête est régulièrement sphéroïde, mais présente un aplatissement 

sur sa face médio-ventrale : la fovea capitis qui est le site d'insertion du 

ligament rond. 

Les surfaces articulaires de la tête fémorale et de 1' acétabulum sont 

recouvertes par un cartilage articulaire en continuation avec le périoste et la 

membrane synoviale ou site d'insertion de la capsule. 

Il est important de noter que ces éléments osseux se développent à 

partir de centres d'ossification et qu'ils évoluent au cours de la croissance 

de l'animal. On peut donc observer des cartilages de conjugaison sur les 

deux structures : les cartilages de çonjugaison du cotyle se ferment vers 6 à 

7 mois d'âge tandis que le cartilage de la tête fémorale se fenne plus tard, 

aux alentours de 10 mois. Il est ainsi souvent difficile d'interpréter des 

radiographies de hanche quand ils sont encore présentes, c'est à dire quand 

l'animal a moins de 10 à 12 mois (figure 3). 

Remarque : D'après (90) un retard de l'ossification d'un de ces 

centres poürrait être un élément permettant de faire un diagnostic précoce de 

la dysplasie de la hanche. La fiabilité serait de 100 o/o, lors d'absence du 

centre d'ossification de la tête fémorale chez 1' animal âgé de 15 jours. 

Cependant, 1' éh1de n'a porté que sur un nombre réduit de chiens Bergers 

allemands (13 chiens). Il convient de rester pmdent, et d'attendre de nou­

velles études qui confinneraient cette hypothèse. 
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2.2 Le bourrelet acétabulaire 

Le _Bourrelet acétablùaire borde la périphérie de_ l'acétablùum, c'est 

lme formation fibro-cartilagineuse. En agrandissant la cavité de l'acétabu­

lmn, il permet une meilleure coaptation de deux composantes de 

l'articulation coxo-fémorale. Il fonne au niveau de l'échancn1re acétabulaire 

le ligament transverse de l'acétabulum, très épais et solide (figure 3). 

2.3 Les moyens d'unions 

- Le ligament de la tête du fémur (ligament capitis fémoris). 

Anciem1ement appelé ligament rond, le ligament de la tête du fémur 

est un court et puissant funicule intra-articulaire, il part de la fovea capitis et 

se termine dans la fosse acétabulaire intra-articulaire et est recouvert par la 

synoviale. Il est constitué de faisceaux fibreux torsadés qui se divisent au 

niveau de leurs attaches sur le cotyle. Son rôle serait de limiter certains 

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

Il faut noter que la hanche ne possède pas de ligaments péri-articulaires 

proprement dit et donc le maintien de l'intégration de l'articulation nécessite 

l'intervention d'autres stmctures (figure 3). 

- La capsule articulaire 

La capsule articulaire engaine complètement le bourrelet acétabulaire 

ainsi que la tête fémorale et une partie du col. C'est un manchon de tissu 

fibreux inséré à 1 à 2 cm en arrière du cartilage articulaire sur la tête fémo­

rale. Elle unit solidement la tête et le cotyle en les maintenant dans une 

position de contact physiologique et foncti01melle. 

Elle est peu épaisse (2-3 millimètres) et sa partie externe est constituée de 

fibres disposées en plusieurs couches de directions croisées (figure 3). 
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- La synoviale 

La synoviale est vaste, tapisse la face interne de la capsule articulaire 

ainsi que les deux faces et le bord libre du bOl.UTelet acétabulaire. Elle 

contient tm volume de liquide synovial d'environ 0,21 ml. Cette quantité de 

liquide est destinée seulement à la lubrification des surfaces articulaires 

(figure 3). 

2.4 Les moyens complémentaires d'union 

Il s'agit de la pression atmosphérique et la musctùature. 

- La pression atmosphérique 

Par effet de ventouse, le vide existant à l'intérieur de l'articulation 

pennet ainsi de maintenir en contact les pièces osseuses. 

-La musculature 

Plusieurs muscles interviennent dans la solidité de l'articulation 

coxo-fémorale : 

" crânialement, l'origine du muscle droit de la cuisse et le muscle articulaire 

de la hanche ; 

• dorsalement , le muscle jumeau du bassin et les terminaisons des muscles 

obturateurs; 

G) médialement, 1 'origine des muscles adducteurs de la cmsse et les 

terminaisons des muscles i1io-psoas. 

Cette masse IJ!Usculaire, de part sa contraction et surtout sa tonicité, 

participe en grande partie dans la biomécanique de la hanche (9). 

2.5 Les mouvements de l'articulation de la hanche. 

On distingt1e deux types de mouvements : les mouvements 

d'opposition et les mouvements de circmnduction dictés par l'architecture 

de 1 'articulation. · 
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- Les mouvements d'opposition : 

Les mouvements d'opposition consistent en des déplacements 

alternatifs des os dans un même plan et en deux sens opposés. 

* Dans le plan frontal : Quand le rayon mobile s'éloignera du plan médian 

du corps on parlera d'abduction et d'adduction lors qu'il s'en rappro­

chera. 

* Dans le plan sagittal : il s'agira de la flexion quand la tête fémorale 

roule dans la cavité cotyloïde Cy qui déporte l'extrémité distale du fémur 

en direction crânio-dorsale et lm peu dehors et si les mécanismes sont 

inverses on parlera de 1' extension (7) 

* Dans le plan horizontal : on parlera de rotation en dedans (médiale) ou 

en dehors (latérale). 

- Les mouvements de circumduction : 

Lors de ces mouvements, l'os mobile décrit une révolution en forme 

de cône. I1 semblerait qu'on note, chez le chien une légère spécialisation des 

mouvements de flexion et d'extension alors que par rapport à l'homme (7), 

les mouvements transverses d'adduction et d'abduction sont réduits. 

3- Myologie 

A- Présentation des différents muscles 

Le fonctimmement de la hanche du chien fait intervenir plusieurs 

muscles: 

a) Muscle ilio-psoas 

Il résulte de la fusion du muscle grand psoas et du muscle iliaque. 

b) Muscles du bassin 

Ils sont représentés par les muscles de la croupe et par les muscles 

pelviens profonds. 
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- Muscles de la croupe 

Ce sont les muscles fessiers au nombre de quatre qui forment lm 

ensemble musculaire volumineux disposé en plusieurs plans. (le muscle 

fessier superficiel, le muscle fessier moyen, le muscle fessier accessoire, le 

muscle fessier profond). 

- Muscles pelviens profonds 

C'est tm groupe hétérogènt: de petits muscles situés au vmsmage 

ùmnédiat de l'articulation coxo-fémorale et caudalement au muscle fessier 

profond (muscle pisiforme, muscle obh1rateur exteme, le muscle carré 

fémoral, le muscle articulaire de la hanche, muscle obhlrateur inteme, 

muscles trijmneaux). 

- Muscles de la cuisse 

Cette région se subdivise en 3 groupes : 

* muscles fémoraux crâniaux : ils sont représentés essentiellement par le 

volumineux quadriceps fémoral (et ses 4 chefs) qui constihte tm extenseur 

de la jambe. Ce muscle n'a donc pas de fonction dans la dynamique 

articulaire de la hanche. Citons par ailleurs, le muscle tenseur du fascia 

lata qui constribue, par le fait des attaches osseuses sur le fémur et la 

rotule, à l'extension de la jambe et aussi à la flexion de la cuisse. 

* muscles fémoraux caudaux : Ils sont constihiés de deux couches : 

-l'une superficielle comprend le muscle sartorius et gracile. 

- 1' autre profonde comprend ]es muscles pectiné et adducteur de la cuisse 

(court adducteur, grand adducteur). 
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8 M Rôle des muscles 

a) Rôle dans la dynamique articulaire 

De par leur position mais surtout de par leur insertion, les muscles 

composent des groupes qui agissent de façon sélective pour fournir un 

certain type de mouvement. 

On distingue ainsi 6 groupes : 

- Les muscles extenseurs de la cuisse (153} 

(1) M fessiers moyen et accessoires 

(2) M. fessier profond 

(3) M. biceps fémoral 

(4) M. semi-tendineux 

(5) M. semi-membraneux 

(6) M pirifomie 

(7) M. carré fémoral 

Figure 4 : Ensemble des muscles participant à l'extension de la hanche ( 153 ) 

L'extension qui assure la propulsion du corps fait intervenir les 

muscles les plus puissants de la région. Ce sont les muscles fessiers (moyen, 

accessojre et profond) et notamment le muscle fessier moyen. Ils agissent en 

synergie avec les muscles fémoraux caudaux (biceps fémoral, semi­

tendineux et semi-membraneux). 

De même, les muscles pisiforme et carré fémoral participent à 

J'extension de la cuisse. 



(1} M. pectiné 

(2) M. iliaque 

(3) M. sartorius (partie caudale} 

(4) M. sartorius (partie crâniale} 

(5) M. tenseur du fascia lata 

·-. 
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Figure 5 : Ensemble de muscles particpant à la flexion de la hanche d'après (153) 

Ce sont: 

* le muscle ilio-psoas quand son point fixe est représenté par la région 

lombaire; 

* le muscle tenseur de fascia lata ; 

* les muscles sartorius et pectiné. 

-Les muscles adducteurs de la cuisse 

Ils sont représentés par les muscles fémoraux médiaux ( muscle carré 

fémoral, pectiné, gracile, adducteur de la cuisse). 

Le muscle semi-membraneux participe faiblement à l'adduction de la cuisse. 

- Les muscles abducteurs de la cuisse 

Ce sont les muscles fessiers (superficiel et profond surtout), le muscle 

pisiforme ainsi que les muscles jumeaux du bassin. 

-Les muscles rotateurs externes de la cuisse 

Ils sont représentés par les muscles ilio-psoas pectinés et adducteurs 

de la cuisse ainsi que par les muscles pelviens profonds (muscles 

obsturateurs intemes et extemes, jumeaux du bassin, carré fémoral). 
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-Les muscles rotateurs internes de la cuisse 

Ils sont représentés ·par l'ensemble des--muscles fessiers (moyen, 

accessoires, profond, superficiel). A l'observation du rôle des muscles dans 

la dynamique articulaire, on constate qu'tm même muscle assure plusieurs 

<"! - " 
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b -Action des muscles sur la structure des os et des articulations 

L'action des muscles sur la stn1cture osseuse va modeler cette 

demi ère et se retrouver matérialisée par 1' orientation des travées de 1' os 

spongieux. On peut recmmaître systématiquement selon (1 0) deux groupes 

de travées: 

- un groupe de pression ou de compression 

- un groupe de tension ou de traction 
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b - 1 Au niveau de l'extrémité proximale du fémur (1 0) 

Architecture de l'extrémité proximale du fémur 

1. Lame compacte sus..çervicale 

2. fosse trochantérique 

3. Petit trochanter 

4. Grand trochanter 

Architecture de l'os coxal 

1. Renforcement acétabulaire de la substance compacte 

2.Renforcement sciatique de la substance compacte 

Figure 6 : Architecture osseuse péri-articulaire de la hanche de chien d'après (1 0) 

-Groupe de pression 

On lui distingue deux faisceaux : 

- le premier s'étend de la partie ventro-médiale du col à 1' extrémité 

dorsale de la tête. Les principales travées osseuses de ce faisceau sont 

épaisses : on peut les considérer comme étant le principal support des 

charges (exercées nota.Imnent par le poids du corps) appliquées à 

l'extrémité proximale du fémur; 

- le deuxième faisceau naît en dessous du gra11d trochanter (au niveau 

de la lame corticale latérale depuis le quart proximal de la hauteur du fémur 

jusque sous la base du grand trochanter). Ses travées s'amincissent en 

rejoignant le faisceau précédent dans la tête du fémur et composent les 

travées du faisceau précédent à angle aigu. 

Ce faisceau correspond aux forces de compression en réaction à 1' action des 

muscles fessiers (9) (figure 6). 



- Groupe de tension 

Il comprend: 
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- deux faisceaux qui partent du grand trochanter et divergent 

distalement, pmrr l'un vers la face latérale du corps du fémur, pour l'autre 

vers la partie médiale du. col et la région sous cervicale. 

- tm troisième faisceau qui part du petit trochanter et qui rejoint 

obliquement la base du grand trochanter et le tissu compact des parties 

hautes de la diaphyse. Ces travées traduisent la traction exercée par le 

muscle ilio-psoas (9) (figure 6). 

b - 2 Au niveau de l'os coxal 

-Groupe de pression 

Le groupe de pression prend naissance sur le pourtour de la cavité 

acétabulaire et se décompose en trois faisceaux principaux : crâniat dorsal 

et caudal. 

- le faisceau crânial atteint le bord ventral de 1' aile de l'os ilium, 

jusque sur les épines iliaques ventro-caudales et même ventro-crâniales. Il 

correspond aux forces de réaction des muscles fessiers ; 

-Le faisceau dorsal est disposé en éventail : 

* les travées les plus crâniales se portent dans 1' aile de l'os ilium, le long de 

la grande échancmre sciatique 

* les travées de la partie moyenne du faisceau dorsal se portent dorsalement 

à la substance compacte de l'épine sciatique ; 

* les travées les plus caudales de ce faisceau se portent jusqu'à la petite 

échancmre sciatique et à la table dorsale de l'os ischium. 



18 

Ce faisceau dorsal traduit la force de compression due au poids du corps ; 

- Le faisceau caudal qui atteint la substance compacte de la table 

ventrale de l'os ischium représente la force de pression en réaction aux 

muscles pelviens profonds et fémoraux caudaux (figure 6). 

- Groupe de tension 

Le groupe de tension est lui aussi constitué de · trois faisceaux 

prmc1paux: 

-le faisceau ischiatique montre des travées osseuses qui s'irradient de 

la tubérosité ischiatique à la petite échancmre sciatique et correspond à la 

traction des muscles fémoraux caudaux. 

-le faisceau glutéo-fémoral s'irradie à partir de l'épine ventro-caudale 

jusqu'à la crête iliaque. 

- le faisceau abdominal est constitué de travées qui pretment naissance 

sur l'épine iliaque ventro-crâniale puis qui gagnent le bord dorsal de l'aile de 

l'ilium. Ce faisceau représente la force de traction exercée par les muscles 

erector spinae et oblique interne de l'abdomen. 

Les groupes de pression du fémur et du coxal sont en continuité 

parfaite (figure 6). 

4. Vascularisation 

L'irrigation artérielle de l'articulation coxo-fémorale est assurée par ( 45) : 

• L'artère fémorale qui délègue une branche, 1 'artère fémorale circonflexe 

latérale, celle ci inigue la capsule articulaire dans sa partie dorsale et 

crâniale par l'intermédiaire d'artérioles capsulaires. 
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e L'artère fémorale profonde qui délègue tme branche l'artère fémorale 

circonflexe médiale, celle-ci se ramifie en artérioles capsulaires qui 

irriguent les parties caudale et ventrale de la capsule artérielle. Ces 

artéiioles capsulaires s'anastomosent avec l'artère glutéale et fonnent tm 

réseau artériel autour du col de fémur. Ce dernier donne lieu à des artères 

épiphysaires supérieures qui pénètrent et s'anastomosent au centre de la 

tête fémorale. Des vaisseaux ont été observés au niveau du ligament rond. 
. . 

Ces derniers contribuent faiblement à l'irrigation de la tête du fémur. 

L'acétabulum est irrigué par l'artère iliolombaire, l'artère glutéale 

crâniale et l'artère glutéale caudale. 

!! - Description radiologique 

Il convient de rappeler que (1 0 5, 131) ont démontré que la dysplasie 

de la hanche n'était pas une affection congénitale, c'est à dire que la hanche 

est nonnale à la naissance chez le chien. 

Du fait de son anatomie particulière et de la présence de cartilages du 

conjugaison pendant toute la croissance de 1' animal, 1' aspect de la hanche de 

jeune chien est assez particulier et nécessite une certaine expérience, tant 

dans la compréhension que dans l'interprétation des radiographies. 

Il est donc évident que le diagnostic précoce de la dysplasie de la 

hanche s'appuyant sur les critères classiques de confonnation de la hanche 

est difficile à avancer si 1' on ne possède pas une grande expérience de ce 

type de clichés. 

L'aspect radiologique de la hanche varie en fonction de la position 

choisie. Toutefois, nous a11ons décrire son aspect avec une incidence ventro-

dorsale : cette incidence est en effet utilisée dans la méthode standard de 

diagnostic actuelle. Il est important de noter qu'elle est aussi utilisée dans 

J 
. i 
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certaines nouvelles positions que nous décrirons par la suite, et q~1' il est 

alors possible de faire tme interprétation classique dans ces cas. (66, 105) 

1. L'acétabulum 

Il s'agit d'tme dépression profonde en fonne de « C ». Le rebord 

crânial s'étend de l'échancnrre acétabulaire médiale jusqu'au bord 

acétabulaire dorsal, et présente une plaque osseuse sous-chondrale assez 

dense (105). Si l'on prolonge latéralement l'arc de cercle passant par le bord 

acétabulaire crânial, cette ligne imaginaire doit couper le grand trochanter 

(1 06). Le rebord acétabulaire dorsal est visible à travers la tête et le col du 

fémur. Le rebord acétabulaire caudal est assez court et radio-dense du fait 

de la superposition sur le fihn de l'ilium, du pubis et de l'ischium. Le rebord 

acétabulaire dorso-latéral est à la jonction des bords acétabulaires crânial et 

dorsal, nous verrons par la suite que ce rebord a lme grande importance dans 

l'évaluation 1' aspect radiographique de la hanche. 

2. La tête fémorale : 

Dans les nonnes, la tête du fémur se trouve située profondément dans 

l'acétabulum, son centre est médial à une ligne tracée parallèlement au grand 

axe du corps du chien et passant par le rebord acétabulaire dorso-latéral. La 

tête présente un aplatissement au niveau de 1' insertion du ligament rond : la 

fovea capitis, elle est hémisphérique. 

Les cartilages articulaires qui recouvrent ces deux struchrres ne sont 

pas visibles sur les radiographies ; ils constituent l'interligne articulaire. Cet 

interligne doit être d'une largeur constante au niveau de la partie dorso­

crâniale de l'articulation ~ du rebord acétabulaire dorso-latéral à la fovea 

capitis, la tête et l' acétabuhun doivent, d'autre part, être concentriques, c'est 

à dire que les centres de ces deux stmctures doivent être superposés sur une 

radiographie (66). 



21 

3. Le col fémoral 

Le col fémoral est visible sur une radiographie sous la forme d'un 

pont osseux entre la tête fémorale et la diaphyse dont 1' axe est vertical. La 

corticale dorsale est une courbe douce en forme de « U », qui rejoint le 

grand trochanter. La corticale ventrale s'étend jusqu'au petit trochanter. La 

densité radiologique du col devrait être uniforme et légèrement inférieure à 

celle de la tête. La trabéculation osseuse doit aussi être visible · c'est tme 
' 

preuve de bonne qualité de la technique radiographique. 

L'angle formé par l'axe du col fémoral et celui de la diaphyse 

fémorale ou angle cervico-diaphysaire, est de 105° ·environ (2) (figure 7). 

A. Trou obturateur 
B. Epine eschiatique 
C. Bord dorasal de l'acêtabulum 
D. Bord crânio-ventral de l'acétabulum 
E. Ligne acétabulaire 
F. Ligne acétabulaire et arrière fonds 
G. Flou résultant de la rencontre 
des bords dorsal et crânio-ventral 
H. surface articulaire de la tête fémorale 
1. Col du fémur 
J. Base du grand trochanter 
K. Fosse sous-trochantérienne 
L. Projection du grand trochanter 
M. Petit trochanter 
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Figure 7 : Interprétation de la radiographie de la hanche en position 1 d'après (30) 

4. L'espace articulaire 

1 
1 

\ 

L'espace articulaire apparaît sous forme d'une bande régulière, étroite entre 

le bord de la tête fémorale et le bord acétabulaire ventral (38). 

5. Repères ostéométriques 

5.1 Mensurations coxales 

Ces mensurations pennettent d'évaluer la fonne du cotyle. 
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- Indice de RHODES et JENNY 

Dans la définition initiale (22, 28, 103, 150) de cet indice, les points 

de repères étaient les suivants : 

Figure 8 : Indice de RHODES et JENNY : 2- 2' d'après (13) 
1-1' 

Le point 1 est représenté par le bord crânio-acétabulaire efficace 

( crânial Effective Acétabulaire) ( cr.E.A ), c'est à dire par la limite latérale 

de la partie concave du bord acétabulaire crânial. Le point 2 est représenté 

par l'angle pubien, c'est à dire par le décroché de la ligne acétabulaire 

dorsale. 

Ces deux points de repère sont pris sur les deux hanches. L'indice de 

RHODES et JENNY est défmi par le rapport entre la distance séparant les 

bords crânio-acétabulaires droit et gauche (distance 1-1 ') et la distance 

séparant les angles pubiens droit et gauche (distance (2-2 '). Il a été 

démontré que dans les conditions normales le rapport entre les deux 

distances est de 0,67. Chez le chien dysplasique, la distance 1-1' diminue 

tandis que la distance 2-2' reste inchangée. 
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-Indice de MEYNARD (16, 28, 101). 

li pennet d'évaluer le creusement de l'acétabulum. Cet indice est 

aussi appelé indice de profondeur du cotyle. 

-Angle de couverture acétabulaire (16,28). 

Adapté d'une mensuration utilisée chez l'homme (30), cet angle tente 

d'évaluer la surface portante de l'articulation coxo-fémorale. 

* Mesure selon PIECHLER (130). 

Par définition, PIECHLER trace la droite joignant les points les plus 

médiaux de la cavité acétabulaire (le plus profond) et mesure le segment X 1. 

puis, il trace la droite joignant les deux lignes acétabulaires dorsales. Ce 

nouveau segment (X2) mesuré. La mesure de PIECHLER est le rapport de 

X 1 sur X2 multiplié par 1 00. 

En prenant le rapport X1 1 X2 , la valeur nonnale est de 55 %à 69 % sur les 

hanches saines. 

Plus le degré de dysplasie augmente, plus le pourcentage augmente. A partir 

de 70 %, l'animal peut être considéré comme dysplasique. 

x 2 

.. ... . · 

Figure 9 : Mesure selon PIECHLER ~-1 d'après (13 ) 
Xz 



5.2 Mensurations fémorales 

-Angle d'antéversion 
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L'angle d'antéversion est défini par l'angle que forme sur la 

projection selon le grand axe du fémur, l'axe du col et la droite joignant les 

deux condyles. 

Sur cette vue, 1' axe du col est déterminé par la droite passant par le 

centre de la tête et le principe, cette droite passe également par le centre de 

la diaphyse fémorale. 

Il s'agit là, d'lme première méthode de détennination de cet angle 

(28) lorsque l'on mesure cet angle sur les clichés de face et de profil du 

fémur, on utilise les propriétés de projection de la radiographie (11). L'axe 

du col est projeté sur deux plans orthogonaux, ce qui permet la réalisation 

de calculs trigonométriques. 

Les points de repères à prendre sont les suivants. 

~~ 1 . 

~ 

-
. . 
. 

rn 
1 
' 1 
1 

. 

; 1 

Figure 10 : Mensurations fémorales : sur la vue de face. La ligne radio-dense correspond à la fosse sous­
trochantérienne est repérée. Le point le plus bas sert à déterminer l'axe du col. L'axe de fût et la droite joigant le 

milieu de la diaphyse à la moitié et au quart de la longueur de celui-ci d'après (61 ) 
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La tangente de l'angle d'antéversion est égale au rapport des 

distances séparant le centre de la tête fémorale de l'axe du füt sur les deux 

projections (6) ou encore au rapport des tangentes des angles axe du col-füt 

fémoral mesuré sur les deux clichés (11). 

La moyenne des valeurs nonnales de l'angle d'antéversion est 

d'environ 30°. Selon certains auteurs, quelques variations sont à noter les 

valeurs au delà de 45° doivent être considérées comme anonnales et 

représentent une indication pour la chintrgie corrective. 

- Angle cervico-diaphysaire. 

Les mêmes clichés que la mesure de l'angle d'antéversion sont 

utilisés ici : par défmition, 1 'angle cervico-diaphysaire (y) est l'angle que 

fonnent entre eux l'axe du col et l'axe du fût fémoral. On peut calculer 

directement cet angle à l'aide de deux angles axe du col-axe du ftît fémoral 

mesurés sur les deux projections (Ox pour la vue de face et Oy pour la vue 

de profil) (11) (figure 10). 

On peut également «corriger» l'angle axe du col-axe du ftît fémoral 

mesuré sur la radiographie de face (YI) en fonction de l'angle d'antéversion 

(y) préalablement mesuré. 

Dans les deux cas, les fonnules à appliquer sont les suivantes : 

tg (y) -V tg2 ox +tg oy' ou tg y-· tg ( ox ) 
cos (y) 

5.3 Mensurations coxo-fémorales 

-Angle de NORBERG-OLSSON (NO) (61,100, 118, 150) 

Il s'agit là, probablement de la plus utilisée des mesures réalisées sur 

la hanche du chien. Longtemps considéré comme le paramètre absolu de la 

dysplasie, cet angle a depuis, été critiqué (1 00). Il reste cependant, le plus 

utilisé de tous. Par définition, les centres des têtes fémorales sont pris à 
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l'aide d'un Goniomètre. Le point le plus latéral du bord cotyloïdien crânial 

est pris comme deuxième point de repère. 

L'angle de NO est l'angle que fonne la droite joignant les deux 

centres des têtes fémorales avec la droite joignant le centre de la tête 

fémorale et le bord crânio-acétabulaire. 

Figure 11 : Mesure de l'angle de NORBERG-OLSSON d'après (13 ) 

Chez les Bergers allemands adultes, la valeur nonnale est de 105°, par 

des mesures effectuées sur des radiographies prises, les membres postérieurs 

fléchis et en abduction (1 00). 

L'angle de NO est modifié dans deux situations : 

- lorsque le bord acétabulaire crânial est insuffismmnent développé, 1' angle 

de NO diminue, cet angle mesure ainsi la couverture acétabulaire lorsque les 

rapports tête-cotyle sont nonnaux ; 

-lorsqu'il y a subluxation, la tête s'éloigne du plan médian et l'angle de NO 

diminue. Cet angle évalue également le degré de subluxation de la tête 

fémorale. Dans ce cas, il est difficile de discerner ce qui est causé par 

l'absence de bord acétabulaire crânial de ce qui est causé par la subluxation. 

Cet angle, d'abord décrit par la position fléchie, a été ensuite mesuré par la 

position en hyper-extentions et rotation interne des fémurs. Cette position a 

pour particularité d'être subluxante par rapport à la première qui fait plutôt 

<<rentrer» les têtes cllms le cotyle. 
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La modification de la conformation d'une hanche a des retentisse­

ments sur la ligne joignant les deux têtes et en conséquence sur 1' angle 

mesuré sur la hanche ventro-latérale (28). Cette erreur peut être évitée par la 

mesure de l'angle de WIBERG. 

- Angle de WIBERG 

Proposé chez l'honune, cet angle a aussi été utilisé chez le chien 

(140). TI a la même signification que l'angle de N.O. La différence est que la 

droite joignant les centres des deux têtes n'est plus utilisée comme 

référence. On utilise une droite parallèle au plan sagittal et passant par le 

centre de la tête (Figure 11). Cette droite, chez le chien nonnal est en 

principe perpendiculaire à la ligne bicéphalique. L'angle de WIBERG est 

donc théoriquement égal à l'ang!e de NO minoré de 90°. 

L'avantage de cet angle est de prendre en compte uniquement la hanche sur 

laquelle on réalise la mesure, sans se préoccuper de la hanche contro­

latérale. 

La valeur nonnale est de 1 5 (1 05 -90) degrés chez le Berger allemand adulte 

en position fléchie. 

La liste des mensurations proposées ici ne se veut pas exhaustive. Les 

raisons du choix de ces mesures ont été dictées par la fiabilité et l'utilisation 

pratique que le praticien est en droit d'en attendre, mais aussi par l'intérêt 

historique et comparatif avec la médecine hmnaine que présentent certains 

d'entre elles. 

D'autres indices peuvent être cités tels que : 

-Indice de Distraction (ID) ; 

- Indice de Laxité HMCAR 

(Head Medial to the Cranial Effective Acétabular Rim); 

- Indice de Penn Hip. 
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Il - Données biomécaniques de la hanche du chien : 

Modèle mathématique (Travaux d' ARNOCZKY et TORZILLI) (2) 

Ce modèle biomécanique est restreint en une étude en deux 

dimensions, et seules les forces agissant dans le plan frontal sont prises en 

compte (forces d'abduction et d'adduction). Les forces s'exerçant dans le 

plan sagittal existent, notamment pendant la marche lors de 1' extension et la 

flexion de la hanche, mais l'étude ne se situe pas dans ce plan. 

De plus, on suppose dans l'étude un appui tripodal (seul un membre pelvien 

est levé). 

a) Théorie: 

Dans ce modèle, les forces extemes ou extrinsèques exercées sur 

l'architecture osseuse de la hanche vont être contrebalancées par les forces 

intemes ou intrinsèques d'origine musculaire afin de réaliser un • état 

d'équilibre mécanique. 

Les forces extemes comprem1ent : 

Fa Tension des muscles abducteurs 
F• Réaction du sol au niveau du genou 
F" Résultante générale s'exerçant sur 
l'articulation coxo-fémorale 
0" ·Angle selon lequel s'exerce F" 
On Angle cervico-<liaphysaire projeté 
0 1 Angle d'abduction-adduction 
o. Angle de la force de réaction du sol 
A : Ilium - T : trochanter - H : Tête fémorale 

Fr 

1_ L __ _.J 
1 • 1 

l 
! 

Figure 12 : Mesure des angles et les distances utilisées pour le calcul des forces exerçant sur la hanche d'après (3) 
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Poids du tronc et de la tête, et la force de réaction du sol sur les membres 

thoraciques) qui n'est pas perpendiculaire lors d'appui tripodal au point du 

contact de pied. (La répartition du poids dans tm tel appui n~est pas 

systématique). La force Fo agit ainsi sur les vertèbres sacrées avec tm angle 

Ok. 

T 

en 

Fk 

A Fo 

/~ 
~Mo 

Figure 13 : Représentation du fémur et du bassin montrant le membre déplacé par rapport au centre de gravité. 
Ceci produit un moment de torsion de la colonne vertébrale (chien) d'après (3) 

A partir du modèle géométrique, sachant que la force Fo s'exerçant au 

niveau des membres sacrées est égale à Fk s'exerçant au niveau du genou, 

On peut déduire les relations suivantes : 

Fa= f Fo avec f -lis +Lo) CosOk-.(Lh+Lk) SinOk 
- (Ln - La). sin Oa - Ln cos Oa 

Fh .::: .Eo.COS OK+ Fa. COS Oa} 
Cos Oh 

Tan Oh Sin Ok + f Sin Oa 
cos ok + f cos Oa 

, ' . 



- Fk: La force de réaction du sol s'exerçant au niveau du genou avec un 

angle ok avec l'horizontale. 

- F o : La force de gravité (poids de la tête· et du tronc) exerçant sur les 

vertèbres sacrées. 

- Mo : le moment de torsion représenté par les forces de torsion de la 

musculature axiale. 

Chez 1 'homme, pendant 1' appuj monopodal, la condition nécessaire à 

1' équilibre est la position médiale du pied (adduction de la h~che) pour 

aligner directement la jambe sous le centre de gravité. La projection du 

poids Fo passe par le point de contact du pied avec le sol. F0 est opposée à 

Figure 14 : Représentation de fémur et du bassin montrant l'alignement du membre sous la colonne vertébrale, ce 
qui ne provoque aucun moment de torsion de cette dernière (homme) (3) 

Chez le chien en tant que quadrupède, on n'observe pas cette 

restriction. En effet, il s'exerce un moment de torsion Mo qui est capable 

d'agir avec les muscles abducteurs pour maintenir le niveau du pubis. Ainsi, 

la force Fo représentant la ligne d'action des muscles abducteurs est 

déterminée par la ligne reliant les points T et A (figure 12) et peut donc être 

déterminée géométriquement. 

Il est à noter qu'il subsiste cependant des inconnues : 

F 0 : c'est pourquoi les forces sont calculées par unité de valeur de F 0 • Pour 

information générale, Fa peut être supposée cmmne étant environ égale au 

tiers du poids du corps. En effet, les m,lteurs considèrent qu'avec un appui 

tripodal, le tiers du poids est également réparti sur chaque patte. (126) avait 

: 
' . 
i 
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fait la même supposition en estimant que les 2/3 de la masse du chien étant 

répartis sur la région antérieure. Et, le 1/3 restant était porté par les 

postérieurs (un seul postérieur en appui porterait le 1/3 du poids). 

Ok: Semble peu différent de 90°. Pour l'étude, les auteurs prennent Ok= 90 

b) Forces d'abduction : 

- Forces s'exerçant sur la hanche et angle cervico-diaphysaire. 

Dans la position nonnale où l'angle cervico-diaphysaire projeté est de 

135° et Or= 50° ( ni abduction, ni adduction), la force d'abduction (Fa) 

est de 3,5 fois Fo et est donc à peu près égale au poids du corps. Dans cette 

position la force résultante s'exerçant sur l'articulation coxo-fémorale Fh est 

de 4,4 fois F0 . Cet angle cervico-diaphysaire dont les valeurs normales 

varient de 130° à 145° (159) a été mis en cause dans certaines races 

dysplasiques comme créant tm état mécanique défavorable. 

L'effet d'une augmentation de cet angle coxa-valga sur la force 

résultante exercée sur la tête fémorale peut être expliqué par le concept de 

moment (159), au deuxième faisceau du groupe de pression s'exerçant au 

niveau de 1' extrémité proximale du fémur. 

Avec tme augmentation de l'angle cervico-diaphysaire, l'angle On varie de 

69° à 80° avec l'horizontale. 

Cette variation dans la direction de la force résultante au niveau de la tête 

fémorale, provoque des cisaillements et des cintrages de 1' os car elle 

s'exerce excentriquement sur les travées osseuses. Ces contraintes 

provoquent aussi des cisaillements au niveau du cartilage articulaire et 

tendent à 1 'user prématurément. 

En résumé, une subluxation de la hanche ou une augmentation de 

l'angle d'inclinaison (On), en modifiant la direction de F11 peut exacerber la 

.. perte_de __ cartilage articulaire sur Ja_face_dorsale_ de_ la_ .tête _féinorale_c_e_que~- __ 

l'on observe souvent lors de la dysplasie de la hanche (159). 
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Moment =force x loùgueur du bras du levier 

-Forces s'exerçant sur la hanche et position d'abduction ou d'adduction. 

Une abduction du membre de 90° à 70° (Or) produit une augmentation de F11 

pour toutes les valeurs 0 11 et l'adduction produit des effets inverses (2). 

On remarque d'ailleurs (159) que les chiens dysplasiques se tiennent avec 

une adduction des pattes arrières. Cette posture réduit les forces et les 

contraintes qui, s'exerçant respectivement sur la tête fémorale et sur les 

tissus mous périarticulaires. 

c) Direction de la résultante Fh 

Lorsque Or = 90°, et On = 135° F11 réalise tm angle de 69° avec 

l'hmizontale. quand on augmente de 90° à 180°, on augmente de 17°. 

L'adduction (Or= 105° a tm effet plus grand que l'abduction (Or= 75°) (2). 

En tenne de mécanique, le système musculo-squelettique fonctionne 

plus efficacement lorsqu'il est soumis à des forces de compression pure. 

Cette denlière implique que les forces réstùtantes agissent au travers de 

1' artictùation et orthogonalement au sol. 

Dans les travaux d' ARNOCZKY et TORZLLI, l'angle calculé des 

forces résultantes est de 69° (quand Or= 90° et 0 11 135°) ; il retrouve en 

mesurant les travées osseuses du col fémoral sur pièce anatomique, cet angle 

est de 69° avec l'horizontale (2). 

Parce que les travées osseuses sont orientées en ligne avec la force 

résultante calculée sur la tête fémorale, celles-ci sont soumises 

principalement à de la compression et reflètent assez bien les contraintes 

auxquelles est soumis l'os. La mesure de l'angle des travées osseuses de la 

tête fémorale, n'est hélàs pas clairement définie dans les travaux 

d' ARNOCZKY. 
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d} Subluxation de la tête fémorale 

Le modèle théofique a- aussi été utilisé pour évaluer les variations de 

la force résultante vue selon les degrés de subluxation. Quand le degré de 

subluxation augmente, l'amplitude de la force résultante Fh augmente aussi. 

Quand il n y a pas de subluxation, Fh = 4,4 F0 tandis qu'avec 1 cm de 

subluxation, Fh 5,2 F0 . 

De plus, 1' angle Or diminue aussi de 69° jusqu'à 61 a. 

Figure 15 : Evolution des contraintes subies par l'articulation 

en fonction du degré de subluxation de la hanche d'après (97) 

Ce changement de direction en changeant excentriquement les travées 

osseuses et le cartilage articulaire augmente les forces de cintrage et de 

cisaillement. 

La composante Fy de F11 augmente quand la hanche est subluxée et favorise 

ainsi encore la tendance à la subluxation. 

Figure 16 : Effet de la subluxation sur la tête fémorale d'après (156) 
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e) Angle d'antéversion 

L'angle d'antéversion a été aussi mis en cause lors de la dysplasie. 

Une augmentatiOn de cet angle réduit le moment de la force agissant sur la 

ha.'lche (selon le même principe évoqué lors d'une augmentation de l'angle 

d'inclinaison), et crée ainsi tme at'Ilplitude et tme direction anonnale de la 

.c.OrC"" s'e"""..-'"'ant S"..- P ... .-t;,..l'1at;O"' '"'""'XO_ . .co..n,...ra1"" 11 ..., AvJy t.u 1 cuuv uc 1 .uvv -1;..,u v Jv. 

f) Notion de stress mécanique (126, 159) 

T ' . rl' . ' ]' 1" d .L.Je stress mecamque est uetenmne par amp.11tu e 

unité de surface sur laquelle elle s'exerce. 

d'une force par 

Plus les forces sont concentrées sur une petite surface, plus le stress est 

élevé. 
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Chapitre II : La dysplasie de la hanche canine 

1 - Définition 

Selon la CSI (Commission Scientifique Internationale) consacrée à 

l'étude de la dysplasie de la hanche (DH) ou Dysplasie Coxo-Fémorale 

(DCF), la DH est définie comme un trouble de développement de la hanche, 

engendrant une instabilité de l'articulation. Les perturbations biomécaniques 

consécutives débouchent le plus souvent sur une mihrose, qui s'installe plus 

ou moins précocément. Les troubles locomoteurs sont inconstants et sans 

rapport avec le degré de la dysplasie. Cependant, leur degré d'in~ensité et le 

moment de leur apparition sont extrêmement variables. Tout le monde 

s'accorde pour rec01maître que la dysplasie de la hanche est une affection 

héréditaire à déterminisme polygénique et non congénitale. 

Sur le plan radiologique, la DH est une anomalie caractérisée par un 

défaut de contact des surfaces articulaires, accompagnée le plus souvent par 

une déformation des pièces aiiiculaires et compliquée secondairement par un 

phénomène arthrosique. 

Il - Historique 

Cette affection fut décrite pour la première fois en 1935 aux Etats 

Unis par (138) sur des chiens de race setter irlandais. La dysplasie de la 

hanche a été supposée exister uniquement chez l'homme. 

Au début de 1950, il fut découvert que la dysplasie de la hanche était 

répandue et qu'un nombre de races animales étaient affectées (135) 

Ill- Synonymie 

Pour désigner cette affection, plusieurs tem1es qui en général caractérisent 

les aspects anatomocliniques à différents stades de 1' évolution ont été 

utilisés tels que : 
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Maladie de Perth Calve, sub-lnxation de la hanche. , coxa-vara, coxa­

plana, coxa-manga, ostéochondrose de la hanche. Toutefois, ces termes ne 

sauraient rendre compte que de l'ensemble des lésions complexes de la DH. 

C'est pourquoi la dénomination la plus indiquée est la dysplasie coxo­

fémorale. (1 05) 

Le tenne de coxa-vara était parfois utilisé pour désigner une fonne bénigne 

de la dysplasie (22). 

IV - Importance et espèces affectées 

En fonction de l'espèce, la DCF qui affecte gravement l'espèce 

canine, ne se rencontre que très rarement chez les grands animaux (quelques 

cas de DCF équine, 5 observations de DCF bovine dans la race Hereford 

(152). 

En fonction de la dépendance de l'espèce vis à vis de l'homme, la DCF se 

rencontre dans les espèces domestiques et chez 1 'homme. Mais pas chez les 

ammaux sauvages. 

Les cas décrits chez le chat chez qui, l'incidence de la maladie est faible 

n'intéressent que des animaux de race pure (25) mais l'espèce féline, 

beaucoup moins dépendante de l'hmmne, reste globalement épargnée par 

1' affection. 

En fonction du caractère invalidant majeur précoce ou retardé de 1' affec6on, 

59,5 % des chiens refusés pour utilisation militaire l'étaient pour cause de 

DCF, dans une étude publiée par (1 09). 

V- Etiologie 

Les premiers signes de laxité articulaire n'apparaissent pas avant deux 

semaines d'âge, contrairement à l'homme chez qui, la laxité est présente dès 

la naissance (1, 32, 48). Il a été démontré qu'il existe une relation directe 

entre le développement de laxité articulaire précoce et la fonnation 

,subséquente d'ostéoarthrose (145, 146, 147,148). 
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Les facteurs responsables de cette laxité demeurent cependant incertains. 

La DH est sous l'influence d'un facteur intrinsèque et des facteurs 

extrinsèques. 

1. Facteur intrinsèque 

Hérédité 

Un facteur héréditaire est en pmiie responsable de 1' apparition de la 

DH (32,35,81,89,129). Plusieurs gènes sont impliqués, rendant le mode de 

transmission fort complexe (29, 32, 76,124, 156). Ces gènes pourraient être 

spécifiques à différents facteurs comme la laxité, la confonnation du bassin 

et des tissus mous et de degré d' ostéoarthose secondaire (3 5, 160). Quoique 

nécessaires à la maladie, les gènes ne semblent pas toujours suffisants 

(48, 160). 

L'héritabilité est définie comme étant la proportion d'un facteur causé par la 

transmission des gènes (36,148). Cet indice varie de zéro à un. Aillsi, tm 

indice d'héritabilité de un signifie que 1 'expression d'une maladie donnée est 

contrôlée en totalité par la génétique, alors qu'un indice de zéro implique 

que cette maladie n'a aucun point imputable à la transmission des gènes. Par 

conséquent, plus l'indice d'héritabilité d'tme maladie est élevé plus rapide 

sera la diminution de l'incidence de cette maladie par sélection génétique 

(36,38). Celui de la dysplasie varierait de 0,22 à 0, 43 chez le chien Berger 

allemand (147), mais pourrait atteindre 0, 80 chez le Damayède (35). 

2. Facteurs extrinsèques 

a) Alimentation et vitesse de croissance 

Actuellement, l'un des premiers facteurs à être mis en cause dans la 

dysplasie de la hanche seraient l'alimentation et la vitesse de croissance. Il 

semblerait que les animaux bien alimentés (alimentation équilibrée) voire 

suralimentés et complémentés au point de vue vitamino-calcique seraient 

davantage susceptibles que les autres de développer une dysplasie dans 1a 
) 
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mesure où ils grandissent plus vite et sont plus lourds au même âge que les 

autres. 

Des études ont démontré une fermeture retardée de la plaque de croissance 

acétabulaire ainsi qu'tme incidence moins élevée de dysplasie de la hanche 

chez les chiots recevant une diète restreinte (138). L'administration intra­

musculaire de glucosaminoglycanes polysulfatés (155) favorise également le 

développement des hanches saines. 

b} Musculature et exercice 

Le rôle des muscles et de l'exercice demeure encore incertain. On a 

réce1mnent démontré une hypotrophie et une altération des fibres du muscle 

pectine, toutes deux secondaires à une neuropathie survenant pendant la 

période de croissance active de certaine~ hanches (25). Les dom1ées 

suggèrent J'implication de muscle dans le processus de la DH. De plus, 

certains accusent 1' effet d'une masse musculaire sous-développée ne 

pouvant maintenir la congruence articulaire (144). 

Toutefois, la susceptibilité d'une race comme Rott Weiler à la DH 

contredit cette dernière théorie, on suggère simplement la nature 

multilfactorielle de la maladie. Quant à 1' exercice, une étude sur les chiots 

génétiquement prédisposés à la DH a démontré lme moins grande 

susceptibilité à développer la maladie lorsque confinés à de petites cages les 

forçant à demeurer assis durant une période de croissance (1, 48). 

c) Hormones : 

Un hyperoestrogènisme pourrait être à 1' origine de l'apparition de la 

DH. En effet, une série d'injections successives de l'oestradiol chez le chien 

Berger A1Iemand, le Walker, le Foxohound et l'américain Foxhound 

provoque 1 'installation de la maladie (121 ). Le mécanisme est probablement 

lié à la laxité articulaire (121). De plus, une étude (129) a montré qu'après 

des injections de ]',oestradiol chez les trois races à l'âge de deux mois ou six 
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mois; le taux urinaire de cet élément est élevé chez les chiens dysplasiques 

et faible par rapport aux chiens normaux. 

Dans d'autres études (881; on a rapporté en plus des oestrogènes, l'effet de 

l'insuline, de la relaxine, de l'hormone de croissance et de la parathormone. 

d) Sexe 

Certains auteurs ( 63,64,151) rapportent que les femelles sont fré­

quemment affectées et que leur maladie est généralement plus grave que 

· chez les mâ1es. Pour d'autres, (22, 77 ,82, 128), la dysplasie de la hanche 

atteint les mâ1es aussi bien que les femelles, dans les mêmes proportions et 

avec la même gravité. 

Chez 1 'hmmne par contre, la DH affecte les femmes plus que les hommes 

(22,125,136) dans tme proportion de 5 à 7 (20). 

e) Autres facteurs 

D'autres facteurs comme la vitamine C, une proportion relative des 

protéines, des hydrates de carbone et des lipides dans la ration, ainsi que les 

angles d'inclinaison et d'antéversion du col fémoral n'ont pas démontré 

avoir l'impact dans le développement de la DH (61,89,155). 

L'apparence de la hanche constitue le phénotype du chien (75,81). 

Celui-ci, la sommation du phénotype du chien et des facteurs 

environnementaux. Ainsi, l'environnement a le potentiel d'influencer 

1' expression des gènes que possède le chien en favorisant ou minimisant la 

maladie, donc le phénotype (160). Ce n'est donc pas parce que un chien est 

exempt de la DH (phénotype) qu'il n'en possède pas les gènes (génotypes), 

parce qu'il est présentement presque impossible d'identifier ces «porteurs 

saù1s », il est difficile de procéder à une sélection rigoureuse de sujets 

reproducteurs. 

II faut noter enfin que la conformation du cotyle peut intervenir. 
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VI Pathogénie de la DCF 

La pathogénie est l'étude du processus par lequel les causes agissent 

sur 1' organisme pour déterminer les lésions caractéristiques de la dysplasie 

coxo-fémorale. 

Aucune lésion n'est apparente à la naissance, la dysplasie coxo-fémorale 

n'est donc pas tme affection congénitale chez le chien. Une multitude 

d'événements viennent contrarier le développement normal de 1' artictùation 

de la hanche. 

1. Facteurs pathogéniques primitifs 

Deux facteurs pathogéniques primitifs ont été envisagés : 

- un développement anormal de l'acétabulum conduisant secondairement à 

tme instabilité articulaire mais pas aux lésions caractéristiques de la 

dysplasie coxo-fémorale ; 

- tme laxité articulaire primitive détenninant secondairement l'ensemble des 

lésions. 

1.1 Dysplasie acétabulaire primitive 

A partir de l'étude de 176 clichés radiographiques de chien atteints de 

divers degrés de dysplasie coxo-fémorale (90), concluent que les lésions qui 

affectent 1' acétabulmn sont primaires et que les lésions ligamentaires ne sont 

pas secondaires. Ils préfèrent alors utiliser le terme de dysplasie acétabulaire 

plutôt que de dysplasie coxo-fémorale. 

Un certain nombre d'expérimentations ont été conduites afin de déterminer 

précisément le rôle de l' acétabnlum dans la pathogénie des lésions de la 

dysplasie coxo-fémorale. Les plus révélatrices ont été réalisées par (133, 

144, 149) 

Lorsqu'une luxation chimrgicale est réalisée et maintenue dès l'âge de 

5 semaines, 1' acétabulum ne se développe pas nonnalement. 
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A 1' âge de 6 mois, il est entièrement comblé. Le développement nonnal de 

la cavité cotyloïde est donc le résultat d \me interaction avec la tête du fémur 

tout au long de la croissance. 

Compte tenu de ces données expérimentales, la notion de 

dysplasie acétabulaire primitive doit être abandonnée au profit d'tm facteur 

attirant les interactions existant entre les composantes de l'articulation. 

1. 2 Laxité articulaire 

L'origine de la laxité articulaire reste inconnue, trois hypothèses ont 

été formulées à ce jour : 

- la première est la plus récente, rapporte une augmentation de ratio 

collagène de type II sur collagène de type I pour des races fréque1mnent 

atteintes de dysplasie coxo-fémorale par rapport à la race Greyhound pres­

que toujours indemne. 

Une modification de la stmcture collagénique de la capsule articulaire 

pourrait expliquer la laxité articulaire, d'une part, et établir tm lien entre 

génotype et phénotype d'autre part (91) 

-La seconde, proposée par l'équipe de G. Lust, établit un lien entre le degré 

de laxité articulaire et le volume de liquide synovial. (82) Plus le volume de 

ce dernier augmente, plus la laxité augmente. Les causes qui sous-entendent 

cette augmentation de volume restent aujourd'hui méconnues mais elles 

suivent l'apparition de lésions focales et superficielles de collagène. Selon 

G .Lust, 1' augmentation de volume du liquide synovial est probablement 

d'origine inflammatoire. Les causes primitives de 1' inflammation ne sont pas 

élucidées mais selon l'auteur, elles pourraient être la conséquence soit: 

ê de la libération de facteurs proinflammatoires par les couches 

superficielles du cartilage lésé (56) ; 

0 de microtraumatismes du ligament rond et de la capsule articulaire (85) ; 
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o d'un facteur systémique méconnu, ce qùi en outre, permettrait d'expliquer une 

atteinte pluriarticulaire dans 40 % des cas de dysplasie coxo-fémorale (112) ; 

- La dernière hypothèse est celle couramment admise, proposée par (137). 

Pour cet auteur, la dysplasie coxo-fémorale est une affection biomécanique 

résultant d'un déséquilibre entre la vitesse de croissance du squelette et la 

vitesse de maturation de la musculature pelvienne. 

Les contraintes appliquées sur la hanche dès les premiers jours suivants la 

naissance excède la capacité de soutien que peuvent assurer les muscles 

encore immatures. Il se produit un étirement du ligament rond et de la 

capsule articulaire engendrant une laxité articulaire. 

A partir de ces dmmées, nous pouvons·· envisager les séquences 

d'événements pathologiques suivantes : 

0 Des contraintes excessives ou irrégulièrement appliquées engendrant des 

lésions cartilagineuses et ligamentaires responsables d'une inflammation 

articulaire produisant ainsi lme augmentation du liquide synovial et du 

ligament rond. 

0 1 'augmentation du volume intra-articulaire associée à 1' étirement 

mécanique des stn1ctures ligamentaires et capsulaires engendrent une 

augmentation de la laxité articulaire. 

0 L'augmentation de la laxité articulaire parce qu'elle modifie les 

contraintes subies par l'articulation en direction et en intensité engendre 

des lésions ostéo-articulaires puis des lésions arthrosiques caractéristiques 

de la dysplasie coxo-fémorale. 

2. Pathogénie des lésions des éléments anatomiques de 

l'articulation coxo-fémorale 

L'articulation coxo-fémorale se développe à partir d'une maquette 

cartilagineuse progressivement remplacée par 1' os. Le cartilage épiphysaire 

pos.sède une élasticité limitée, au delà de cette limite, il devient plastique, et 
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les ·déformations qu'il subit sont permanentes (133). L'ossification 

enchondrale respecte alors les déformations. 

2.1 L'acétabulum (132) 

La laxité articulaire marquée par une sub-luxation de la tête fémorale, 

engendre tm excès de pression sur les portions dorsales et crâniales du 

sourcil acétabulaire. 

\i;omen1 
tond 

Ccpsule ortkulaîtc 

noyou d'os.sificcrtion de le 1ê'le fémorole 

Sub-luxotion de lo tête fémorale 

Figure 17 : Pathogénie des lésions ostéo-articulaires de la hanche dysplasique d'après ( 138) 

Cet excès de contrainte engendre dans un premier temps lm retard de 

l'ossification enchondrale puis une déformation entraînant à terme un 

remaniement osseux définitif de concave à convexe lorsque 1' ossification est 

achevée, l' acétabulum continue de se déformer par 1' apposition sous­

périostées d'os lamellaire à son revers externe et la résorption osseuse à son 

revers interne. 

Le recouvrement dorsal et crânial de la tête fémorale par la surface portante 

· du cotyle est diminué. I1 se fonne un véritable plan incliné qui favorise la 

subluxation puis la luxation de la hanche. La surcharge pondérale, 

l'insuffisance ou l'immaturité des muscles pelviens, l'inclinaison de la 

croupe et 1' ouverture de l'angle formé entre les fémurs et le bassin 

augmentent les contraintes subies par 1 'acétabulum et aggravent donc les 

déformations qu'il subit. 
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"Lésions de la tête et du col du fémur (132) 

La subluxation · de 1 'articulation engendre une vertiGalisation de 

l'articulation et une augmentation de l'intensité des forces subies par la tête 

fémorale. Elle glisse alors ventralement le long du cartilage de croissance 

épiphysaire entraînant un profond remaniement dans 1' orientation des lignes 

d'ossification enchondrale. Ce phénomène a été désigné par (137) comme le 

«glissement cartilagineux de la tête fémorale. 

Le processus est de plus, accompagné d'un « glissement osseux de la 

tête fémorale ». Les portions dorsales et latérales sont le siège de 

l'apparition sous-périoste d'os lamellaire tandis que les portions ventrales et 

médiales subissent lille résorption osseuse. Lorsque la croissance atteint son 

terme, le col du fémur réagit inversement selon la loi de WOLF. Les 

portions médiales et ventrales du .col fémoral sont alors le siège d'tme 

opposition osseuse réactionnelle. L'articulation subit alors lille défonnation 

en valgus. 

L'augmentation de l'angle céphalo-cervico-diaphysaire accompagnée d'une 

inclinaison médiale du grand trochanter conduit à une diminution de la 

longueur du bras de levier céphalo-cervico-trochantérique. Accompagnées 

de la sub-luxation, elles aggravent encore les contraintes mécaniques subies 

par la hanche. 

La déformation typique de la tête du fémur est le résultat : 

" de l'érosion du cartilage articulaire conduisant à un défaut d'ossification 

enchondrale en région crânio-dorsale ; 

o du glissement cartilagineux de la tête du fémur ; 

e de la formation d'ostéophytes en couronne à la jonction céphalo­

cervicale. 
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2 - 3. Pathogénie des lésions arthrosiques de la hanche dysplasique 

Lafonnation d'ostéophytes provientde deux mécanismes (132): 

e le premier affecte le cartilage articulaire. Le cartilage du fond du cotyle et 

de la périphérie de la tête fémorale n'est plus soumis à des contraintes 

puisque découvert. TI subit alors un épaississement. Le cartilage n'est plus 

alimenté par inhibition. Il dégénère puis s'ossifie à la faveur d'une 

néovascularisation provenant de 1' os sous-chondral ; 

a le second est le résultat des contraintes excessives affectant la capsule 

articulaire et le ligament rond. Le . périoste, aux points d'insertion 

capsulaires et ligamentaires réagit à cette sollicitation par la production 

d'os. 

Le premier des deux mécanismes engendre la formation d'ostéophytes 

en couronne à la périphérie de la tête du fémur ainsi que le comblement de 

l'acétabulum, le second cause la fonnation d'ostéophytes au revers externe 

de l'acétabulum, le long du col du fémur et au fond de l'incidence 

acétabulaire. 

VIl - Epidémiologie 

D'après (102) environ 71 % des affections non traumatiques de la 

hanche du chien est représenté par la DH, ce qui suffit à démontrer toute son 

importance. 

Il existe des imprécisions nombreuses en ce qm concen1e 

l'étiopathogénie de cette affection et notamment l'importance de facteurs 

extérieurs, 1' expression de 1 'affection et les modalités exactes de sa trans­

mission. Etant donné les incertih1des concemant la fiabilité des mesures de 

détection, il manque des éléments afm de prendre les mesures cohérentes 

pour améliorer le pourcentage de la DH dans les races affectées. 
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En plus, de 1 'homme et des chiens, d'autres espèces peuvent être affectées : 

sa présence chez le chat et les bovins a été rapportée par (1 04), chez le 

lapin (136) et certaines races de chevaux (1 04). La DH est bilatérale dans 93 

% des cas (72) chez le chien Berger allemand. 

Enfin, il n'y a pas d'influence du sexe, contrairement à ce qu'on 

observe dans l'espèce humaine où la dysplasie est plus fréquente chez la 

femme que chez l'homme (22). 

VIII - Etudes cliniques 

La traduction clinique de la DH pose tm problème dans la mesure où 

elle est loin d'être univoque. Par ailleurs, il n y a pas de relation 

systématique entre l'importance de l'anomalie et sa traduction clinique ; 

. certaines dysplasies très importantes sont totalement asymptomatiques 

pendant plusieurs années alors que d'autres beaucoup moins prononcées 

sont claudicogènes. 

En règle générale, la symptomatologie de la dysplasie de la hanche peut se 

présenter de deux façons selon l'âge du chien. 

1. Chien en croissance 

Le chien en croissance de moins d'un an d'âge peut présenter une 

difficulté ou une rétinence à se lever, à marcher, à courir, à monter des 

escaliers ou à sauter. Des épisodes aigus de douleur ou de boiterie peuvent 

survenir aux membres pelviens, souvent bilatérales, être empirés suite à des 

exercices mtenses. Certains chiens dysplasiques montrent une diminution de 

la capacité d'extension des hanches et courent à la manière d'un lapin, les 

deux membres en suspension et en appui simultanément « bunny hopping ». 

Cette douleur est le résultat à la fois de micro-frach1res acétabulaires, 

d'une synovite, d'épandrement articulaire et un étirement capsulaire 

répétitifs, les traumatismes sont caractéristiques des premiers stades de la 
' 

DH (1, 32, 129, 155). 
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Par ailleurs, un « cloc » peut être perçu lorsque le chien se déplace alors que 

la tête fémorale subluxée retmm1e au fond de l'acétabulum (1). Le stade 

intermédiaire de la maladie peut durer de quelques mois à plusieurs années 

(15 5), il sera caractérisé par 1' absence de signes cliniques notables. 

2.Chien adulte 

Le chien adulte dysplasique va quant à lui, présenter des signes 

cliniques consécutifs à la présence d'ostéoarthrose et de fibrose capsulaire 

(32, 147), ces signes seront d'intensité variable d'un animal à l'autre et 

contrairement au chien en croissance, les symptômes seront pennanents et 

progressifs. Les épisodes de douleur apparaissent d'abord suite à un 

exercice prolongé, puis le chien deviendra intolérant à 1' exercice et préférera 

s'asseoir plutôt que de rester debout. Une amyothrophie plus ou moins 

symétrique s'observe sur les membres pelviens, alors que les muscles 

thoraciques, plus sollicités sont hypertrophiés. Une diminution de 1' ampli­

tude des mouvements lors de l'extension de la hanche sera fréquemment 

observée. 

Toutefois, une simple raideur au levée pourra être le seul signe clinique d'un 

chien atteint de DH chronique. 

IX a L'articulation coxo-fémorale dysplasique 

1. Aspect lésionnel 

1.1 Lésions articulaires 

En fonction de la gravité et du degré d'évolution de la dysplasie coxo­

fémorale, les lésions du cartilage articulaire sont : ultrastn1cturales, · 

microscopiques et macroscopiques. En effet : 

~ les lésions les plus précoces sont ultrastructurales. Elles concernent la 

couche amorphe couvrant la surface du cartilage. Celle-ci présente des 

lacunes plus ou moins étendues, laissant s'effranger dans la cavité 

articulaire les fibres de collagène des couches superficielles (56). 
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Aux stades plus avancés, l'arrangement hannonieux des fibres de 

collagène est désorganisé, et celles-çi sont en outre de plus faible 

diamètre et ne présentent plus les bandes caractéristiques espacées de 640 

mm (83) 

~ En microscopie photonique, la surface du cartilage articulaire apparaît 

tout d'abord écaillée, puis fibrillée (85). Plus les lésions s'aggravent, plus 

la profondeur de la fibrillation augmente. L'acidophilie des protéo­

glycanes s'estompe en regard des lésions dégénératives, marquant m1e 

fuite de la matrice extracellulaire. La cellularité diminue en surface, mais 

le nombre de mitoses augmente, conduisant à la formation d'amas conte­

nant jusqu'à 8 chondrocytes par lactme (56, 85, 112). La teneur en eau du 

cartilage an niveau des lé~ions augmente de 65 % à 72 %, tandis que la 

teneur en protéoglycanes diminue en moyenne de 50 %, voire de 80 % 

par endroit. La concentration en collagène soluble augmente de 1 % à 4,1 

%en regard des lésions dégénératives. La synthèse d'ADN et de protéi­

nes diminue, alors que la produ?tion de protéoglycanes augmente (83) 

~ A l'oeil nu, le cartilage articulaire apparaît dans un premier temps dépoli, 

rugueux, et sa consistance est diminuée. Dans les. cas les plus avancés, il 

est érodé et l'os sous-chondral peut être dénudé par endroit (20 ; 85 

132) 

a) Lésions du cartilage coxo-fémorale 

Les lésions du cartilage de la tête fémorale débutent au dessus de la fossette 

d'insertion ligamentaire, puis s'étende1it sur une surface ovalai~e disposée 

médio-dorsalement et crânialement, et orientée perpendiculairement à 1 'axe 

du col fémoral (99, 1 32). En dehors de cette zone, le cartilage est épaisse en 

région dorsale et médiale de la tête fémorale (132) 
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$ Au niveau du cartilage articulaire de l'acétabulum les lésions affectent 

principalement les portions dorsale et crâniale du sourcil acétabulaire 

zone hachurée. Il n'est plus saillant mais arrondi, érodé voire fracturé 

(132) 

Lors de la sub-luxation de la tête fémorale, les surfaces du cartilage 

articulaire de la tête fémorale et de l'acétabulum sont en contact l'une avec 

l'autre (99) 

b) Lésions des moyens d'union 

o Les lésions du ligament rond sont précoces et s'observent avant 1' âge 

d'lill mois dans les cas de dysplasie coxo-fémorale sévère. 

Le ligament rond est tout d'abord oedématié, et son volume augmente 

significativement. Il atteint parfois un tel volume, qu'il peut empêcher la tête 

fémorale de se plaquer au fond de la cavité acétabulaire. Il apparaît ensuite 

effrangé, lorsque quelques-unes de ses fibres sont déchirées. Des 

ponctuations hémorragiques parsèment sa surface en regard des zones de 

n1pture. Dans certains cas, il est rompu à 1 'une ou 1' autre de ses extrémités 

et le moignon acétabulaire peut alors se calcifier. Enfin dans certaines cir­

constances plus rares, il peut être rompu à ses deux extrémités ; le fragment 

ainsi formé, se calcifie et flotte librement dans la cavité articulaire (82, 131 ). 

C) La capsule articulaire est tout d'abord étirée, jusqu'au point où elle 

autorise la sub-luxation voire la luxation de la tête fémorale. Plus tardive­

ment, elle s'épaissit et peut alors mesurer de 5 à 7 mm d'épaisseur, et 

limitant ainsi l'amplitude des mouvements d'extension de la cuisse. (132) 

o La membrane synoviale présente des lésions . histologiques et ultra­

stnlcturales précoces caractéristiques d'une inflammation subaiguë. 
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, L'examen histologique permet d'observer : 

- 1me augmentation du nombre d'assises cellulaires composant la couche 

initiale ; 

- les synoviocytes ne sont plus aplatis, mais hypertrophiés (arrondis) et 

disposés perpendiculairement à la membrane plutôt que parallèlement ; 

- la formation de plaques surélevées assises sur lm stroma richement 

vascularisé ; 

- la fonnation de villosités fines bordées de 1 à, 3 couches de synoviocytes ; 

- l'infiltration lymphoïde du stroma et le développement d'une néovascu-

larisation abondante. 

e L'augmentation du volume du liquide synovial est observée très tôt au 

cours du processus dysplasique, elle sep1ble apparaître très peu de temps 

après 1 'avènement des lésions ultrastniCturales du cartilage articulaire et 

de la membrane synoviale. Elle est concomitante de l'augmentation de 

volume du ligament rond ~t va de pair avec l'augmentation de la laxité 

articulaire. Dans les fonnes sévères de dysplasie coxo-fémorale, le 

volume du liquide synovial peut dépasser la valeur de 1 0 ml (82, 112) , La 

concentration en protéines augmente significativement, et il est parfois 

possible d'observer à 1' examen nécropsique des flocons de matériel 

coagulé dans la cavité articulaire (112, 132). 

L' osmolarité du liquide synovial augmente. Elle est inférieure à 

1' osmolarité plasmatique pour des hanches saines tandis qu'elle la dépasse 

pour les hanches dysplasiques (1 1 2). La viscosité du liquide synovial aug­

mente et peut atteindre 1500 cellules.IImn3
. Les cellules observées sont 

principalement des monocytes et beaucoup plus rarement des poly­

nucléaires (85, 112). 
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1.2 Lésions osseuses de la hanche 

@ Les premières lésions affectent le cartilage épiphysaire acétabulaire en 

région dorsale et crâniale de l'acétabulum, principalement à la jonction 

entre l'ilium et l'ischium. L'examen microscopique révèle une désorgani­

sation structure11e marquée par la formation d'amas de chondrocytes 

dégénérés, séparés par des zones ischémiées (114). Le processus d'ossifi­

cation enchondrale y est retardé et irrégulier (90). Radiologiquement et 

macroscopiquement, le sourcil acétabulaire n'est plus saillant mais 

arrondi entre 10 heures et 02 heures (114, 132). 

Il n'est pas rare dans les formes graves de dysplasie coxo-fémorale, 

de constater la formation d'une nouvelle surface articulaire adjacente à la 

première, mais plus crâniale et plus latérale (139). Enfin, des séquelles de 

micro-fractures du sourcil peuvent être observées (132). 

A ces lésions de remodelage propres à une articulation en crOissance, 

s'ajoutent des lésions arthrosiques caractérisées par la formation 

d'ostéophytes. A terme, le sourcil acétabulaire est cerné à son revers 

exteme, au niveau de l'insertion capsulaire, par une courmme ostéophyt.ique 

d'abord localisée en régions dorsale et crâniale, (figure 17) puis autour de la 

totalité de l'acétabulum. Le fond du cotyle et principalement la fosse 

acétabulaire, est comblée par l'apposition d'os lamellaire (143). L'ensemble 

de ces remaniements conduit à un acétabulum peu profond et évasé donc 

peu retentif pour la tête fémorale. Cet aspect a conduit les auteurs à le 

désigner sous le terme de coxa-plana. 
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~ a et b Erosion et ostéophytose du sourcil 
acétabulaire 

..__.., comblement de la fosse acétabulaire 

Figure 17 : Lésions osseuses de l'acétabulm flèches a et b d'après (26) 

tl) Les lésions de la tête et du col du fémur sont plus tardives et souvent 

moins marquées que celles de l' acétabulum, mais dans les cas plus 

graves , elles peuvent les rejoindre en importance (17). 

Les lésions microscopiques rapportées pour le cartilage épiphysaire du 

sourcil acétabulaire sont encore plus marquées pour le cartilage de 

croissance de la tête fémorale (90). L'apparition du noyau d'ossification de 

la tête fémorale est retardée chez les chiots Berger allemands atteints de 

dysplasie coxo-fémorale (90). Sous l'effet des contraintes excessives, la tête 

fémorale glisse ventralement. La marge ventrale de la tête fémorale fonne 

alors un promontoire surplombant le col fémoral qui est fréquemment le 

siège de micro-fractures épiphyso-métaphysaires (132) 
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Les portions dorsale et latérale du col fémoral sont le siège d'une apposition 

sous-périostée d'os lamellaire tandis que les portions ventrale et médicale, 

sous capitées subissent tme résorption osseuse (132) 

Ces mécanismes sont à l'origine d'une variation précoce de la tête et du col 

fémoral . Cette déformation en varus cède finalement la place à une 

défonnation en valgus. Les portions médiale et ventrale du col fémoral sont 

alors le siège d'un apposition osseuse réactionnelle (132). La tête fémorale 

subit une déformation typique en chapeau de gendarme. Des ostéophytes se 
' . 

fonnent classiquement : à la jonction entre la tête et le col fémoral, formant 

une couronne ostéophytique (Figure 18) sur la face dorsale du col fémoral, 

se prolongeant en direction du grand trochanter et dans la fosse 

trochantérique (figure 19). 

---+ Ostéophytose 

i 
Figure 1 R: Ll>sions """'US<'S d<' la t<'t<' et du ~ol du ffmnr (vu<' t·:mdal<') d'apr(,s (26) 
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----+ Ostéophytose 

Figure 19 : Lésions osseuses de la tête et du col du. fémur (vue crâniale) d'après (26 ) 

L'architecture trabéculaire de l'os spongteux épiphyso-métaphysaire est 

profondément remaniée. L'examen des coupes histologiques montre un 

épaississement en une orientation des trabécules en région sous-chondrale et 

en région ventro-médiale du col fémoral. On assiste enfin à une 

condensation et parfois à la formation de kystes au niveau de la plaque 

osseuse sous chondrale (132) 

c Autres lésions osseuses 

Le grand trochanter se courbe en direction médiale (132). 

Le petit trochanter est parfois anormalement large et l'ensemble des os du 

bassin apparaît excessivement n1gueux.. Ceci est le résultat de contraintes 

excessives affectant l'ensemble de la musculature pelvienne (132). 
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1.3 Aspect radiographique 

Les lésions radiographiques comme les lésions macroscopiques 

varient considérablement suivant la sévérité de la dysplasie coxo-fémorale et 

selon l'importance des lésions secondaires.Deux incidences semblent 

intéressantes pour observer les modifications radiographiques : 

*L'incidence ventro-dorsale, les membres postérieurs maintenus en 

extension et légère rotation inten1e, de telle sorte que les fémurs soient 

parallèles à la table d'examen et que les rotules soient alignées au dessus 

des trochées fémorales (159). 

*L'incidence pruiic1ùière décrite par (143) pennettant de visualiser 

précisément la portion dorsale du sourcil acétabulaire ainsi que le fond et 

1' arrière fond de la cavité acétabulaire. 

Les lésions radiographiques affectent 1 'interligne articulaire, 1' acétabulum, la 

tête et le col fémoral (78). L'interligne articulaire apparaît sous la fonne 

d'lme bru1de radio-transparente, à bords parallèles, entre les plaques 

osseuses sous-chondraltis de la cavité acétabulaire et de la tête du fémur. 

Les lésions radiographiques les plus précoces apparaissent sous la fonne 

d'un pincement de l'interligne articulaire crânial marquru1t (78) : une érosion 

du cartilage miiculaire en régions crâniale et dorsale, une diminution de la 

congruence des surfaces articulaires et une augmentation de la laxité articu­

laire. Lorsque la laxité articulaire augmente, la tête fémorale subit m1e sub­

luxation, et dm1s les cas les plus graves 1me luxation complète (24, 127, 159) 

L'acétabuhun est peu profond et ru1onnalement évasé. Ceci est le 

résultat du comblement de la cavité cotyloi·de, ainsi que de 1' éversion des 

rebords acétabulaires dorsal et crânial. Cette modification est aisément 

visible au niveau de l'angle crânio-acétabulaire effectif sur l'incidence 

standard et au niveau de l'angle crânio-acétabulaire effectif sur l'incidence 

(7 8). Dans certains cas, la ligne courbe fonnée par le rebord acétabulaire 
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. crânial peut-être-interrompue· par tme seconde incurvation ci~ânie-latérale· 

(139). Une condensation de la plaque osseuse sous chondrale est observée 

en régions crâniale et dorsale. Une courmme ostéophytique apparaît au 

revers externe des sourcils acétabulaires crânial et dorsal puis caudal (159). 

Sur l'incidence standard, l'angle crânial et l'angle caudal de la surface semi­

lunaire, situés de part et d'autre de 1' échancrure acétabulaire, apparaissent 

plus proches puis sont progressivement réunis par un pont osseux (139). Le 

cliché radiographique selon l'incidence de Slocum pennet d'observer le 

comblement progressif de la fosse acétabulaire par des ostéophytes (143). 

La surface artictùaire de la tête du fémur est aplatie principalement en 

région dorsale et la plaque osseuse sous chondrale est épaissie (24, 159). Le 

col du fémur apparaît élargi par la fonnation d'ostéophytes sur le pourtour 

de la tête au niveau de l'insertion de la capsule articulaire. Le remaniement 

du col aboutit parfois à une défonnation en valgus (24, 56). 

X- Chronique des lésions et des modifications radiographiques 

Les premières lésions sont ultra-structurales et affectent la surface du 

cartilage mticulaire et la membrm1e synoviale. Elles ne peuvent être 

détectées qu'en microscopie électronique. Suivent l'augmentation du volume 

du liquide synovial et du ligament rond accompagnm1t l'augmentation de la 

laxité articulaire. Les lésions. macroscopiques du cartilage articulaire, la 

défonnation de 1' acétabulmn puis de la tête et du col apparaissent ensuite en 

fonction du degré de laxité articulaire. Enfin, les lésions mthrosiques 

interviem1ent plus ou moins tôt suivm1t la gravité de la dysplasie coxo­

fémorale. 

La chronique des événements macroscopiques, radiographiques et cliniques 

est infiniment variable suivm1t les individus, posant le problème de 1' âge 

auquel le dépistage peut être effectué avec le maximum de fiabilité. 
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La figure 20 rapporte la proportion de chiens dysplasiques appréciés comme 

tel par l'examen radiographique en fonction de l'âge auquel est réalisé le 

cliché (73). 1.0 ,----;:::~~;;:::::~=====o==-0 
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Figure 20 : Proportion du chien dysplasique détecté par l'examen radiographique en fonction 

de l'âge auquel est réalisé le cliché pour les races Berger· allemand~ et Vizla d'aprés (73) 

Les déformations articulaires engendrent un raccourcissement du bras 

de levier céphalo-cervico-trochantérique et une diminution de la surface de 

contact entre la tête du fémur et l'acétabulum. La laxité articulaire conduit à 

une latéralisation de 1' axe de rotation céphalique L'ensemble de ces 

modifications conduit à une augmentation des contraintes subies par 

1 'articulation coxo-fémorale. 

ARNOCKY (3) démontre les faits suivants :un déplacement latéral de 5 mm 

provoque une augmentation de 9 % de F11 , tandis qu'un déplacement de 10 

mm provoque une augmentation de 18 % de F11 ,. Ajoutée à cette 

augmentation très significative d'intensité, la force subie par 1' articulation 

subit une réorientation (011 passe de 69° à 61 °) tendant à accroître le 

déplacement latéral. 
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Plus que la force exercée sur l'articulation, il convient en tenne de 

pathologie articulaire d'apprécier la pression subie par le cartilage. Une 

augmentation du degré de laxité articulaire est accompagnée d'tme 

diminution de la surface de portance, amplifiant encore les contraintes sur 

les surfaces articulaires. Le cartilage d'tme articulation saine est soumis à 

tme pression de 18 kp, tandis qu'une articulation pathologique peut être 

soumise à une pression de 49,4 kp soit 2,7 fois plus. La conséquence est une 

contrainte inacceptable pour la hanche conduisant aux érosions et aux 

remaniements articulaires observés lors de DCF (voir figtrre 15). 

Xl -Classification des. lésions de DH. 

1. Selon G. B. Schenelle 

Cette classification est fondée strr l'étude des lésions que l'on peut 

mettre en évidence à la radiographie. Elle compte quatre grades (22, 23, 76, 136) 

- le degré I (grade I) : il s'agit tout simplement d'une mauvaise coaptation 

de la tête fémorale et de 1' acétabulum Ce degré correspond au minimum de 

variation par rapport à la nonne pennettant un diagnostic de la dysplasie ; 

- le degré II (grade II) : il y a un manque de profondem modéré de 

l'acétabulum. Ce degré correspond à une déviation évidente et marquée par 

rapport à la nonnale ; 

- ]e degré (grade III) : il correspond à un acétabulmn aplati et une sublu­

xation de 1 'articulation qui en est la conséquence. La tête fémorale est dépla­

cée latéralement de lh à 314 de son contour par rapport à l' acétabulum. Les 

lésions secondaires sont plus importantes ; 

- le degré IV (ou grade IV) : est le cas le plus grave, il correspond à un 

acétabulum plat sans cavité hémisphérique ou même elliptique et dislocation 

(luxation) de la tête fémorale. 

Des degrés variables de la densité osseuse sont visibles et sont caractéris­

tiques d'ostéoarthrite. 
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2. Classification internationale 

En 1979, le comité scientifique de « Européen Comité on Hip 

Dysplasia » a adopté uné nouvelle classification permettant l'élaboration 

d'un certificat international de la dysplasie de la hanche (116) 

Cette classification comporte les classes suivantes (53, 116) : 

classe A : cas parfaits, indemnes de dysplasie, articulations parfaites, la tête 

du fémur et l'acétabulum sont jointifs et l'angle acétabtùaire selon 

NORBERG-OLSSON est de 1 05 ° au plus : DH- ; 

classe B : cas limites ou articulations de hanches transitoires, articulations 

pas parfaites quoique indemnes de dysplasie. Léger manque de coaptation 

mais angle NORBERG- OLSSON entre 100 et 105°, DW ;· 

classe C : cas de dysplasie légère, manque de coaptation et bord crânio­

latéral de 1 'acétabulum légèrement aplati. angle de NORBERG-OLSSON 

supérieur à 100 DI-t. Des irrégularités ont au maximum de légers signes 

d' ostéo-arthrose des bords acétabulaires postérieurs ou supérieurs peuvent 

être présents ; 

classe D : cas de dysplasie modérée de la hanche. Manque apparent de 

coaptation avec subluxation de ostéo-arthrose, angle de NORBERG - OLSSON 

supérieur à 90° DW; 

classeE : cas de dysplasie grave modifications dysplasiques marquées des 

articulations telles que luxat1on, subluxation nette, angle acétabulaire selon 

NORBERG OLSSON inférieur à 90° HD+. Aplatissement évident du bord 

acétabulaire antérieur, de fonnation de la tête du fémur. 

Dans cette classification, les grades III et IV de Schnelle ont été rassemblés 

dans ]a classeE. 

Le grade I correspond à la classe C alors que le grade II correspond à la 

classe D (116). 
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Xli - Situation des lésions selon les côtés et les degrés de gravité 

1. Selon les côtés 

Dans 93 % des cas (22), les lésions de la dysplasie de la hanche sont 

bilatérales. Néanmoins, il faut aussi signaler qpe 11,2 % d'atteintes 

bilatérales ont été rapportées (77) 

Une étude menée strr 247 radiographies du bassin a montré que sur 17 

chiens âgés de plus d'un an , 35 % ont une dysplasie unilatérale et que de 

nombreux chiens à dysplasie bilatérale ont tme articulation plus sévèrement 

affectée que l'autre (87). 

2. Situation des différents degrés de DH. 

La répartition des dysplasies dans les différentes catégories est la 

suivante (pourcentage valable pmrr les chiens de l'armée suédoise) (23). 

Cas limités : 14,3 %Degré I, 23;8 %Degré III, 35,3 % Degré II, 2,8 % 

Degré IV. 

Xlii Diagnostic de la dysplasie de la hanche 

Le diagnostic de la DH repose strr les éléments radiologiques et les 

éléments cliniques. 

1.Diagnostic clinique 

Les éléments cliniques conduisent à tm diagnostic du suspicion. 

1.1 Stade précoce 

A ce stade, le diagnostic de la dysplasie de la hanche repose 

essentiellement sur la recherche de la laxité articulaire. Cette dernière étant 

la caractéristique précoce d'une hanche dysplasique (54, 74, 84, 87, 88). 

Cette laxité est à l'origine d'une liberté de translation horizontale de la tête 

fémorale par rapport au cotyle. Elle peut être évaluée subjectivement en 

manipulant le fémur et en maintenant simultanément le pelvis dans une posi­

tion stable, mais les procédures sont difficiles à standardiser et à quantifier. 
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1.2 Stade tardif 

A ce stade, le signe clinique caractéristique de la dysplasie de la 

hanche est la coarthrose qui se manifeste par : 

-une douleur articulaire qui cause le plus souvent une diminution de l'acti­

vité du chien notamment à 1' exercice (88) ; 

-une dimunition des performances (136); 

-une croupe carrée avec démarche vascillante (157). 

Il faut noter qu'il existe des tests de palpation permettant d'évaluer la 

laxité articulaire passive. Entre autres, on peut citer le test d'Ortolani et celui 

de Barlow. Le signe d'Ortolani (ce test sera décrit dans la partie expéri­

mentale) est utilisé depuis plus de 60 ans chez l'enfant. Il a été décrit pour 

la première fois chez le chien en 1984 et est destiné aux animaux âgés de 

trois à dix mois avec signes cliniques mais sans signes radiographiques (27). 

Un test d'Ortolani négatif suggère une hanche peut être saine, mais peut 

aussi être sévèrement dysplasique démontrant déjà un remodelage avancé, 

un remplissage acétabulaire et de la fibrose capsulaire (17 ,32,48). Ces 

changements empêchent alors ]a détection d'une subluxation. De plus, une 

mauvaise technique, tme relaxation n:msculaire inadéquate ainsi qu'une 

hanche luxée en pennanence peuvent aussi engendrer des résultats négatifs 

(32). L'angle de réduction mesuré à partir du test d'Ortolani permet une 

quantification du degré d'étirement capsulaire de l'articulation. Il correspond 

aussi à l'angle maximal de rotation à effectuer lors d'un triple ostéotomie du 

bassin (TPO) (36). 

Le test de BARLOW correspond à l'inverse du test d'Ortolani. La 

pression des fémurs est appliquée lorsqu'ils sont en abduction. L'adduction 

progressive est ensuite effectuée jusqu'à la subluxation pewue de la hanche. 

Le test est alors positif. 
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Le signe de BARLOW renseigne sur l'intégrité du Rebord Acétabulaire 

Dorsal (RAD) et l'angle de subluxation obtenu correspond à l'angle minimal 

de rotation à effectuer lors des Triple Ostéotomie du Bassin (TPO). 

Le m,anque de standardisation de ces techniques de palpations laisse 

place à beaucoup de subjectivité particulièrement chez les vétérinaires moins 

expérimentés. Elles fournissent néanmoins des informations très 

intéressantes à celui qui sait les utiliser judicieusement, surtout lorsqu'elles 

sont combinées aux méthodes diagnostiques radiologiques. 

2. Diagnostic radiologique : 

La radiologie en dépit de tous les débats demeure la méthode 

diagnostique de choix de la DH (1, 35, 147). 

Après 30 ans d'utilisation, la méthode développée et standardisée par 

l'Orthopédie Fondation for Animais (O.F.A) est présentement remise en 

question depuis 1 'apparition de nouvelles teclmiques radiologiques potentiel­

lement plus sensibles telle que la technique de Penn Hip (1, 144, 145). 

La position standard ventro-dorsale en extension a été décrite dans 

tous ses détails (128) et la qualité de la radiographie soumise et impérative. 

Les principaux critères à respecter sont la position symétrique du bassin 

ainsi que celle des fémurs et des rohlles par rapport au Rachis. 

Les paramètres évalués sont la congmence articulaire, 1' apparence des 

rebords acétabulaire crânial, crânio-latéral, dorsal et caudal, la fosse 

acétabulaire, la grosseur et 1 'architecture du col fémoral et de sa tête ainsi 

que la présence d'ostéophytes, d' enthésiophytes et de sclérose sous 

chondrale ( 35, 128, 155). 

L'évaluation est donc basée sur la présence de subluxation articulaire et 1 ou 

d' ostéoàrthrose. 
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2.1 Effet de l'anesthésie sur la congruence articulaire 

L'influence de l'anesthésie générale sur la congruence articulaire a 

été étudiée. Certains prétendent que la sédation ou l'anesthésie n'est pas 

nécessaire à l'obtention d'une position adéquate du patient lors de la prise 

du cliché radiographique (47). D'autres ont clairement démontré une accen­

tuation de la subluxation coxo-fémorale chez les animaux radiographiés sous 

anesthésie (92). 

2.2 Incidence de la maladie en fonction de l'âge 

En collaboration avec la 1' OF A, les études ont montré une sensibilité accn1e 

de 1' examen radiologique au vieillissement de 1' animal. Ainsi, elle serait de 

16 o/o chez les Bergers allemands à six mois d'âge, 70 o/o à 12 mois, 83 o/o 

à 18 mois et atteindrait 95% à l'âge de 24 mois (69). 

L'âge minimal de certification d'exemption de la DH a été fixé à deux ans 

par l'Organisme, alors que certains pays se contentent d'tm an (148). 

2.3 Méthodes de diagnostic radiologique de la DH 

a. Mesure de l'angle de NORBERG-OLSSON 

Certaines méthodes dont la mesure de NO et celui de WIDERG ont 

été introduites (1,151). 'L'angle de NO, le plus utilisé depuis 1970, sert à 

mesurer objectivement le degré de subluxation coxo-fémorale apparente sur 

la position standard (1, 155). Un angle inférieur à 105° est considéré anor­

mal (1, 155). 

La présence d' ostéophytoses ou d'usure de rebord crânial acétabulaire 

(RAD) peut cependant rendre difficile la mesure de cet angle (1 ). Bien que 

cette mesure soit très utilisée en recherche, elle ne l'est pas par l'OF A, alors 

que bien des chiens sont considérés nonnaux avec des angles inférieurs à 

105° (147, 148). 
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b. La laxité articulaire (Méthode de Penn Hip) 

En 1990, (144 ) ont publié les résultats de leurs recherches entreprises 

en 1983 sur la mécanique de la hanche. Ils ont développé et standardisé un 

appareil relativement simple permettant de provoquer un écartement 

articulaire et une technique radiologique associée afin de la quantifier. Cette 

technique maintenant connue sous le nom de Pem1 Hip ou (Penn Sylvania 

Hip Improvment Program), est effectuée sous anesthésie générale. Le chien 

est placé en décubitus dorsal avec des membres en position d'appui, 

favorisant ainsi le maximum de laxité articulaire (extension, abduction de 

20° et rotation externe de 10°) (68, 147, 148). 

Deux radiographies ventro-dorsales, la première dite d'écartement et 

pour la seconde dite de compression sont alors prises dans la même position. 

A partir de ces radiographies, un Indice de Laxité (IL) peut être déterminé. 

Figure 22 :Mesure de !Indice de Laxité coxo-fémorale selon la technique Penn Hip. 
L'Indice de Laxité (IL} est calculé à partir de la distance (d) entre la centre de la tête fémorale (2) 

et celui de la cavité acétabulaire (1), divisé par la Rayon ( R) de la tête fémorale (IL= g) d'après {42) 
R 

Cet IL est directement proportiom1el au degré de subluxation passive 

de l'articulation (1,144). Aiilsi, un IL de 0,6, indique une sub-luxation de 60 

%, soit deux fois plus de laxité qu\me hanche ayant un Il de 0,3. La valeur 

diagnostique de cet IL pour la DH suscite beaucoup d'intérêt depuis son 

élaboration. 



65 

SMITH et coll. ont tenté d'établir tme corrélation entre les valeurs obtenues 

et probabilité de développement d, ostéoarthrose coxo-fémorale ( 14 7, 148). 

Selon eux, tm bassin ayant tm IL inférieur à 0,3 aurait très peu de chance de 

développer de l'ostéoarthrose alors qu'un IL supérieur à 0,7 suggérerait tme 

forte prédisposition à en développer. Cette tech.mque d'écartement des têtes 

fémorales serait 2,5 fois plus sensible pour détecter la laxité coxo-fémorale 

que la méthode préconisée par 1' 0 .F.A (14 7, 148). 

Il a été démontré que pour chaque augmentation de 0,1 de l'Indice de 

Laxité, la hanche du Berger allemand s'est avérée 6,3 fois susceptible à dé­

velopper de 1 'ostéoarthrose par rapport à 2,9 fois par celle de ROITWEILLER 

(146, 147, 148). 

En utilisant la laxité coxo-fé~orale comme critère de sélection dans le 

choix des sujets reproducteurs, un indice d'héritabilité dépassant 0,67 chez 

le Berger allemand a été établi surpassant de beaucoup celui publié par 

l'O.F.A pour cette même race (144). La sélection basée sur cette méthode 

engendrait donc une diminution plus rapide de l'incidence de cette maladie. 

La méthode Penn HIP comporte cependant quelques désavantages : 

d'abord, son coüt est relativement élevé et peu de personnes sont 

présentement certifiées et autorisées à procéder à cet examen ensuite la 

technique est difficile et longue. 

c. La projection du Rebord Acétabulaire Dorsal (RAD) 

Le Rebord Acétabulaire Dorsal (RAD) exerce un rôle fondamental 

dans le soutien de la hanche et dans la prévention de la subluxation dorsa­

latérale de la tête fémorale (97). Une position radiographique qui permet 

d'évaluer son intégrité a été décrite en 1982 par (143). Cette projection 

radiographique penn. et 1 'évaluation de la forme, de la pente ainsi que des 

changements dégénératifs du RAD (29,32,143). 
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Cet examen est particulièrement utile dans la planification du traitement spé­

cialement chez le chien en croissance. Cette technique permet de visualiser 

les changements subtils d'usure, de sclérose et même de fracture au niveau 

du RAD, difficilement visibles sur la position standard de l'O.F.A (143). 

Il faut noter que chez les 35 % des chiens ayant un signe d'Ortolani 

positif et un bassin normal à la radiographie standard, on note des 

dommages au RAD sur la projection DAR (143). Par ailleurs, la pente du 

RAD peut être évaluée de façon quantitative en traçant une ligne tangentielle 

au point de contact avec la tête fémorale (figure 23 ). Les articulations coxo­

fémorales ayant un angle supérieur à 15° sont considérés anonnales (81 ). Le 

calclÙ de la pente acétabulaire pounait dont être un outil supplémentaire au 

diagnostic précoce de la DH. 

c" 

Figure 23 : Apparence schématique de la vue du RAO et mesure de sa pente. 
La ligne A représente la symphyse pelvienne et les lignes B etC, 

les tangentes des RAD au point d'appui des têtes fémorales. 
Chacun des tangentes B et C forme un angle avec une autre ligne perpendiculaire 

à la symphyse pelvienne (B', C'), définissant ainsi l'angle de la pente du RAO. d'après (42) 

d. Autres méthodes en développement 

- L'échographie 

Elle a été utilisée chez l'enfant pour détecter précocement la DH et ce 

depuis 15 ans. Elle penn et d'obtenir le diagnostic 3 mois avant la radiologie 

conventiom1elle (57). Une telle méthode appliquée chez le chien en appui 

permettrait d'évaluer la laxité dynamique, de qu'aucune autre méthode 

radiologique ne nous procure présentement Mais, l'habilité de l'utilisateur, 
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la difficulté à standardiser la technique ainsi que le manque d'exactitude et 

de repétabilité des mesures semblent être des facteurs limitants (57, 1 08). 

-Scintigraphie osseuse 

Jusqu'à présent l'utilisation de la scintigraphie osseuse n'a pas dmmé 

de résultats encourageants. La sensibilité de cette technique est moins bonne 

que celle de la radiographie standard (160). 

-Marqueurs d'ostéoarthrose 

Ils sont aussi étudiés en médecine vétérinaire (48, 89). L'analyse 

sérique à partir de liquide synoviale de certaines molécules pennettrait peut 

être d'identifier les premiers signes d' ostéoarthrose. 

-Gènes impliqués 

L'identification des gènes impliqués dans la DH fait présentement 

l'objet d'étude (160). Ces marqueurs génétiques permettraient, après avoir 

·identifié tous les gènes responsables, de reconnaître dès la naissance, les 

sujets porteurs de la maladie. 

NB: Les techniques générales de prise de radiographie seront décrites dans 

le chapitre matériel et méthode. 

3. Diagnostic différentiel 

La DH peut prêter à confusion d'avec: 

D Maladie de legg-Perthes : 

Encore appelée calve-legg-waldenstrôn (1 l 5), ostéochondrite dissé­

quante (157), nécrose aseptique de la tête et du col du fémur ( 41 ), la 

maladie de legg-Perthes fut décrite pour la première fois par (115). 

Le diagnostic différentiel de la DH avec celle-ci est fondé sur les éléments 

suivants (22, 41, 1 l 5) : la maladie de legg-Perthes est une affection des 

jeunes animaux. Elle survient chez les sujets âgés de 4 à 8 mois. Elle attaque 

les petites races, présente les lésions généralement unilatérales à 90 % des 
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cas, son étiologie seràit d'ordre honnonale ou vasculaire. Elle présente tme 

symptomatologie aiguë dans la nécrose aseptique de la tête fémorale. 

Contrairement à la dysplasie de la hanche qui est une maladie dont le 

diagnostic se fait habituellement à l'âge d'un an ou plus. Elle attaque les 

grandes races, présente des lésions généralement bilatérales à 90 % des cas. 

Son étiologie est généralement héréditaire avec intervention des facteurs 

envirmmementaux. Sa symptomatologie clinique est variable. 

- Epiphysiolyse de la tête fémorale 

Cette anomalie est très rare dans la race canine (136). 

Chez l'hmmne, il s'agit d'tme maladie de l'adolescent (coxa vara de 

l'adolescent) caractérisée par un glissement en bas et surtout en arrière du 

noyau épiphysaire de la tête fémorale par suite d'une altératior.. du cartilage 

de conjugaison (58). 

Cette maladie touche surtout les petites races (1 03). La prédisposition 

héréditaire paraît jouer un rôle important (1 03). La lésion est souvent unila­

térale (58) mais parfois bilatéral~ (1 03). 

-Luxation traumatique et fracture acétabulaire 

Cette affection présente : 49 % de luxation coxo-fémorale, 41 % de 

fracture acétabulaire, 10 % de frachtre du col-tête fétnoraux. Le diagnostic 

dans ce cas se base essentiellement sur l'amamnèse et commémoratif (22, 136). 

Plusieurs autres pathologies peuvent également miner ou s'ajouter à la DH 

donc 1' examen myoarthrosquelletique complet est principal et doit tenir des 

conditions suivantes : la ntpture du ligament croisé crânial, les luxations 

patellaires, la panosteite, 1' ostéochondrite disséquante du grasset et de tarse, 

les anthropathies à médiation ùmnunitaire, le syndrome lombo sacrée, la 

myélopathie dégénérative et la hernie discale (48, 147, 155). 
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XV -·Pronostic 

Il dépend essentiellement de l'importance de signes cliniques notés et 

des lésions radiologiques relevées. 

Le pronostic doit être beaucoup réservé si l'évolution est rapide (102). Une 

lésion non évolutive même lorsqu'elle a atteint un stade avancé, peut 

permettre l'utilisation relativement satisfaisante du membre atteint. La 

présence de lésions secondaires, ostéophytoses, ostéochondroses, assom­

brissent fortement le pronostic. Toutefois, les mêmes lésions peuvent être 

mieux supportées par un chien parfaitement entraîné et musclé que par un 

chien possédant une musculature passive et manquant de tonicité (1 02). 

XVI Moyens de lutte 

1. Traitement 

Le traitement de la dysplasie de la hanche est tm problème complexe 

qui a fait l'objet de nombreux travaux mais qui prête encore à controverse. 

Il peut relever de trois volets différents : un traitement hygiénique, un 

traitement médical et till traitement chinrrgical. 

1.1 Traitement hygiénique 

Il s'agit de faire perdre le poids à tm animal légèrement trop gros ou 

trop lourd et de préconiser une mise au repos (154). 

Compte tenu de 1' anatomie de la partie proximale du fémur et du fait que la 

tête fémorale est décentrée par rapport à 1' axe longitudinal de 1 'os, la pres­

sion qui s'exerce sur l'articulation coxo-fémorale est beaucoup plus forte 

que le simple poids du corps qui s'exerce sur le membre correspondant (2). 

Il en résulte donc une diminution de la charge pondérale obtenue à l'aide 

d'un régime alimentaire adapté ne peut être que bénéfique (154) que ce soit 

chez un jetille chien avec tille subluxation ou chez un adulte au stade de 

l'arthrose coxo-fémorale. 
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1.2 Traitement médical 

La dysplasie de la hanche est souvent lille maladie irréversible, d'où 

l'inefficacité de son traitement. Néanmoins, les objectifs de traitement 

médical contre la DH sont : le soulagement de 1' animal contre la douleur, 

l'arrêt des changements dégénératifs secondaires et le prolongement maxi­

mum dans le temps, le fonctionnement nonnal de la hanche (134). 

Le traitement médical consiste à l'utilisation des anti-inflammatoires et des 

analgésiques. 

Plusieurs protocoles ont été suggérés pour ce processus (43, 70, 154) c'est 

ainsi que parmi les produits utilisés on peut citer : 

@ 1 'aspirine, administrée par voie orale à la dose de 10 à 25 mg./kg chaque 

8h(154); 

o 1' acide mecléfémtmique utilisé à la dose de 1,1 mg 1 kg chaque 24 h et par 

voie orale (154) 

e le phénylbutazone à la dose de 1 à 5 mg./kg par voie orale chaque 8 h 

(154) ; 

Q le carprofen à la dose de 2 mg./kg voie orale chaque 12 h (70); 
\ 

o Récemment il a été suggéré un autre produit, il s'agit du polysulfate 

glucosaminoglycan à la dose de 4,4 mg./kg par voie intramusculaire 

chaque 3 à 5 jours, c'est lill antinf1a1mnatoire efficace, mais statiquement 

il donne de résultats non significatifs dans plusieurs cas de la DH (43). 

Les corticoïdes ont été également utilisés mais sont immunodépresseurs. 

1.3 Traitement chirurgical 

Le traitement chin1rgical de la DH a comme objectif soit la diminution 

ou la suppression de la douleur, soit la correction des malformations 

articulaires. 
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- --Myéctomie-du- muscle-pectiné 

Le muscle pectiné est un muscle adducteur et rotateur externe de la hanche, 

En cas de la dysplasie de la hanche, la contraction du pectiné aggrave hi 

tendance à la subluxation et augmente la pression exercée par la tête 

fémorale sur le cotyle. Sa section penn et de soulager 1' animal et de diminuer 

les phénomènes douloureux (26, 93, 129, 134). 

La myéctomie du pectiné porte soit sur les parties tendineuses , soit sur le 

corps musculaire lui-même, il s'agit d'une intervention facile à réaliser qui 

s'effectue par lill abord en face médiale à la hauteur de l'aine de l'animal. Le 

chien doit faire 2 à 3 jours d'exercices modérés postopératoires. 

L'amélioration clinique est généralement rapide (2 à 8 jours) pas d'effet sur 

la démarche de l'animal mais l'efficacité est temporaire (6 mois à 2 ans) (8). 

-Triple ostéotomie de bassin 

Ce genre d'opération pour qu'elle soit idéale doit être pratiquée sur 

les patients dont la mahrration du squelette n'est pas encore atteinte, et dont 

les changements dégénératifs secondaires ne sont pas encore installés (98). 

Cette intervention a comme principe d'imposer une bascule latérale à 

1' acétabulum pour améliorer la couverhrre acétabulaire et répartir 

différemment les forces de pression qui s'exercent sur l'articulation (142). 

La technique la plus souvent utilisée par les orthopédistes vétérinaires 

_exige trois incisions : ostéomie du pubis, ostéotomie de l'illium et ostéo­

tomie de l'ischium (93). De ce fait, l'acétabulum est totalement libre de ces 

attaches osseuses et on lui fait subir une rotation externe de (20° à 40°) (8) 

pour qu'il recouvre la tête fémorale. On fixe ensuite la fracture de 1 'illium au 

moyen d'une plaque visée. 
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N.B :L'angle de rotation de l'axe acétabulaire est détenniné par la mesure 

des angles de subluxation et de réduction, évaluation radiographique de 

DAR, test d'Ortolani (55, 93,98). Après l'opération, il est recommandé de 

soumettre le patient à tm exercice modéré jusqu'à la guérison totale de 

l'illium et.donc retour à la fonction nonnale (98). Cependant, quelques com­

plications peuvent avoir lieu, il s'agit de : constipation, lésions uréthrales, 

paralysie du nerf sciatique. Cette opération a connu depuis longtemps un 

succès de 72% à 92% des cas (140,142) 

-Ostéotomie intertrochantérienne de varisation. 

Cette opération a comme principe de diminuer 1' angle céphalo­

cervice-diaphysaire, en ramenant la tête fémorale vers le cotyle. On crée ce 

qu'on appelle une coxa vara (d'où le nom de varisation) 

Cette opération est demandée lorsqu'on est devant tme coxa-valga chez le 

jeune animal, autrement dit l'angle cervico-diaphysaire est excessivement 

ouvert afm de rétablir une congruence articulaire nonnale (1l9). 

- Excision-Arthroplastie tête et col du fémur 

Il s'agit d'une opération de sauvetage, cette opération pennet la 

suppression de la douleur mais entraîne l'apparition des fibrose au niveau de 

la pseudojonction (18, 47, 72, 111, 122). Donc, la pseudo jonction est moins 

stable que la nonnale, les mouvements sont réduits ( 40, 129). 

La· technique traditionelle est décrite en (111, 123). Quelques 

changements ont été introduits, mais pas d'avantage (47, 93, 95, 129). 

Pour fmm1ir une exposition adéquate de la tête fémorale on approche la 

hanche du côté crânio-latéral ce qui nous penn et d'éviter 1' incision du 

muscle glutéal. On pratique une incision de la capsule articulaire au niveau 

de son insertion, ce qui pennet à la tête fémorale de subir une subluxation 

latérale (123). L'incision du ligament de la tête fémorale et capsule 
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d'attachement est nécessaire pour faciliter la luxation complète et donc lllle 

exposition correcte (111, 123). 

L'excision arthroplastique ou exérèse de la tête et du col de fémur 

réalise alors lme articulation flottante. La compression est possible car 

l'essentiel du poids est porté par les muscles antérieurs et c'est la masse des 

fessiers qui permet l'utilisation du membre opéré. 

-Remplacement total de la hanche (prothèse de· la hanche) 

C'est un meilleur traitement pour les chiens cliniquement affectés par 

les maladies dégénératives de la jonction coxo-fémorale résultant de la DH. 

Cette intervention permet 1' élimination des changements dégénératifs secon­

daires et une suppression de la douleur au niveau de la jonction coxo­

fémorale (11 0). 

Plusieurs techniques ont été décrites ( 44, 110, 117). La procédure chirur­

gicale est appliquée du côté crânio-latéral de la hanche avec lllle incision des 

muscles glutéal profond~. vaste, latéral aü niveau de leur tendon et puis on 

pratique lme exérèse de la tête fémorale et de l'acétabulum qu'on remplace 

par deux pièces en matériaux inertes comportant d'une part une prothèse de 

la tête fémorale, et d'autre part, une capsule cotyloïdienne parfaitement 

congruence (96). 

Les animaux retrouvent un appui et une fonction normaux en 4 à 6 

semaines (37). Dans l'ensemble, les résultats de cette opération sont tous 

bons (60 %à 83 %) (47, 18). Cependant, certaines complications peuvent 

avoir lieu il s'agit de : atrophie musculaire, mouvement anormal de la 

. hanche, luxation patellaire (95, 129, 133). 

2. Prophylaxie 

L'assainissement de la DH n'est possible que par l'élimination de la 

reproduction des animaux non inde1m1es radiologiquement (39, 60). 
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· Dans la plupart des pays, notamment la Suède (137), la Finlande 

(116), l'Allemagne de l'Ouest (39), la Grande Bretagne (60) et la France 

(39) qui ont organisé la lutte contre la dysplasie de la hanche à l'échelle 

nationale, les résultats indiquent que le dépistage systématique de la maladie 

à un an d'âge ou plus et l'élimination des animaux malades de reproduction 

permettent lille réduction de l'incidence de la DH de façon assez 

remarquable. 

Une étude indique qu'en plus de la réduction de l'incidence, le dépistage 

systématique de la maladie permet aussi une réduction de la sévérité de 

celle-ci (63). 

Quelques recommandations proposées (33; 63, 71). 

- croiser uniquement les chiens et les chiennes radiologiquement normaux ; 

- les chiens normaux devraient provenir de parents et de grands parents qui 

sont normaux ; 

-les chiens normaux devraient avoir plus de 75 % de leurs frères et soeurs 

normaux; 

- choisir lill géniteur qui a un record pour la production de progéniture 

normale dépassant le record moyen de la race ; 

- choisir des chiennes de remplacement qui ont lille confonnation articulaire 

de la hanche meilleure que celle de leurs parents et celle de la moyenne de la 

race. 
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ETUQE EXPERIMENTALE 



1 - Matériel et Méthodologie 

1. Matériels 

1.1 Matériel animal 
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Notre étude a porté sur les chiens Bergers allemands (figure 24) 

appartenant au 1er chenil des Forces Années Royales (F.A.R) à Benslimane 

au Maroc. L'effectif est de 203 chiens dont 125 (61, 6 %) femelles et 78 

(38, 4 %) mâles. 

L'âge des chiens examinés est comp~s entre 1 an et 10 ans. En effet, 

nous n'avons retenu que les animaux âgés d'un an et plus du fait que le 

diagnostic définitif (radiologie) de la dysplasie de la hanche par l'utilisation 

de la méthode standard n'est possible qu'à partir de cet âge. 

Les chiens de 1er chenil des F.A.R sont affectés à deux principales 

activités 100 % des chiens examinés sont affectés pour le travail (ils 

subissent chaque jour un entraînement d'lme à deux heures comprenant les 

exercices physiques (sauts, course libre etc.)), 9 o/o pour la reproduction soit 

18 chiens dont (8 mâles et 10 femelles). 

1. 2 Matériel radiographique 

a) Appareil radiographique 

L'appareil u~ilisé est de type TROPY VINCENNES 6 kw, portatif, il est 

porté sur un statif qui pennet le réglage de la hauteur. 

Cet appareil a comme caractéristiques : 

- la distance entre la source focale et l'objet varie d'tme valeur 

minimale de 300 mm à lille valeur maximale de 1450 mm ; 

-Les kilovolts sont : 50, 60, 70, 75, 80, 85 KV ; 

-Les milliampères sont : 20, 30, 40, 50, 60 MA; 

-Le temps de pose; varie de 0, 02 seconde à 2 secondes . . 
Le réglage de ces paramètres :Se fait sur lm générateur séparé de l'appareil. 
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b re-assettes 

Les cassettes utilisées sont de même type ( tme pour la position I , 

l'autre pour la position II), rigides. La face postérieure de la cassette est 

doublée de plomb pour absorber les radiations secondaires qui pourraient 

atteindre le _film et provoquer un voile. La face supérieure est composée 

d'ahuninium et d'une grille. La taille des cassettes est de 30 x 40 cm. 

c) Auge de contention 

Il s'agit d'une gouttière en bois dont les côtés sont ajustables pour les 

sujets maigres par l'adjonction de pièces d'éponge de chague côté. Elle 

permet de maintenir 1' animal en bonne position. 

d) Film radiographique 

Il s'agit des films avec les écrans renforçateurs de marque konika x-Ray 

Filln, de format 30 x 40 cm ce qui permet de voir en totalité les rotules lors 

de la prise des clichés. , 

e) Machine à développer (développeur) 

Le domaine de la radiographie s'automatise et se mécanise de plus en 

plus pour utiliser les nouvelles techniques. Les machines modernes 

permettent d'obtenir les mêmes résultats que le développement manuel mais 

elles offrent en plus un meilleur contrôle de qualité, tme plus grande rapidité 

et un fonctimmement automatique, compact et beaucoup plus propre. 

L'avantage des machines à développer automatiques nécessitent :peu 

de place, donc une chambre noire petite, résolvent la plupart des artefacts 

qui résultent du développement manuel, font gagner du temps, contrôlent 

automatiquement les températures des solutions, produisent une radio­

graphie sèche. 

. J 
. j 
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La machine à développer qu'on a utilisé renfenne: 

- un compartiment chimique (révélateur, fixateur, et l'eau de 

lavage) les trois bacs mis 1 'un contre 1 'autre fonnent la partie 

humide de la machine à développer ~ 

- un système de contrôle de la température de solution ; 

- un système de transfert ; 

- tm système de circulation (filtration des bains) ; 

- un système de séchage ; 

- un système électrique ; 

f) Négatoscope 

Il permet un éclairage froid, sans ombre donc, une bonne inter­

prétation des clichés. 

g) Goniomètre 

Il s'agit d'tm appareil pennettant de mesurer l'angle de NORBERG-OLSSON. 

La détennination du centre de la tête fémorale se fait à l'aide d'un dispositif 

(figure 25). 

Figure 25 : Dispositif permettant de déterminer NO 

1 - 3 Matériel pour l'examen clinique 

Pour 1' examen clinique on a besoin 

-: .. d~une_table_de consultation ; 

-d'une p~~ de ciseaux pour l'étude de réflexe rotulier ~ 
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- d'tme pince à dent de souris, pour le réflexe de flexion; 

-d'une aigtùlle pour le test de sensibilité douloureuse. 

2 - Méthodologie 

2 - 1 Examen clinique de l'animal 

2 -1 -1 Anamnèse et Commémoratifs 
Il s'agit de questionner les maîtres chiens au sujet du comportement 

de 1 'animal lors de 1 'exercice, les perfonnances du patient. 

a) Examen à distance 

0 Au repos 

Cet examen consiste à observer l'animal debout et donc évaluer son allure. 

o En mouvement 

-A la marche 

Il s'agit de faire marcher le chien, ce test nous permet de relever tme 

certaines pathologies. 

-A l'exercice : 

Cet examen consiste à observer 1 'àtùmal en exercice (course, saut 

d'obstacle ... ) ce qui permet d'évaluer la résistance de l'animal au travail 

(fatigt1e rapide, refus de saut ... ). 

b) Examen rapproché 

Cette examen consiste à palper les muscles pelviens (figure 26) 

(atrophie musculaire, développement musculaire important ou très 

important), à faire le test d'Ortolani (figure 27) (douleur allant de légère à 

très impor-tante, crépitation de l'articulation coxo-fémorale allant de légère 

à très importante). Le test d'Ortolani est effecté en tenant le fémur 

perpendicu-lairement à la colonne vertébrale, tme · pression est exercée 

suivant l'axe long de l'os, afin d'induire une sub-luxation de la tête fémorale 

par rapport à 1' acétabulum. En maintenant cette pression, tme abduction 

progressive du-membre ~st effectuée jusqu'au retour de la têteTémonilè dans 

la cavité acétabulàire. 
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Lorsqu'un « cl oc » est perçu le test est positif ( 27 ,32,48). Un « cl oc » net et 

résmmant indique un rebord acétabulaire intègre et une cavité acétabulaire 

profonde. La perception de grattement ou de friction suggère une érosion du 

cartilage articulaire de la tête fémorale et /ou de rebord acétabulaire dorsal. 

N.B : Avant ce demi er examen, on a procédé à 1 'examen des différentes 

parties des membres pelviens et ceci dans le but d'éliminer d'éventuelles 

atteintes qui pourraient se traduire par un tableau clinique assez proche de la 

DH. En effet, une boiterie des membres postérieurs n'est pas toujours 

synonyme de dysplasie. Certains problèmes d'ordre pathologique peuvent 

fréque1111nent être confondus avec la DH: 

- les affections bilatérales des genoux (n1pture du ligament croisé crânial, 

luxation de la rotule ) ; 

- les arthropathies à médiation ùmnune ~ 

-les affections osseuses d'origine métaboliques chez le jeune chien 

( ostéochondrite disséquante, pan osteites ou ostéodystrophie hyper­

trophiante) ; 

- les affections de la moelle épinière (hernie discale, moyelopathie 

dégénérative ou instabilité lombo-sacrée ). 

Ce qui nécessite donc , de pratiquer un examen complet comprenant 

notamment w1 examen neurologique et orthopédique. 

Lors de l'examen orthopédique on a observé d'abord la démarche du 

chien aux différentes allures puis vérifié l'amplitude de mobilisation de la 

hanche en pratiquant l'extension, la flexion, l'abduction et des adductions 

forcées. On a exercé une pression dorsale au niveau des lombaires pour 

apprécier la réaction des membres postérieurs à-l'affaissement provoqué par 

la _pression. 

Pour apprécier la laxité artictùaire on a pratiqué la méthode d'Ortolani . 

.,. ... 
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De manière générale, ces teclmiques demeurent toujours subjectives, . 
c'est pourquoi elles ne sont pas retenues dans les critères classiques du 

diagnostic final. 

Il est reconnu que le diagnostic de certitude de la dysplasie de la 

hanche est un diagnostic radiologique. 

Figure 24 : Photo d'un chien Berger allemand en position Figure 26 : Photo illustrant la palpation des muscles fessiers d'un Berger allemand 

F'agure 27: Photo montrant une démonstration du test d'Ortolaul 
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2 - 2 :Examen radiologique 

2 - 2 - 1 Préparation de l'animal 

Tous les auteurs s'accordent, actuellement, sur le fait que l'examen 

radiologique de 1' animal doit être réalisé sous anesthésie générale ou 

profonde. 

La manipulation et la contention de 1' animal, notamment au cours de 

l'examen radiologique, sont en effet plus aisées. Ceci est d'autant plus vrai 

que l'animal ne ressent plus la douleur, souvent présentée à la mobilisation 

d'une hanche dysplasique. C'est ainsi que lors de notre travail, on a utilisé 

les produits suivants: Rompun (ND) et le Nesdonal (ND). 

Après tme diète hydrique de 24 heures, le chien présenté à la 

radiographie pour l'examen recevait une dose de 1,2 mg à 1,5 mg 110 kg de 

Romptm en LM et tme dose de 15 mg 1 kg de Nesdonal en LV. 

Le Rompun est tm sédatif, tranquillisant, myo-relaxant, analgésique et 

anesthésique selon la posologie et le mode d'administration. 

Le Nesdonal est un barbiturique anesthésique général à effet rapide et de 

courte durée d'action. 

2 - 2 - 2 Positionnement de l'animal 

Le positionnement correct de l'animal a une importance fondamen­

tale. L'incidence est ventro-dorsale, le chien placé sur le dos, le rayon 

central placé à mi-hauteur du pelvis. 

Il y a deux positions classiques de prise de clichés : 

- l'tme avec les membres postérieurs en extension vers l'arrière. 

(position I) ; 

-l'autre est la position dite «d'une grenouille» (position II), avec les 

membres postérieurs fléchis et en abduction. 
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• Dans la position 1 : Le cliché est pris sur une incidence ventro-dorsale 

(figure 28). Le pelvis est centré sur la cassette, les membres détendus vers 

1' arrière. Pour cela les membres sont saisis au niveau des jarrets et tirés en 

arrière de sorte que les grassets et les jarrets soient complètement 

étendus. Les membres doivent être parfaitement rectilignes et parallèles 

par rapport à 1 'axe du rachis, en très légère adduction. L'aide qui tient le 

jarret réalise une légère rotation interne (10 degrés environ) pour que les 

rotules en projection se superposent à la trochlée fémorale (22). 

Dans une position correcte, les rotules doivent être en zinith, les deux 

trous ovalaires de même que les deux fémurs doivent être disposés 

symétriquement par rapport au plan sagittal (22). 

• Dans la position «en grenouille» : position Il : Les membres 

postérieurs sont également tenus à la hauteur des jarrets. Les grassets et 

1' articulation de la hanche étant fléchis au maximum, on met les membres 

en abduction c'est à dire en rotation externe, jusqu'à ce que les jarrets 

viennent en contact avec la table . Cette position a pour effet d'écarter les 

cuisses en abduction. Ces dernières apparaissent selon 1' expression 

consacrée« comme un liyre ouvert» (11) (figure 29). 
- tr:::": 4..,.4. !Il! 

Figure l9 : Pboto montnmt l'lnc:ldence watr.denale d'ua chlea Berger a11emenc1 (P811Cioa D) 

/1 1 
1 ( ~ ,, 

Figure 28 : ~ montrant I'Joddeaœ WIICI.,. Ale 

d'un cbien Berger allemend (POiition 1) 
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Le grand axe de pelvis soit aussi parallèle que possible à la cassette 

(film) et ne fonne pas un angle avec elle. Ceci se réalise quand la queue est 

tirée fortement vers l'arrière dans le prolongement du rachis. Dans une 

position correcte, les fémurs doivent avoir une position symétrique ainsi que 

les deux trous ovalaires par rapport à l'axe de rachis (11). 

La trouvaille la plus importante _dans cette position est le développement 

précoce d'ostéophytes le long du col du fémur et sur la marge de la surface. 

articulaire de la tête fémorale ( 1 04). 

Le positiom1ement de 1' animal demande et ceci quelque soit la 

position, trois aides, mis à part le manipulateur de l'appareil radiologique. 

Une aide s'occupe des membres antérieurs pour maintenir 1' animal en . 

di cubitus dorso-lombaire, une autre s'occupe des membres postérieurs afin · 

d'obtenir la position radiographlque conforme au standard, la troisième tient. 

la queue, surtout en position II. · 

Quant à la détermination des expositions, nou~ avons fait plusieurs 

essais dans le but d'obtenir un étalom1age convenable qui est le suivant : 

~ 
Distance entre Durée d'exposition Kilovoltts (Kv) Milliampère (ma) 

force focale et objet ' 

1 

Tropy 90 0,32 80 30 
Vincennes 6 Kw 

Tableau Il : Appareil et paramètres utilisés pour la prise des clichés après étalonnage. 

' { ·. ~ . 
' .. : 
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2 - 2 - 3 Identification du cliché 

Chaque radiographie doit être identifiée de façon précise. Il est 

évident que si tm problème médico-légal se posait pour un animal, une 

radiographie sans identification convenable n'aurait que peu de valeur. 

Sur chaque radiographie doivent figurer les renseignements suivants : 

- Nom de la clinique ou du cabinet (y compris l'adresse). 

- Date de la radiographie (jour, mois, mmée) 

- Numéro ou nom de 1' animal, son âge, son sexe et sa race, 

inclure le nom et 1' adresse du propriétaire. 

La technique utilisée pour identifier la radiographie au 1er chenil des 

F.A.R. est la suivante : il s'agit d'un repère en plomb. Pour désigner le côté 

gauche du cliché, la lettre « G » en plomb est placée directement sur le 

support du film (cassette). La lettre de plomb opaque aux rayons X apparaît 

blanche sur la radiographie. 

2- 2 - 4 Qualité radiographique 

La qualité radiographique dépend de la densité et du contraste 

radiographique ainsi que les facteurs géométriques qui ont une incidence sur 

le détail radiographique. Au total, une radiographie, pour être acceptable 

dans le cadre du dépistage systématique de la dysplasie de la hanche, doit 

satisfaire à certaines exigences : 

a) elle doit, s'il s'agit d'une radiographie officielle de dépistage 

systématique être réalisée sur un chien d'au moins un an. Toutefois, s'il y a 

suspicion clinique de dysplasie, on doit réaliser cet examen quelque soit 

1' âge du chien. il permet, si la dysplasie est confirmée de décider au plus tôt 

d'une conduite appropriée; 

b) cette radiographie doit montrer : 

- la totalité du bassin ; 

· - les fémurs en entier parallèles au rachis ; 

- les patelles au milieu des cotyles ; 
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- la largeur entre les deux ailes de l'ilium, des deux foramens 

obturés, le recouvrement, des points ischiaux par les deux 

fémurs doit être égale ; 

- le toit acétabulaire doit être visible par « transparence » à 

travers la tête fémorale ; 

- elle doit être orientée droite et gauche. 

2 - 2- 5 Lecture des clichés 

Lors de la lecture ou 1' interprétation du cliché radiographique, la 

première des choses à faire est de vérifier sa qualité (qualité radiographique, 

qualité de positionnement). 

Les signes radiographiques de la dysplasie sont à rechercher au 

niveau de: 

- l'interligne articulaire entre la tête fémorale et l'acétabumum. L'interligne 

articulaire normal est un arc de cercle dont l'épaisseur est parfaitement 

régulière sauf au point d'insertion de lafovea capitis. Dans la dysplasie, on 

observe le plus souvent un pincement de cet interligne en région supéro­

latérale, qui signe l'altération cartilagineuse (image de l'interligne : 

matérialisation de l'épaisseur du cartilage) :image en croissant et de part et 

d'autre du pincement. 

Il est évident qu'avec un peu d'habitude le diagnostic est très rapide 

quand 1' affection est patente, ce sont les cas limites qui posent le plus de 

problèmes. 

- La tête fémorale nonnale est bien ronde, à l'exception de la fossette 

d'insertion du ligament rond. Elle est logée, pour la plus grande partie de sa 

surface, dans la cavité cotyloïde. La tête fémorale dysplasique peut être (ou 

semble être) plus petite : micro-céphalie. 
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La tendance:à la subluxation se traduit par tm élargissement de l'interligne 

articulaire vers le centre du cotyle : on parle de l'ouverture de la tête 

fémorale (s'obtient en poignant le rebord crânial et caudal du cotyle par un 

trait ou une feuille de papier). 

Avec 1' évolution arthrosique, la tête fémorale se déforme : une 

couroru1e d'ostéophytes va lui donner sur le cliché une allure triangulaire ou 

quadrangulaire « en champignon ou en chapeau de gendanne ». Le col 

fémoral va avoir tendance à se combler. 

- Le cotyle nonnal est profond et concave. Dans la dysplasie de la hanche, 

il a tendance à s'évaser, s'aplatir. Le rebord crânial, qui est nonnalement un 

angle aigu bien marqué a tendance à s'arrondir. 

L' ostéophytose se développe au fond/ du cotyle et le comble donc 

progressivement ainsi que sur le pourtour cotyloïdien : sur la radiographie 

développement surtout visible sur le rebord crânial : « avant toit » et sur le 

rebord caudal : « seuil ». 

L'examen de ces différents éléments est complété d'une manière classique 

par la mesure de l'angle de NORBERG-OLSSON. 

Dans la dysplasie de la hanche, le centre de la tête· fémorale a 

tendance à s'écouler vers l'extérieur et donc l'angle de N.O devient inférieur 

à 105°. La valeur de l'angle de N.O peut varier de manière importante en 

cas de rotation latérale (même légère) du bassin et en cas d'erreur dans le 

positionnement du centre de la tête fémorale. En se basant sur ces différents 

éléments, on peut alors donner un stade évolutif de chaque cas de dysplasie. 

' . 
'': 

,:,.: 
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Il Résultats : 

1- Etude clinique 

Notre étude clinique s'est déroulée en deux temps: 

- Anamnèse et C01runémoratifs 

- Examen clinique 

1.1 Anamnèse et Commémoratifs 

L'interrogatoire des maîtres chiens a porté sur 1' activité et les 

capacités physiques des chiens. Cet interrogatoire a révélé pour certains 

animaux les principaux signes cliniques suivants : 

-une diminution de l'activité physique du chien, notamment au travail et qui 

se manifeste par ùne fatigue rapide de l'animal; 

-le refus des sauts même de faible hauteur; 

-l'incapacité de terminer le parcours de combat formé par différents. 

'obstacles. 

Ces chiens présentant ces signes figurent à 1' annexe I. 

1.2 Examen clinique 

Il s'est déroulé en deux temps examen à distance et examen 

rapproché. 

1.2.1 Examen à distance 

0 Au repos 

- les muscles postérieurs avec jarrets serrés ; 

- incapacité de certains chiens de se maintenir longtemps en position 

d'équilibre ; 

- affaissement du bassin. 

0 A la marche 

Pour cet exàmen on a noté : 

;:- .. 

-un balancement des membres postérieurs vers l'intérieur ou 

1' extérieur, ce qui traduit une 'laxité articulaire e~agérée ; 
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- une démarche sautillante ou chaloupée ; 

- parfois le chien touche le sol par le bout des doigts du membre 

postérieur même si celui-ci est au soutien ; 

- boîterie. 

1.2.2 Examen rapproché 

L'examen orthopédique des rayons osseux et l'examen des 

articulations autre que l'articulation coxo-fémorale ont révélé uniquement 

certaines anciennes cicatrices de la peau qui n'ont aucun effet sur la démar­

che, des parasitoses exten1es (teigne, demodecie, gale). 

L'examen des hanches consiste en: 

- une évaluation subjective (inspection et palpation) des membres 

pelviens et de l'arrière-main. En effet, cet examen a révélé: 

* atrophie ·musculaire ( +) ; 

* développement musculaire moyen ( + +) ; 

* développement musculaire important ( + + +) ; 

- le test de Jerk (Ortolani) qui consiste en une mobilisation des 

membres postérieurs (adduction- extension) a révélé : soit uniquement une 

douleur 

* une douleur moye1me ( +) ; 

* une douleur importante ( + +) ; 

* une douleur très importante ( + + + ). 

soit une douleur associée à des crépitations articulaires : 

* crépitation moyenne ( +) ; 

* crépitation importante ( + +) ; 

*crépitation très importante(+++). 

Les résultats' de ce test pour l'ensemble des animaux sont représentés 

à l'annexe L 

'· · .. , .· 
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L'examen neurologique notmnment le réflexe de flexion, le test 

sensibilité douloureuse et le réflexe patellaire n'a rien révélé d'anomalie 

pour l'ensemble des chiens examinés. 

Parmi 203 chiens Bergers allemands examinés, 53 chiens présentent 

des signes cliniques allant de légères douleurs à la mobilité des membres à 

des signes plus graves tels que, démarche sautillante, démarche chaloupée, 

diminution des perfonnances, atrophie musculaire (annexe 1). 

Les symptômes cliniques révélés sont rarement indicateurs de la 

dysplasie de la hm1che. Ainsi, un examen radiologique est pratiquement 

toujours nécessaire pour l'établissement d'tm çliagnostic sûr de la dysplasie 

(71, 88, 100, 104). 

2 - Etude radiologique 

Pour cette éhtde, nous avons procédé à 1' examen des lésions 

radiographiquement visibles au niveau de toutes les articulations coxo­

fémorales : coaptation (parfaite, imparfaite, acceptable), pincement de 

1' interligne, subluxation, luxation). 

Au niveau de 1' acétabulum nous avons relevé les états radio­

graphiques suivants : nonnal, mm1que de profondeur, évasé, aplati, comblé, 

rebord acétabulaire crânial enserrant ou ouvert, ostéophytoses du rebord 

acétabulaire crâni~l, caudal ou les deux à la fois. 

Au niveau de la tête et du col fémoraux, nous avons pu observer : 

fonne et volume nonnaux, microcéphalie, ostéophytose céphalique, 

ostéophytose du col fémoral (annexe II). 

3 - Répartition de la dysplasie de la hanche dans la population 

examinée 

L'analyse des résultats de l'éhlde radiographique de la hanche indique 

~que. la dysplasie-de-la hanche- est présente et a teuché 65 chiens sur 203 

chiens exmninés, soit une prévalence de 32% (figure 30). 
/ 

.... ' 
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Il faut noter également que la dysplàsie de la hanche se trouve localisée au 

niveau articulaire soit des deux côtés ou d \m seul côté et ceci à des stades 

différents (de A à E) (tableau ill) 

Dysplasie Dysplasie unilatérale Total 
Bilatérale 

Droite Gauche 1 ota! 

' 
Nombre 30 21 14 35 65 

Pourcentage 46,2% 32,2% 21,6% 53,8% lOO% 

Tableau Ill : Réparation de la dysplasie de la hanche dans la population examinée 

70- 68% 
i 
1 

60 + 
50 l 

' 

40 ~ 

30 ' 

20-;-

10 _:_ 

0 __ · ---

l
i[;] A-;~-;·;:;- sai~~--· 

: D Ammaux malades · 

32% 

Figure 30 : Réparation de la dysplasie de la hanche dans la population examinée 

4- Dysplasie de la hanche et les classes de gravité 

Les différentes lésions radiographiques de l'articulation coxo­

fémorale observées dans cette étude ont permis de rencontrer les différentes 

classes de la dysplasie de la hanche et ceci selon la classification 

internationale c'est à dire les classes A, B, C, D etE. 

Pour la classe A : On a noté une bonne congmence entre la tête 

fémorale et 1' acétabulum, bord crânial net avec extrémité arrondie, 

l'interligne étroit et régulier, angle de N.O est supérieur à 105° (figure 31). 
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Il faut noter également que la dysplasie de la hanche se ·trouve localisée au 

niveau articulaire soit des deux côtés ou d'un seul côté et ceci à des stades 

différents (de A à E) (tableau ill) 
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Bilatérale 
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Pourcentage 46,2% 32,2% 21,6% 53,8% lOO% 
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Figure 30 : Réparation de la dysplasie de la hanche dans la population examinée 

4- Dysplasie de la hanche et les classes de gravité 

1 
; 

Les différentes lésions radiographiques de l'articulation coxo­

fémorale observées dans cette étude ont permis de rencontrer les différentes 

classes de la dysplasie de la hanche et ceci selon la classification 

inten1ationale c'est à dire les classes A, B, C, D etE. 

Pour la classe A : On a noté une bonne congn1ence entre ]a tête 

fémorale et 1' acétabulmn, bord crânial net avec extrémité arrondie, 

1 'interligne étroit et régulier, angle de N.O est supérieur à 105° (figure 31 ). 
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Pour la classe B : On a noté deux cas : 

- tme congruence entre la tête fémorale et 1 'acétabulum est imparfaite avec 

N.O = 105° 

-une bonne congruence mais N.O inférieur à 105° 

Pour la classe C : on a pu dégager tme congruence articulaire 

insuffisante, angle de N.O est compris entre 105° et 100° et/ou léger 

aplatissement de la portion antéro-latérale de l'acétabulum. 

Pour la classe D : on a rencontré une congruence qui est nettement 

insuffisante, N.O est compris entre 100° et 90°, aplatissement de la partie 

antéro-latérale du cotyle (figure 32). 

Pour la classe E : on a pu relever une subluxation ou luxation 

articulaire de N. 0 inférieur à 90°, aplatissement manifeste de la portion 

antérieure du bord de l' acétabulum, déformation de la tête fémorale aplatie 

(triangulaire) ou en champignon (figure 33). 

Figure 31 : Cliché radiographique d'une Figure 32 : Cliché radiographique d'une Figure 32 : Cliché radiographique d'une 
hanche normale hanche dyspiasique : classe 0 hanche dy'splasique : Classe E 
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5 - Répartition de la dysplasie de la hanche selon les classes. 

Les résultats de notre étude ont montré que les classes A, B, C, D et E 

sont présentes aussi bien tmilatéralement que bilatéralement. 

A part la combinaison (C, C), toutes les antres combinaisons étaient 

présentes chez les chiens atteints des deux côtés. 

Ainsi, nous classons les dysplasies relevées en classe sans tenir 

compte du fait que 1' affectation est unilatérale ou bilatérale. Dans le cas de 

la dysplasie bilatérale, la classe la plus grave est retenue. Le tableau IV et la 

figure 34 montrent la répartition de la dysplasie de la hanche selon les 

classes de gravité. 
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Figure 34 ; Répartition des différentes classes de la dysplasie de la hanche dans la population examinée .. 
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Tableau IV : Dysplasie de la hanche et différentes lésions radiographiques relevées pour chaque classe . 

. ·.;_ ... 

' 
Cla~se de gravité de la Principales lésions radiographiques 
dysplasie de la hanche 

Nombre de chiens Pourcentage relatif x 100 Classe d'âge 

l 

- Coaptation parfaite 
Classe A -Angle de NOR BERG- OLS SON (N.O) est supérieLir ou égal à 105° 138 68 1 à 10 ans 

- Interligne étroit et régulier 

Classe B -Congruence imparfaite mais N.O = 1 oso 

1 

- Congruence parfaite mais N. 0 < 1 05° 9 4A 1 à 9 ans 

- Coaptation imparfaite 
1 

1 

Classe C - N. 0 compris entre 1 DO et 1 05° 13 6,4 1 à 7 ans 
- Léger aplatissement de l'acétabulum 

- Coaptation imparfaite 
- N. 0 compris entre 1 DO et soo 

Classe D - Aplatissement de rebord antérieur du cotyle 23 11,3 1 à 8 ans 

- Ostéophytose (tête + acétabulum) 

' - Subluxation 

- Coaptation imparfaite 
- N.O inférieur à 50° 

ClasseE - Subluxation ou luxation 20 9,9 2à10ans 
- Acétabulum aplati 
- Ostéophytoses de la tête (fémorale) et de l'acétabulum 

-
Total 65 100 

------- -------- -------- --- -------- ------- ------------
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La répartition des différentes classes de dysplasie de la hanche chez les 

sujets examinés est comme suit: 

Classe A: 68% 

Classe B: 4,4% 

Classe C: 6,4% 

Classe D: 11,3% 

ClasseE: 9,9% 

Les différentes classes de dysplasie sont observées aussi bien chez les 

jetmes chiens que chez les chiens âgés. C'est ainsi que, l'âge varie entre 1 

an et 9 ans pour la classe B, entre 1 an et 7 ans pour la classe C, entre 1 an 

et 8 ans pour la classe D, et enfin entre 2 ans et 10 ans pmrr la classe E. 

6 - Rapport entre lésions radiographiques de la dysplasie de la 

hanche et les signes cliniques relevés 

Sur les 65 chiens dysplasiques, soit 32 % de 1' effectif étudié, 46 

chiens seulement (70,7 %) ont présenté les signes cliniques d'intensité 

variable (Tableau V ). 

Le tableau V montre la répartition de signes cliniques relevés en 

fonction des classes de sévérité. 

A partir de ce tableau, on voit que le pmrrcentage des chiens .. 
présentant des signes cliniques augmente avec la gravité de la lésion 

radiographique. 

De plus, on observe que l'intensité ou l'importance des Signes 

cliniques augmente avec la classe de sévérité de la maladie. Cependant, 

l'étude détaillée de l'annexe II montre que dans certains cas de dysplasie 

classe C, les signes cliniques sont moins intenses que ceux relevés dans la 

classe B. L'inverse est aussi vrai. De plus, certains chiens à dysplasie classe 

E présentent moins de signes cliniques que d'autres de même classe. (test de 

2 x2
) (tableau VT). 
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Classe A Classe B Classe C Classe D ClasseE Total 

Nombre 
d'animaux Fréquence 138 9 13 23 20 203 avec signes observée 

radiologiques 

Fréquence 
théorique (147,5) {6,5) (1 0) (20,5) (38,5) 203 

Nombre 
Fréquence d'animaux 157 4 7 18 17 203 

avec signes observée 
cliniques 

Fréquence 

théorique 
(147,5) (6,5) (1 0) (20,5) (38,5) (223) 

Total 295 13 20 41 37 406 

Tableau VI : Résultats de test de X2 

X2 observé = 25,05 < X2 0,05 lu. 

Donc les deux événements, lésions radiographiques et signes cliniques de la 

dysplasie de la hanche ne sont pas liés. Autrement dit la corrélation entre les 

signes cliniques et les lésions radiographiques n'est pas établie. 

7 ~Répartition de la maladie en fonction du sexe 

7 - 1 Prévalence de la dysplasie de la hanche et le sexe 

Les résultats sont présentés sur le tableau VII et figure 3 5 

Chiens normaux Chiens dysplasiques 
Sexe 

Nombre Pourcentage x 100 Nombre Pourcentage x100 

Mâle 53 68 25 32 

Femelle 85 68 40 32 

Total 138 65 

Tableau VIl : Présentation de la maladie selon le sexe 

Total 

78 

125 

203 
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Tableau V : Rapports entre lésions radiographiques de la dysplasie de lfa hanche et des signes cliniques relevés. 

Classe de gravité de la Principaux signes cliniques relevés Nombre de chiens dysplasiques Nombre de chiens avec des signes 1 
dysplasie de la hanche cliniques 

1 
Nombre Pourcentage x 1 00 Nombre PourcentaQe x 100 

Classe A Douleur ; légère boiterie ; musculation + + + 138 68 157 77,3 
Crépitation + : léaer aooui de l'un des membres ; démarche hésitante 1 

: 

Classe B Douleur + à + + + 
Légère boiterie 9 4.4 4 2 
Fatigue rapide 
Musculation + à + + + 

Classe C Douleur + à + + + 
Crépitation + à + + + 13 6,4 7 ' 3,4 .. ~··· 

Musculation + à + + + 
Fatigue rapide 
Balancement des membres postérieurs 

Douleur + à + + + 
Crépitation + à + + + 
Musculation + à + + + 

Classe D Fatigue rapide 23 11,3 18 8,9 
Balancement des membres postérieurs 
Démarche chalopée 
Légère boiterie 

Douleur + à + + + 
Crépitation + + à + + + 
Musculation + à + + + 

ClasseE Fatigue rapide 20 9,3 17 8,4 
Refus au saut 

' Balancement des membres 
Démarche chalopée 
Démarche sautillante 
Difficulté à la marche 

Total 203 100 203 100 
.. ' 

·-~~··-··-····----·--··----- ----- --- -·---·-·-----·-··------
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% 

Mâles Femelles 

Figure 36 : Prévalence de la dysplasie de la hanche et le sexe 

La dysplasie de la hanche touche les mâles aussi bien que les femelles et 

dans les mêmes proportions (32 %). 

7 - 2 Répartition des différentes classes de sévérité de la dysplasie 

de la hanche en fonction du sexe 

Cette répartition est représèntée sur le tableau XIII et figure 36 

Classe Classe A Classe B Classe C Classe D ClasseE Total 

pourcenl pourcent pourcent pourcent pourcent 

Sexe Nombre 
age x Nombre age x Nombre age x Nombre age x Nombre age x 

100 100 100 100 100 

Mâle 53 67,9 6 7,7 5 1 6,4 8 10,3 6 7,7 78 

Femelle 85 68 3 2,4 8 6,4 15 12 14 11,2 125 

Total 138 9 13 23 20 203 

Tableau Vlll : Répartition des différentes classes de sè:vérité de ta dysplasie de la hanche en fonction du sexe 

Ce tableau montre que les différentes classes de la dysplasie de la 

hanche sont présentes aussi bien chez les mâles que chez les femelles. 

Chez les mâles, les pourcentages de dysplasie de la hanche rencontrés 

sont : 67,9 % ; 7,7 o/o ; 6,4 % ; 10,3 % ; 7,7 % respectivement pour les 

classes A, B, C, D et E. 

Chez les femelles, ces pourcentages sont respectivement de 68 % 

34%; 6,4%; 12%; ] ] ,2 %. 
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Classe A Classe B Classes Classe C Classe D ClasseE 

[DMàles 1 

Î Sl Femelles ! 

Figure 37 : Répartition des différentes classes de sérénité radiographique selon le sexe du chien 

A la lecture du tableau VIII et de la figure 37, il semble que les 

femelles soient plus gravement atteintes que les mâles. Le recours au test 

d'indépendance par le calcul du X2 observé, nous a pennis de dégager que 

cette différence n'est pas statistiquement significative et par conséquent le 

sexe n'influe pas sur la répartition de la gravité de la maladie. 

Les résultats de ce tests sont représentés sur le tableau suivant : 

Sexe Fréquences Classe A Classe 8 Classe C Classe D ClasseE Total 

Fréquence 53 6 5 8 6 78 
Mâle 

observée 

Fréquence (53) (3,5) (5) (8,8) (7 ,7) 
théorique 

. 
Femelle 

Fréquence 
observée 

85 3 8 15 14 125 

Fréquence (85) (5,5) (8) (14,2) (12,3) 
théorique 

Total 138 9 13 23 20 203 

Tableau IX : Résultats de test de X2 
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X2 Observé 3,69 < X2 o,os lu. Ce qui veut dire que la dysplasie de la 

hanche ne dépend pas du sexe. 

8 - Répartition de la maladie selon la reproduction. 

L'effectif des animaux reproducteurs est de 18 chiens dont l'effectif 

étudié, soit 8,9 %. 

La répartition selon le sexe est de 8 mâles et 10 femelles, soit 

respectivement des poûrcentages de 44,4 % et 55,6 % dans la population 

étudiée. 

Animaux dysplasiques Animaux normaux Total 
Sexe 

Nombre % Nombre % 

Mâles 4 50 4 50 8 

Femelles 5 50 5 50 10 

Tableau X : Répartition de la dysplasie de la hanche chez les animaux reproducteurs. 

Le tableau X montre que les reproducteurs sont touchés dans une 

proportion de 50 %. 

La répartition de l'affection entre mâles et femelles est respectivement 

de 4 et 5. 

Ill - DISCUSSION 

1 - Prévalence et sévérité de la dysplasie de la hanche 

Les résultats de 1' examen radiograpJrique montrent bien la présence 

de la dysplasie de la hanche chez certains chiens Bergers Allemands 

appartenant au 1er chenil des Forces Années Royales (F.A.R.) à Benslimane 

au Maroc. En effet, l'affection a touché 32 % de l'effectif étudié. 

Comparativement aux résultats littéraires relevés par certàins auteurs : 

63,4% (79), 46 % (63), 44 o/o (64), 22, 7 % (15), notre résultat se trouve 

alors dans cette fourchette. 
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Le diagnostic de la dysplasie de la hanche à l'âge de 12 mois n'est 

possible que dans 69 % des cas et cette possibilité augmente avec 1 'âge pour 

atteindre 95 %à l'âge de 24 mois (74) d'où la nécessité d'un autre examen 

des animaux âgés· de moins de 24 mois et ne présentant pas de lésions 

radiographiques de la maladie pour confinner l'état sain de leur hanche. 

Les résultats de l'examen radiographique, en accord avec certains 

auteurs (74), montrent la présence unilatérale et bilatérale de la maladie. En 

effet, parmi les chiens présentant les lésions radiographiques de dysplasie de 

la hanche, 46,2 % ont lme dysplasie bilatérale et 53,8 % ont une dysplasie 

unilatérale. Par conséquent, la dysplasie bilatérale est moins fréquente que la 

dysplasie unilatérale. Ce résultat contredit ceux rapportés dans d'autres 

études (74). C'est ainsi que le pourcentage varie de 90 % à 65 %selon les 

auteurs (74). Notre pourcentage 46,2 % se trouve par contre loin de cette 

fourchette. 

Quant à la gravité de la maladie, nos résultats indiquent la présence de 

5 classes de sévérité A, B, C, D, etE respectivement à des pourcentages : 

68%; 4,4%; 6,4%; 11, 3% et 9, 9 %. 

Se caractérisant le plus souvent par lille luxation complète de la tête 

fémorale, la classeE justifie la refonne du chien et c'est d'ailleurs la raison 

pour laquelle nous pensons que cette classe est moins rencontrée que la 

classe D dans la population examinée. 

Les lésions radiographiques relevées pour chaque classe de sévérité 

correspondent bien à ce que la plupart des auteurs ont décrit (annexe II). En 

effet: 

- dans la classe A, on a pu noter lme coaptation parfaite de 1' articulation 

coxo-fémorale, lill manque de pincement de l'interligne; 
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- dans la classe B, on a bie11 relevé les lésions caractéristiques de cette 

classe c'est à dire une coaptation coxo-fémorale allant de l'état parfait à 

l'imparfait; 

- dans la classe C, tm manque de coaptation entre la tête fémorale et 

l'acétabulum (allant de l'acceptable à l'imparfait), et un aplatissement plus 

ou moins marqué de l'acétabulmn ont été relevés. 

- dans la classe D, on a relevé les lésions caractéristiques essentielles : tm 

manque de profondeur de 1' acétabtùum, tm manque de coaptation entre la 

tête fémorale et le cotyle et parfois une subluxation ; 

- dans la classe E, une subluxation nette, une marque de coaptation entre la 

tê_te fémorale et le cotyle, des ostéophytoses au niveau de la tête et du col , 

fémoraux et au niveau de l'acétabulmn ont été relevés. 

Les valeurs de l'angle de NORBERG-OLSSON (NO) relevées pour 

chaque classe correspondent bien à celles de la littérature à 1' exception de 

celles de la classe D dont le N.O se trouve situé entre 80° et 100°. 

La répartition de la dysplasie de la hanche selon les classes de 

sévérité, d'après nos résultats est la suivante : 

classe A: 68 % ; classe B : 4,4 % ; classe C : 6,4 % ; classe D : 11,3 % ; 

classe E : 9,9 %. 

Il ressort donc que la dysplasie de la hanche classe D est de loin la 

plus fréquente. Ce résultat est en désaccord avec celui rappm1é dans une 

étude faite sur 800 chiens Bergers allemands (50) ou la classe C est la plus 

fréquente (13,75 %). Ces mêmes chiens ont présenté les différentes classes 

de gravité de la dysplasie de la hanche avec la proportion suivante : 

Classe A: 57,5 % ; classe B : 12,87 % ; classe C : 13,75 % ; classe D :12 % 

classeE : 3,78 %. 

Sont admis au sigle A (soit les sujets classes A, B, C) 160 sujets : 78,8 %. 

Sujets inde1m1es de dysplasie (sujets classés A et B) 147 sujets 72,4 %. 
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Si l'on compare les résultats à ceux des années précédentes (tableau XI) 

Années 1982 1983 1984 1985 

Sujet A 82,55% 74,10% 81,20% 84,12% 

Sujets indemnes 86,67% 49,86% 66,89% 70,57% 

Tableau Xl : Pourcentage des animaux atteints entre les années 1982 et 1985. 

On constate que nos résultats suivent cette chronologie pom les sujets 

indemnes, néanmoins, ce n'est pas le cas pom les sujets de sigle A. Cet état 

reflète peut-être la continuité de l'action bénéfique menée contre la dysplasie 

de la hanche au niveau de 1er chenil de F.A.R. (Maroc). 

Il est bon de rappeler que, lorsque les deux hanches présentaient des 

états différents, la décision officielle est appuyée sm la conclusion de 

l'examen de côté le plus affecté (130). Chez les animaux avec une dysplasie 

bilatérale, les combinaisons suivantes ont été rencontrées dans notre étude 

(tableau XII) : 

Combinaison (E, E) E, D) (E, C) (E, 8) (D, D) (D, C) (D, 8) (C, 8) (8, 8) 

Nbre de chiens 7 6 1 2 4 2 5 1 2 

Pourcentages x 100 23.4 20 3,4 6,4 13,4 6,7 16,3 3,4 6,7 

Tableau Xli : Différentes conbinaisons de la dysplasie de la hanche rencontrées dans la forme bilatérale 

Ce tableau indique l'absence de la combinaison (C,C) et tme présence 

importante des combinaisons (E, E) et (E, D). 

Les différentes classes de gravité ont été rencontrées aussi bien chez les 

jetmes que chez les adultes et que les jelmes, même à l'âge de 12 mois, ont 

présenté les classes D et E. Ce résultat en accord avec ce qui a été rapporté 

dans d'autres éh1des (40) ce qui indique une absence de chronologie 

rigoureuse dans 1 'évolution lésionnelle de la maladie. 
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2 -Rapport entre lésion radiographique de la dysplasie de la hanche 
et les signes cliniques relevés 

Dans cette étude, on a pu relever les signes cliniques qui 

correspondent bien à ce qui est décrit dans la littérature. Sur les 65 chiens 

présentant des lésions radiographiques, 46 soit (70,76 %) seulement ont 

montré des signes cliniques lors de leur examen clinique. Ce résultat montre 

bien qu'il n'est pas systématique de trouver chez les chiens 

radiogr~phiquement dysplasiques, des signes cliniques associés. Néanmoins, 

dans notre travail, les animaux classés dans la classeE de gravité présentent 

presque tous les signes cliniques, par conséquent, il est souvent difficile de 

confirmer la présence de la maladie en se basant uniquement sur les signes 

cliniques. Ces derniers peuvent être commlms avec ceux dus, par exemple à 

l'âge de l'animal. En effet, certains chiens (7 chiens) soüt 

radiographiquement négatifs cependant, la mobilisation des membres 

postérieurs (test d'Ortolani) provoque chez eux une dmùeur voire lme 

crépitation articulaire pouvant aller de légère ( +) à importante ( + + +) (voir 

annexe I). Ces mêmes constatations ont été soulevées par plusieurs auteurs 

(156). 

D'autre part, on n'a pas relevé de corrélation entre les signes 

cliniques et les classes de gravité de la dysplasie de la hanche, résultat 

auquel d'autres auteurs ont abouti (50). En plus, une étude (50) a montré en 

particulier l'absence totale de corrélation entre les classes de sévérité de la 

dysplasie de la hanche et 1' importance de la douleur 

3 - Répartition de la dysplasie de la hanche en fonction du sexe 

La dysplasie de la hanche attaque les mâles aussi bien que les 

femelles et dans les mêmes proportions 32 %. Le résultat statistique obtenu 

à ce niveau montre qu'il n'y a pas de différence significative dans la 

répartition des classes de gravité et la maladie selon le sexe. 
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Ges-résultats- sont en-accord avec ceux-rapportés- par-plusieurs-auteurs -07): · 

Une autre étude (63) a montré par contre que les femelles sont plus 

fréquemment et plus sévèrement affectées que les mâles. 

4 - Répartition de la dysplasie de la hanche chez les patients 

reproducteurs 

Une proportion assez relative d'animaux ( 4 mâles, 5 femelles) utilisée 

en reproduction est atteinte de la dysplasie de la hanche et à des classes de 

sévérité diverses. Ce qui montre que les critères de sélection des 

reproducteurs ne prennent pas en considération l'examen radiographique du 

bassin. Ceci est généralement observé dans le 1er chenil des Forees Années 

Royales (F.A.R.) du Maroc à Benslimane. 

.1 
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CONCLUSION GENERALE 

La dysplasie de la hanche- est lille affection ostéo-arthrosique ___ acquise 

au-cours de la croissance. Elle_apparait sous laJome d'lille_laxité articulaire 

héréditaire affectant le programme de développement de l'articulation. Elle 

est carctérisée par des lésoins osseuses et cartilagineuses, affectant 

1' acétabulum, la tête et le col du fémur conduisant à lille aggravation de 

1' instabilité articulaire. 

De nombreux facteurs individuels, pour une part héréditaire, tel que 

l'excès du poids, une vitesse de croissance rapide et un indice de masse 

musculaire pelvie1me faible favorisent l'expression de la dysplasie de la 

hanche. Des facteurs environementaux tels que la sur-alimentation et l'excès 

d'exercice aggravent l'expression lésionnelle de la maladie. Malgré lille 

meilleure connaissance de son étiologie et de sa pathogénie, la dysplasie de 

la hanche, touche encore lourdement de nombreuses races canies. Ceci est 

en grande partie du à la faible héritabilité de l'affection ainsi qu'à la non 

observance des programmes de dépistage et de sélection par les éleveurs. 

Un sérieux espoir d'éradication de la dysplasie de la hanche est 

toutefois né à la mise au point d'une technique à la fois sensible, spécifique 

et précoce de dépistage de la laxité articulaire par 1' équipe de G .K Smith 

aux Etats Unis. Cette méthode « Penn-Hip » a fait l'objet de seminaires de 

fonnation· ainsi que d'un marketing élaboré. Les véterinaires responsables de 

projet restent cependant réservés quant à la fiabilité de la méthode dans le 

diagnostic précoce de la dysplasie de la hanche qui va de paire avec un taux 

non négligeable de «faux-négatifs» lorsqu'on l'utilise chez les patients de 

moins de deux mois. 

Malheureusement cette technique est actuellement non disponible au 

Maroc, c'est ainsi qu'on s'est contenté pour notre travail d'utiliser la 

méthode standard. 
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En effet, au terme de cette étude ayant portée sur 1' état clinique et 

radiegraphique de la hanche des chiens Bergers allemands apartenant au 

premier chenil des Forces Armées royales (F.A.R) à Benslimane au Maroc, 

nous avons relevé les résultats suivants : 

- 32 % des chiens examinés ont présnté la dysplasie de la hanche 

-50% des animaux reproducteurs éxaminés a été touché par la DH. 

- les formes unilatérale et bilatérale de la DH ont été rencontrées et à des 

pourcentages respectifs: 53, 8 et 46,2% 

-l'absence de corrélation entre les signes cliniques a été signalé. 

- dans la même proportion de 32 %, la maladie touche aussi bien les mâles 

que les femelles 

Afin de diminuer l'incidence de la dysplasie de la hanche chez les chiens 

Bergers allemands, nous proposons quelques recommandations : 

a) Effectuer des accouplement sélectifs à partir des chiens normaux 

provenant des portées dont les aninaux ont une hanche normale et dont les 

parents et les grands parents sont exempts de la maladie. 

b) Faire un dépistage systématique au niveau des chenils des particuliers 

pratiquant la reproduction afin de connaître l'incidence de la dysplasie de la 

hanche dans ce milieu et prendre les mesures nécessaires. 

c) Refaire tm autre examen radiographique à l'âge de 24 mois pour les 

patients ayant présentés des hanches saines à 1' âge de 12 mois et ceci dans 

le but de confirmer l'état sain de leurs hanches. 

d) Interdire la commercialisation des chiens Bergers allemands porteurs de 

la pathologie afin de diminuer incidence de cette demiere. 
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Annexe I 

No Sexe Age Service Principaux signes cliniques Etat radiographique lle la 
hanche 

Classe C~é 

de 1 à 131 50 mâles et 81 femelles de 12 à 120 mois Travail ou R.A.S. A G 
Travail plus Reprodction 

A D 

132 F 34 mois Travail douleur + G ; légère boiterie G ; musculature + + A D 
i 
i A G 1 

133 F 33 mois Travail crépitation + G ; léger appui sur le membre D A D 
)_ .... · 

A G 

134 M 26 mois Travail douleur + G ; musculature + + + A D 

A G 

135 F 25 mois Travail démarche deséquilibrée ; musculature + + + A D 

A G 

136 M 70 mois Travail Douleur+ (G,D) ; crépitation (G,D) ; musculature++ + A D 

A G 

137 M 60 mois Travail démarche hésitante ; musculature + + +- A D 

A G 

138 F 26 mois Travail douleur + + (G, D) ; musculature + + A D 

A G 
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1\Jo Sexe Age Service Principaux signes cliniques Etat radiographique 
de la hanche 

Classe Côté 

139 F 25 mois Tavail musculature+ ; douleur + + D D D 

140 F 24 mois Tavail musculature + ; douleur + + D ; légère boiterie D ; fatigue rapide B 
D 

141 F 60 mois Ta va il RAS. D D 

Reproduction 
142 M 12 mois Tavail RAS. B D 

143 M 72 mois Tavail RAS. B D 

144 M 96 mois Tavail crépitation (+ D, + G) ; musculature+ + + D D 

145 M 36 mois Tavail RAS. D D 

146 F 81 mois Tavail crépjtation + + D ; légère boiterie D ; musculature + + ; démarche anormale c D 

147 F 36 mois Tavail RAS. E D 

148 F 24 mois Tavail RAS. D D 

149 F 60 mois Tavail RAS. c D 

150 F 24 mois Tavail douleur + + D ; crépitation + D ; démarche chalopeuse ; musculature + + ; fatigue rapide D D 

151 M 25 mois Tavail douleur + + D ; crépitation + + D ; musculature + E D 

152 M 26 mois Tavail douleur + + D ; crépitation + + D ; musculature + B D 

153 M 24 mois Tavail douleur+ + + (G, Dl ; créQitation + + + (G, D) ; musculature+· fatiÇJue rapide c D 

154 M 12 mois Tavail douleur + + + D ; musculature + + D D 

155 F Tavail crépitation + + D ; musculature + + D D 

156 M 84 mois Tavail douleur + + + D ; musculature + c D 
Reproduction 

157 M 48 mois Tavail douleur + D ; musculature + + D D 
Reproduction 

158 M 60 mois Tavail RAS. c D 

159 F 13 mois Tavail RAS. c D 

160 F 26 mois Tavail douleur + + D ; crépitation + + + D ; musculature + D D 
Reproduction 

161 M 84 mois Travail douleur+ + (D, G) ; crépitation+ (D, G) ; musculature+++ B G 
Reproduction 

162 M 84 mois Travail RAS. B G 

163 F 72 mois Travail douleur + + G ; créJ)itation + + G ; musculature + c G 

164 F 36 mois Travail RAS. B G 

165 M 36 mois Travail douleur+ + (G, D) ; musculature + + ; démarche chalopeuse ; fatigue rapide E G 
166 M 38 mois Travail douleur+ + + {G, D) ; crépitation + + + (G, D) ; musculature + ; légère boiterie E G 
167 M 39 mois Travail douleur + + + G ; crépitation + + G ; musculature + + c G 
168 M 36 mois Travail RAS. c G 
169 F 96 mois Travail douleur + D : léger appui sur le membre postérieur D : musculature + D G 
170 M 13 mois Travail douleur + D ; + + G ; crépitation + D ; musculature + D ; fatigue rapide D G 
171 F 12 mois Travail R.A.S. c G 
172 F 14 mois Travail douleur + + D, + G ; crépitation + + D ; musculature + c G 
173 .F 48 mois Travail RAS. B G 

------



Suite annexe 1 

174 M 120 mois Trayait douleur + + + D : crépitation + + + G, + + D ; démarche chalopeuse ; musculature + + E D 
E G 

175 F 25 mois Travail douleur + + G, + D ; crépitation + + D ; musculature + + B ·o 
Reproduction 

B G 
176 F 24 mois Travail douleur + + + D ; crépitation + + D ; musculature + + + B D 

Reproduction 
B G 

177 F 48 mois Travail RAS. D 0 
Reproduction 

c G 
178 F 49 mois Travail douleur+++ (G, D) ; crépitation++ (G,D) ; musculature+ B D 

D G 
179 F 48 mois Travail douleur + + + (G, 0) ; crépitation + + + (G,O) ; balancement des membres postérieurs vers l'extérieur ; c D 

musculature + -
D G 

180 F 18 mois Travail douleur+++ (G,D) : musculature++ 0 D 
E G 

181 M 60 mois Travail RAS. B D 
B G 

182 F 48 mois Travail douleur + + + (G, D). balancement des membres postérieurs vers l'extérieur : musculature + + E 0 
B G 

183 F 48 mois Travail douleur + + + (G, 0}, crépitation + + + (G, D) : musculature + ; demande sautillante E D 
•· E G 

184 F 24 mois Travail douleur+ + (G, D), crépitation + + + (G, D) ; musculaturê + : demande sautillan-te-- -------------- D 
--

E 
D G 

185 F 36 mois Travail douleur + + + D . crépitation + + + D ; lllll"""l'"ture + D D 
D G 

186 F 48 mois Travail douleur + 0 : crépitation + D : musculature + : légère boiterie G 0 0 
E G 

187 F 48 mois Travail douleur + + + (G,D) ; crépitation + + + {G,D) ; musculature + démarche chalopeuse E D 
E G 

188 M 60 mois Travail douleur + .,. G ; crépitation .,. + G ; musculature + ; léger appui sur le membre postérieur D 8 0 
0 G 

189 M 72 mois Travail douleur + + + G ; crépitation + + + G ; musculature + ; légère boiterie G B D 
E G 

190 F 24 mois Travail douleur + D : démarche sautillante : faliJue rapide E D 
D G 

191 F 48 mois Travail RAS. D 0 
B G ' 

192 F 13 mois Travail douleur + G ; musculature + D D 
0 G 

193 F 80 mois Travail douleur++ (G,D); crépitation+ + (G,D); musculature+ +;refus au saut D D 
E G 

194 F 36 mois Travail R.A.S. D D 
E G 

195 M !34 mois Travail douleur++ + (G,D) ; crépitation + + + (G,D) ; musculature + + ; balancement des membres postérieurs vers D D 
l'intérieur 

D G 
196 M 83 mois Travail douleur + + (G,D) ; crépitation + + D ; musculature + + + D D 

\ D G 
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197 F 48 mois Travail douleur+++ (G,D) ; crépitation+ ~ + (G,D) ; musculature+ ; légère boiterie D 

198 F 24 mois Travail crépitation + + D ; musculature + ; léger appui sur le membre G ; démarche hésitante 

199 F 36 mois Travail R.A.S. 

200 M 48 mois Travail douleur++ + (G,D); crépitation+ + + (G,D); musculature+; légère boiterie D 

201 F 36 mois Travail douleur + D ; crépitation + + D ; musculature + ; fatigue rapide 

202 F 24 mois Travail douleur+ + D, + G ; crépitation + + G ; musculature + ; fatigue rapide 

203 F 27 mois Travail douleur+ + D, + + + G ; crépitation + + + (G, D) ; démarche chalopeuse ; difficulté à la démarche 

' . 

Etat radiographique de la hanche: 

Classes : A, B, C, 0, E. Côtés : droit (0), gauche (G). 

- Du numéro 139 à 160 le membre postérieurs gauche du chien présente la classe A. 

- Du numéro 161 à 1773 le membre postérieurs droite du chien présente la classe A. 

Signes cliniques : 

~ Musculature : 

+++.:Bon développement musculaire, Droit (D), Gauche {G), Droit {D) et Gauche (G) (D,G} 

++:Développement musculaire, Droit (D), Gauche (G}, Droit {D} el Gauche (G) (D,G) 

+: Atrophie musculaire Droit {D), Gauche (G), Droit (0) et Gauche (G) (D,G) 

-Douleur: 

+ + + :Très importante. Droit (0), Gauche (G), Droit (D) et Gauche (G) (D,G) 

+ +: Importante, Droit (0), Gauche (G), Droit (D) et Gauche (G) (D,G) 

+ :Légère, Droit (D), Gauche (G), Droit (D) et Gauche (G) (D,G) 

A Crépitation : 

+ + + :Très importante, Droit (D), Gauche (G), Droit (D) et Gauche (G) (D,G) 

+ +: Importante, Droit (D), Gauche (G), Droit (D) et Gauche (G) (D,G) 

+ : Légère, Droit (D), Gauche (G), Droit (D) et Gauche (G) (D,G) 

--E D ·-c G 
E D 
E G 
E D 
E G 
E D 
E G 
D D 
B G 
8 D 
D G 
E D ; 

. E ' G 1 
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Annexe Il 

Numéros 
139 140 141 142 143 144 145 {4G 147 148 149 150 

Etat radlogr:aphlque de 
la hanche de chien ·-

1 
' 

RAPPROTS ARTICULAIRES D G D 0 D 0 D G D G D G D G D G 0 G 0 G 0 a: D Q 
•' _, 

... + + - + ... ... + + + + + -+ + . . . : : . + 
Coaptation parfaite 

- - . . . . . . - - ~ i .. ; 
' 

Coaptation acceptable 
+ - - + + . +. + + + + . 1 + . 

coaptation Imparfaite ' ·, 

+ - - + + . + + . + +' . i 
Pincement de l'interligne 1 l' 

+ . ... - . . + + + '' 

1 ·+ 
Sub-luatlon !·-·. 

- . + - . . ' -
Luxation l 

ACETASULUM D G D G D G D G D G D G D G D G 0 0 0 G D 01 D G 

+ + + + + + + + + + + + + + . + + + + +j -
Normal 

- - + + - - - - ·+ . - i Manque de profondeur 
- - - - - . - i -

Evasé 
+ + - + . ' + - . 

Aplati 
: 

. - . . • 1 . 
Comblé . ! 

- - . . . - + . 
Rebord acet crâ. ensserant 1 

. . - . . . . . + . i . . 
Rebord acet. crâ. ouvert 

'' -? 

- - . . + . + • ! 

Ostéophytose du rebord acet. crâ. : 
- - - - - - . • 1 - - . 

Ostl.!ophytose du rebord acct. caud. i 

1 TETE ET COL FEMORAUX 0 G 0 G D G 0 G 0 G 0 G D G 0 G 0 0 0 G D a 0 G 
1 

. + + + + + + + + + . - + . + + . + . + + 
forme et volume normaux . - + + + . - + 

Micro-céphalle 
+ . + + - + - + + . + + 

Ostéophytose céphaliQue 
+ + - + . . + -

Ostéophytose du col fémural . . -- - . - . . . - •· . ' . 
Couverture acét. Crâ. correcte : 

+ + - + . + - . + + + . ' . - -
Couverture acét. Crâ. Insuffisante 

,_. 

- .. - - - . . .. 
Couverture acét. dors. correcte 

+ + . . + - - - . - . -
Couverture acét. dors. Insuffisante 

96-"l'ïT 98 114 100 118 95 116 102 118 101 114 98 117 94,5 118 101 120 86 122 95 . 125 120,5 117 

Anqle de NORBERG OLSSON (en degré} ,5 
i ! j D A 8 A D A B A B A D A 0 A c A E A 0 A c A' D 

CLASSE 



Numèros 

Etat radiographique de 
la hanche de chien 

RAPPORTS ARTICULAIRES 

151 

D 

152 

G D G D 

153 154 155 156 

G D G D G D 

157 158 159 160 161 162 

G D G D G D G 0 G D G D G 

+ + .+ + 

1 Coapt<+n parfaite 1 _ 1 _ 1 . 1 . 1 . 1 . 1 . 1 _ j . 1 . j _ 1 . 1 . 1 _ 1 . 1 . 1 . 1 . 1 _ 1 . 1 _ ·1 + J . 1 + 1 

.. + .. .. + + + 

Coaptation acceptable 
1 

Coaptation imparfaite 

Pincement de l'interligne 

Sub-lualion 
1 

Luxation 

ACETABULUM 

1 

Normal: 

i 
Manque de profondeur 

Evasê 

Aplati 

Comblé 

Rebord ace!. crà. ensrrant 

Rebord acet crà. ouvert 

1 
Ostéophytose du rebord acet crâ. 

Ostéoohvtose du rebord acet. caud. 

TETS ET COL FEMURAUX 

forme &t volume norrr.~ux 

... 

+ 

D G D 

+ 

+ 

... 

1 

D 1 G D 

+ 

+ 

... + + 

+ + 

G D G D G D 

+ + 

+ + + 

+ 

G D G D G D 

+ + + 

+ + + 

+ + + + 

+ + + + + + 

+ 

G D G D G D G 0 G D G D G 0 G 

+ + + 

+ 

+ + 

... 

G D G D G D G D ·G D G D G D G 

+ + + + + + + + 

+ + + + 
: i i 

1 Micro~éphalie ___J __ _! 1 1 ! 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1·'" 1 ... l ~ + + ~ + + 1" ~ + - + ~ + - + ~ ~ + -
Ostéoplivtose du col fémural 

CouvertLre acét. Crâ. correcte 
+ + + + + 

Couverture acét. Cm. insuffisante 

Couverture acét dors. correcte 

Couverture acét dors. Insuffisante 
sa 108 102 109 102 110 1 97 110 96 114 102 107 99 108 103,5 118 100 127 97 120 113 104 114 102 

Angle de NORBERG OLSSON 
E A B A c A D A D A c A D A c A c A D A A D A B 

CLASSE 
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OM_AR KA.ÏDl 
. Diagn~stics clinique et radiographique de la dysplasie de la hanche 
chez le chien Berger-allemand : une étude ~ur 203 suj~ts' a.u Marpc~ 

. 

RESUME 
La dysplasie de la hanche est une maladie de croissance rencontrée chez le chien . 

. L'examen clinique a été effectué en premier lieu en suivant le proto.cole ·de la 
''.-

sémio!ogie~de l'appareil locomoteur au niveau des membres postérieurs. L'examen 

radiographique a été effectué sous tranquillisation profonde ou sous anesthésie 

générale selon· une incidence ventro-dorsale en deux positions : · 
• 

_ Position 1 : Les membres postérieurs en extension 

. Position Il : Les membres postérieurs en flexion 

~e présent travaiL dégage : 

· ô que la dysplasie âe la hanche se trouve chez 32 % des arî!maux exarninês 

0 · l'existence de cinq classes de gravité_ sans distinction d'âge : classe A (68 %), 

· Classe 8 (4,4 %), classe C (6,4 %), classe D (11 ,3 %), classeE. (9,9 %). 

0 un man9~e de"corrélation d'une part entre les signes cliniques et la présence de la 

dysplasie de· ia han~he et d'autre part entre les signes cliniques et les degrés de 

. gravité de la maladie 

0 que les mâles sont touchés dans la mêrne proportion que les fernlles et avec la 

mêmedasse de gr~vité · · 

0 que la maladie touche 50% des animaux utilisés dans la reproduction. 

Les résultats de ce travail sont discutés et co#lparés avec ceux ràpportés dans la 

littérature. 

Mots clés : Chien Berger al/eman.d - 1c' chenil des F.A.R (Maroc) 

Dysplasie de la hanche - Diagnostic èliniqùe et radiographique - Méthode standard. 




