
ECOLE NATIONALE VETERINAIRE DE LYON

EVALUATION DU SEUIL DE SENSIBILITE DORSALE A LA 
PRESSION AU MOYEN D’UN ALGOMETRE AVANT ET APRES 

TRAITEMENT OSTEOPATHIQUE CHEZ LE CHEVA

Présentée à l’UNIVERSITE CLAUDE

et soutenue publiquement le 11 janvier 2010

pour obtenir le grade de Docteur Vétérinaire

ECOLE NATIONALE VETERINAIRE DE LYON
Année 2010     -   Thèse n° 

 

 

 

EVALUATION DU SEUIL DE SENSIBILITE DORSALE A LA 
PRESSION AU MOYEN D’UN ALGOMETRE AVANT ET APRES 

TRAITEMENT OSTEOPATHIQUE CHEZ LE CHEVA

 

THESE 

 

Présentée à l’UNIVERSITE CLAUDE-BERNARD -

(Médecine - Pharmacie) 

et soutenue publiquement le 11 janvier 2010

pour obtenir le grade de Docteur Vétérinaire

 

par 

HUE Sarah 

Née le 11 octobre 1984 

à Lyon 

 

ECOLE NATIONALE VETERINAIRE DE LYON 

EVALUATION DU SEUIL DE SENSIBILITE DORSALE A LA 
PRESSION AU MOYEN D’UN ALGOMETRE AVANT ET APRES 

TRAITEMENT OSTEOPATHIQUE CHEZ LE CHEVAL 

- LYON I 

et soutenue publiquement le 11 janvier 2010 

pour obtenir le grade de Docteur Vétérinaire 

 

 



 

ECOLE NATIONALE VETERINAIRE DE LYON

EVALUATION DU SEUIL 
PRESSION AU MOYEN D’UN ALGOMETRE AVANT ET APRES 

TRAITEMENT OSTEOPATHIQUE CHEZ LE CHEVA

Présentée à l’UNIVERSITE CLAUDE

et soutenue publiquement le 11 janvier 2010

pour obtenir le 

 

1 

ECOLE NATIONALE VETERINAIRE DE LYON
Année 2010     -   Thèse n° 

 

 

 

EVALUATION DU SEUIL DE SENSIBILITE DORSALE A LA 
PRESSION AU MOYEN D’UN ALGOMETRE AVANT ET APRES 

TRAITEMENT OSTEOPATHIQUE CHEZ LE CHEVA

 

THESE 

 

Présentée à l’UNIVERSITE CLAUDE-BERNARD -

(Médecine - Pharmacie) 

et soutenue publiquement le 11 janvier 2010

pour obtenir le grade de Docteur Vétérinaire

 

par 

HUE Sarah 

Née le 11 octobre 1984 

à Lyon 

 

ECOLE NATIONALE VETERINAIRE DE LYON 

DE SENSIBILITE DORSALE A LA 
PRESSION AU MOYEN D’UN ALGOMETRE AVANT ET APRES 

TRAITEMENT OSTEOPATHIQUE CHEZ LE CHEVAL 

- LYON I 

et soutenue publiquement le 11 janvier 2010 

grade de Docteur Vétérinaire 

 



 

2 

 

  



 

3 

 

  



 

4 

 

  



 

5 

 

A Monsieur le Professeur Claude GHARIB 

De l’Université de médecine Claude Bernard de Lyon 

Pour nous avoir fait l’honneur d’accepter la présidence de notre jury de thèse 

Hommages respectueux 

 

 

A Monsieur le Docteur Serge SAWAYA 

De l’Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon 

Pour m’avoir proposé ce travail et pour m’avoir guidée avec enthousiasme et 

disponibilité tout au long de sa réalisation 

Qu’il trouve ici l’expression de ma reconnaissance et de mon profond respect 

 

 

A Monsieur le Professeur Jean-Luc CADORE 

De l’Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon 

Pour nous avoir fait l’immense honneur de participer à notre jury de thèse 

Qu’il trouve ici l’expression de ma sincère gratitude 

 

 

A Madame le Docteur Monica GANGL 

De l’Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon 

Pour avoir accepté de participer à notre jury de thèse ainsi qu’à sa réalisation active  

Qu’elle trouve ici l’expression de mes sincères remerciements  

 

 

A tous les cavaliers et cavalières qui ont bien voulu mettre leurs chevaux à notre 

disposition pour réaliser ce travail : merci! 



 

6 

 

 

  



 

7 

 

A ma Maman et à mon Papou, 

Merci d’avoir toujours cru en moi, même pendant les grands moments de doute (et il y en a eu !)… 

Merci d’avoir su me donner la force et la volonté pour déplacer ces collines qui me semblaient des 

montagnes… 

Merci pour votre amour inconditionnel et rassurant, qui me suis où que j’aille… 

Petit scarabée est en train de devenir grand… Et c’est pas si grave que ça !!!  

Je vous aime. 

 

A ma Mammy Christina,  

Ich bedanke Dir, dass Du so eine einmalige Grossmutti bist. Ich bin auf unserem tollen Verständnis  so 

stolz. Danke für Deine Liebe und Deine Ratschläge. Heute gehe ich weit weg, aber ich weiss, dass nichts ändern 

wird. Ich bleibe für immer Dein “Petit Trésor” … 

A ma Mammy Odette,   

Pour ces quatre-mains au piano, pour ces si jolis vêtements pour poupée et pour ces moments gourmands 

partagés ensemble… Je nous souhaite encore beaucoup d’autres moments d’amour et de bonheur ! 

A tous les membres de ma famille, réelle ou d’adoption… 

Pour tous ces moments chaleureux passés ensemble. 

 

A mes amis : Anne, Jérémie, Stèph’ et Pierre, Panpan, Alex, Rachel, Caro, Julie, Mumu, FX, Iko, Kenny … 

Parce que sans vous, tout ça aurait été tellement moins bien ! Vous êtes ma richesse, mon petit trésor de 

joie, de complicité et de franche rigolade…Merci pour tout, on a vécu tant de choses fortes et belles 

ensemble… Et vous savez quoi ? C’est que le début, j’en suis sûre !!! 

A Julie-Anne et Prescylia, amies de lycée, d’enfance presque… 

En souvenirs de ces moments entre filles partagés à 2 ou à 3, à Quinet, Cluny, ou aux Sables, il y a déjà 

quelques années. La vie étudiante nous a temporairement éloignées les unes des autres, mais je sais au fond 

de moi que nos chemins de vie se retrouveront bientôt… 

 

A mon Ancien et ma Poulotte, 

Quelle lignée ! ;-) Je vous souhaite du fond du cœur de vous épanouir dans votre vie professionnelle 

comme privée… 

A vous tous qui avez croisé mon chemin, des bancs de l’école aux bancs des amphis, et qui avez influencé, 

malmené ou embelli ma vie, parfois sans le vouloir. Merci de m’avoir aidée à grandir et à me construire… 

 

A Shan, Ghandalf, Dali, Kayu, Happy, Rollmops, Ulki, César, Charlie et bien sûr Virgule…  

En attendant d’agrandir la liste avec une bestiole à crinière et à sabots… 

 

Aux Docteurs Lecouffe et Lecomte, 

Merci de croire en moi et de me donner ma chance avec tant d’enthousiasme. 

Aux Docteurs Daniela Forresu et Richard Buiret, 

Pour m’avoir accueillie avec autant de chaleur, et pour avoir su me communiquer votre passion et votre 

sens du « beau boulot » ! 

Aux Docteurs Jaudon, Royer, Bosio et Mas, 

Merci de m’avoir reçue si souvent et de m’avoir donné de si précieux conseils. 

Au Docteur Genin, 

Parce que c’est lui le premier qui m’a montré qu’un véto pouvait faire des miracles… 

 

A Edouard, mon Amour… 

Merci pour ces 4 années passées à tes côtés, si riches en tendresse, complicité et discussions 

passionnées…  

Merci pour la confiance que tu m’accordes et pour celle que tu me donnes en moi. 

On a la vie devant nous, et je sais qu’ensemble, où qu’on aille et quoi qu’on fasse, elle ne pourra qu’être 

belle et heureuse. 



 

8 

 

  



 

9 

 

Table des matières 

Table des matières ....................................................................................................................... 9 

Liste des figures : ........................................................................................................................ 15 

Liste des annexes : ...................................................................................................................... 19 

Liste des abréviations : ............................................................................................................... 21 

Introduction : ............................................................................................................................. 23 

Premier chapitre : La douleur dorsale chez le cheval ........................................................................... 27 

Première partie : Généralités sur la douleur ......................................................................................... 27 

I. Définitions ..................................................................................................................................... 27 

A. Classification étiologique ................................................................................................... 27 

B. La douleur, un phénomène pluridimensionnel ................................................................. 27 

C. Douleur aigüe  et douleur chronique ................................................................................ 28 

D. Douleur physiologique et douleur pathologique .............................................................. 28 

II. Physiologie de la douleur .............................................................................................................. 28 

A. Neurones de premier ordre : récepteurs et fibres périphériques de la sensibilité 

douloureuse ...................................................................................................................................... 29 

B. Neurones de second ordre : relais spinaux. ...................................................................... 31 

1. Les neurones spécifiquement nociceptifs (NS) ............................................................. 31 

2. Les neurones convergents  ou  Wide Dynamic Range (WDR) ....................................... 31 

3. Douleurs rapportées ou projetées ................................................................................ 32 

C. Neurones de troisième ordre : centre de projection supra-spinaux ................................. 34 

1. Le thalamus ................................................................................................................... 34 

2. La formation réticulée du mésencéphale ...................................................................... 34 

3. Le cortex ........................................................................................................................ 34 

D. Contrôle de la douleur ....................................................................................................... 35 

1. Contrôles d’origine segmentaire ................................................................................... 35 

2. Contrôles d’origine supra-spinale ................................................................................. 36 

3. Contrôles inhibiteurs diffus ........................................................................................... 36 

III. Douleur pathologique ............................................................................................................... 37 

A. Mécanismes périphériques de sensibilisation douloureuse ............................................. 38 

B. Mécanismes centraux de sensibilisation douloureuse...................................................... 38 

1. Niveau spinal ................................................................................................................. 38 



 

10 

 

2. Niveau supra-spinal ....................................................................................................... 39 

C. Répercussions systémiques de la douleur pathologique .................................................. 39 

1. Activation du système sympathique ............................................................................. 39 

2. Mise au repos du système parasympathique................................................................ 40 

3. Activation de l’axe hypothalamo-hypophysaire ............................................................ 40 

4. Stimulation des centres médullaires de la ventilation .................................................. 41 

5. Stress ............................................................................................................................. 41 

6. Peur et anxiété .............................................................................................................. 41 

Deuxième partie : Evaluation de la douleur .......................................................................................... 43 

I. Pourquoi gérer la douleur chez le cheval? .................................................................................... 43 

II. Evaluation subjective de la douleur .............................................................................................. 45 

A. Comportement .................................................................................................................. 45 

1. Modifications comportementales ................................................................................. 45 

2. Limites ........................................................................................................................... 46 

B. Scores de douleur .............................................................................................................. 46 

III. Evaluation objective de la douleur ............................................................................................ 48 

A. Fréquence cardiaque ......................................................................................................... 48 

B. Dosages hormonaux .......................................................................................................... 49 

1. Taux de β-endorphines .................................................................................................. 49 

2. Taux de catécholamines et de corticoïdes .................................................................... 49 

C. Analyse biomécanique ...................................................................................................... 50 

1.  Etude cinétique ................................................................................................................. 50 

2.  Etude cinématique ............................................................................................................ 50 

D. Thermographie .................................................................................................................. 50 

E. Electroencéphalogramme ................................................................................................. 50 

F. Réponse aux analgésiques ................................................................................................. 51 

IV. L’algométrie ............................................................................................................................... 52 

A. Seuils de sensibilité à la pression ...................................................................................... 52 

B. L’algomètre ........................................................................................................................ 52 

C. Utilisation de l’algométrie : importance en médecine humaine et données 

bibliographiques en médecine vétérinaire. ...................................................................................... 53 

Troisième partie : Approche clinique et diagnostique du cheval dorsalgique ....................................... 57 

I. Anamnèse ...................................................................................................................................... 58 

A. Motif de consultation - Commémoratifs ........................................................................... 58 



 

11 

 

B. Comportement .................................................................................................................. 58 

C. Attitude .............................................................................................................................. 59 

D. Conditions d’apparition ..................................................................................................... 59 

II. Examen clinique ............................................................................................................................ 60 

A. Cheval en station ............................................................................................................... 60 

1. Inspection visuelle ......................................................................................................... 60 

2. Palpation – pression ...................................................................................................... 61 

3. Tests de mobilisations passives et actives..................................................................... 62 

4. Autres ............................................................................................................................ 67 

B. Cheval en mouvement ...................................................................................................... 67 

1. Cheval non monté ......................................................................................................... 68 

2. Cheval monté................................................................................................................. 70 

3. Examen de la selle ......................................................................................................... 70 

C. Particularités de l’examen ostéopathique ........................................................................ 71 

III. Examens complémentaires ....................................................................................................... 73 

A. Techniques d’imagerie médicale ........................................................................................... 73 

1. Radiographie ...................................................................................................................... 73 

2. Echographie ................................................................................................................... 74 

3. Scintigraphie .................................................................................................................. 74 

4. Thermographie .............................................................................................................. 75 

5. Autres techniques .......................................................................................................... 76 

B. Anesthésies sémiologiques ............................................................................................... 76 

C. Examens de laboratoire ..................................................................................................... 76 

D. Epreuve thérapeutique ..................................................................................................... 76 

Quatrième partie : Origines de la douleur dorsale ................................................................................ 77 

I. Affections osteo-articulaires  ........................................................................................................ 79 

A. Phénomènes dégénératifs  ................................................................................................ 79 

1. Conflit de processus épineux  (CPE) .............................................................................. 79 

2. Arthropathies synoviales intervertébrales (ASIV)  ........................................................ 81 

3. Spondylose  ................................................................................................................... 82 

B. Phénomènes traumatiques  .............................................................................................. 84 

C. Malformations vertébrales  ............................................................................................... 85 

II. Affections musculaires .................................................................................................................. 85 

A. Contracture musculaire et point de tension myofascial ................................................... 85 



 

12 

 

1. Description .................................................................................................................... 85 

2. En pratique .................................................................................................................... 87 

3. Intérêt diagnostic des points de tension dans les cas de dorsalgies ............................. 87 

B. Syndrome de douleur myofasciale .................................................................................... 92 

1. Le Trigger Point .............................................................................................................. 92 

2. Description .................................................................................................................... 93 

3. Valeur pronostique des Trigger Points .......................................................................... 95 

C. Myosites ............................................................................................................................ 95 

III. Affections ligamentaires ............................................................................................................ 96 

IV. Cas particulier de la pathologie articulaire sacro-iliaque : ........................................................ 97 

Cinquième partie : Traitement des dorsalgies ....................................................................................... 99 

I. Liste non exhaustive des thérapies proposées dans la gestion du cheval dorsalgique. ............... 99 

II. L’ostéopathie ............................................................................................................................... 104 

A. Brève approche théorique .............................................................................................. 104 

B. La dysfonction ostéopathique ......................................................................................... 105 

C. Techniques de normalisation en ostéopathie ................................................................. 107 

1. Techniques mécanistes ............................................................................................... 107 

2. Techniques crânio-sacrées (techniques tissulaires - ostéopathie fluidique) .............. 114 

Deuxième chapitre : Etude clinique .................................................................................................... 119 

Première partie : Principes de l’étude .................................................................................................. 119 

I. Objectifs....................................................................................................................................... 119 

II. Animaux utilisés........................................................................................................................... 119 

III. Protocole ................................................................................................................................. 122 

A. Matériel ........................................................................................................................... 122 

B. Méthodes ........................................................................................................................ 122 

1. Déroulement de la première séance ........................................................................... 122 

2. A J+3 ............................................................................................................................ 128 

3. A  J+7 ............................................................................................................................ 129 

4. A J+21 .......................................................................................................................... 129 

5. Tests de reproductibilité intra-et inter-manipulateurs ............................................... 129 

6. Traitement statistique des données ............................................................................ 129 

7. Hypothèses .................................................................................................................. 129 

Deuxième partie : Résultats ................................................................................................................. 131 

I. Résultats cliniques ....................................................................................................................... 131 



 

13 

 

A. Appréciation par les cavaliers .............................................................................................. 131 

B.Evolution clinique .................................................................................................................. 131 

II. Résultats statistiques ................................................................................................................... 143 

A. Distribution des résultats ................................................................................................ 143 

B. Fiabilité de l’algométrie ................................................................................................... 143 

C. Reproductibilité intra- et inter- individu de l’algométrie ................................................ 148 

D. Evaluation du traitement par ostéopathie ...................................................................... 148 

1. Comparaison groupe manipulé/groupe témoin ......................................................... 148 

2. Evolution de la sensibilité globale des chevaux manipulés ......................................... 149 

3. Evolution de la sensibilité chez les chevaux manipulés dans leur zone individuelle de 

sensibilité spécifique ................................................................................................................... 152 

4. Evolution de la sensibilité globale des chevaux témoins ............................................ 156 

5. Evolution  la sensibilité chez les chevaux témoins dans leur zone individuelle de 

sensibilité particulière ................................................................................................................. 157 

Troisième partie : Discussion – Gestion de la douleur dorsale chez le cheval ..................................... 159 

I. Discussion .................................................................................................................................... 159 

A. Fiabilité de l’algométrie ................................................................................................... 159 

B. Valeur thérapeutique de l’ostéopathie ........................................................................... 160 

II.  Comparaison des résultats ............................................................................................................. 162 

III. Limites de l’étude .................................................................................................................... 163 

IV. Perspectives ............................................................................................................................. 164 

Conclusion : ............................................................................................................................... 167 

Bibliographie: ............................................................................................................................ 169 

Annexes .................................................................................................................................... 177 

 

  



 

14 

 

  



 

15 

 

Liste des figures : 

Figure 1 : Douleur aigüe et douleur chronique .............................................................................. 28 

Figure 2: Cheminement du message douloureux .......................................................................... 29 

Figure 3: Types de nocicepteurs (1) ............................................................................................... 30 

Figure 4: Classification des lames de la substance grise de la moelle épinière (1) ........................ 31 

Figure 5: Clavier équin de Roger (2) ............................................................................................... 33 

Figure 6: Théorie du « Gate Control » ............................................................................................ 36 

Figure 7: Les différents aspects de la douleur pathologique (3) .................................................... 37 

Figure 8: Mécanisme d’abaissement du seuil de nociception ....................................................... 38 

Figure 9: Mécanismes sous dépendance de l’axe hypothalamo-hypophysaire ............................ 40 

Figure 10: Liste –non exhaustive- des modifications comportementales observables chez le 

cheval dorsalgique (3; 5) ....................................................................................................................... 45 

Figure 11: Exemple d’échelle numérique de douleur (6) ............................................................... 47 

Figure 12: Autre exemple d’échelle numérique de douleur (7) ..................................................... 48 

Figure 13: Algomètre appliqué au contact d’un processus épineux sur le dos d’un cheval (8) ..... 52 

Figure 14: Le Dolometer® (EMS, Nyon, Suisse) appliqué sur le processus épineux d’une vertèbre 

du garrot (Cliché personnel) .................................................................................................................. 53 

Figure 15: Critères d’évaluation de la douleur chez le cheval ....................................................... 56 

Figure 16: Progrès réalisés dans la gestion du cheval dorsalgique ................................................ 57 

Figure 17: Cercle vicieux de la douleur .......................................................................................... 59 

Figure 18: Etapes de la palpation ................................................................................................... 62 

Figure 19: Mobilisations de la tête et de l’encolure (Clichés personnels) ..................................... 64 

Figure 20: Mobilisations actives du dos (9) .................................................................................... 65 

Figure 21: Tests en extension thoracique (A), en flexion thoracique (B) et en extension lombo-

sacrale (C) (Clichés personnels) ............................................................................................................. 66 

Figure 22: Test de latéroflexion active du pont vertébral (10) ...................................................... 66 

Figure 23: Tests de latéroflexion passive du pont vertébral.  A : Cliché personnel; B : (11) .......... 67 

Figure 24: Représentation schématique des chaînes  musculaires axiales (12) ............................ 68 

Figure 25: Positionnement du surfaix (13) ..................................................................................... 69 

Figure 26: Différentes étapes de l’examen palpatoire du dos (Clichés personnels) ...................... 73 

Figure 27: Aspect très remodelé de processus épineux radiographiés en région thoracique 

moyenne (14). ....................................................................................................................................... 74 

Figure 28: Scintigraphie latéro-médiale et dorso-ventrale permettant de mettre en évidence une 

lésion de scoliose (14) ........................................................................................................................... 75 

Figure 29: Distribution normale de la température à la surface du corps (les flèches indiquent les 

régions les plus chaudes de la colonne vertébrale) (14) ....................................................................... 75 

Figure 30: Classification des différentes affections du dos du cheval (15) .................................... 78 

Figure 31: Schéma des 5 grades de CPE (16) ................................................................................. 80 

Figure 32: Classification des lésions radiographiques d’ASIV (17) ................................................. 82 

Figure 33: Lésions radiographiques d’ASIV : la flèche entière blanche pointe une facette 

articulaire normale, la pointe de flèche blanche montre une lésion d’ankylose avec ostéolyse, tandis 

que les flèches noires montrent des lésions d’ostéophytes (14) .......................................................... 82 

Figure 34: Représentation schématique d’un cas de spondylose (18) .......................................... 83 



 

16 

 

Figure 35: Lésions de spondylose en vue ventrale et oblique (14) ................................................ 84 

Figure 36: Cheval présentant l’apparence pathognomonique d’une fracture du sacrum (14) ..... 84 

Figure 37: Anomalies de courbure de la colonne vertébrale. ........................................................ 85 

Figure 38: Schéma synthétique de la physiopathologie des points de tension ............................. 86 

Figure 39: Points de Tension de l’encolure (SAWAYA, 2009: Cliché personnel) ............................ 88 

Figure 40: Aspect très  schématique de la relation entre spasme musculaire et 

dysfonctionnement vertébrale (12) ...................................................................................................... 89 

Figure 41: Conséquences articulaires des spasmes musculaires paravertébraux. ........................ 89 

Figure 43: Cercle auto-aggravant du dysfonctionnement vertébral . ............................................ 90 

Figure 42: Conséquences nerveuses des spasmes musculaires paravertébraux. .......................... 90 

Figure 44: Facteurs activateurs des TrPm latents .......................................................................... 93 

Figure 45: Topographie des Trigger Points (19; 20) ....................................................................... 94 

Figure 46: Section para-sagittale de Th18 à L3 chez le cheval (21) ................................................ 96 

Figure 47: Coupe transversale schématique de l’articulation sacro-iliaque (21)........................... 97 

Figure 48: Localisation préférentielle des différentes affections du dos (15) ............................... 98 

Figure 49: Thérapies proposées dans la  gestion des chevaux dorsalgiques ............................... 104 

Figure 50: Interdépendance structure-fonction (22) ................................................................... 104 

Figure 51: Schématisation de la restriction de mobilité (23; 24) ................................................. 106 

Figure 53: Schématisation des techniques directes et indirectes (24) ........................................ 107 

Figure 52: Courbures vertébrales chez le cheval (23) .................................................................. 107 

Figure 54: Mécanismes d’action supposés  des manœuvres ostéopathiques directes (cas 1) et 

indirectes (cas 2) (64) .......................................................................................................................... 109 

Figure 55: Schématisation du thrust (25) ..................................................................................... 110 

Figure 56 (avec l’aimable autorisation de F.Fosse) : Exemple de technique myotensive directe : 

dysfonction en extension, rotation et latéroflexion droite d’une vertèbre cervicale (23) ................. 111 

Figure 57: Exemple de technique myotensive indirecte avec thrust (SAWAYA, 2009 : Cliché 

personnel) ........................................................................................................................................... 112 

Figure 58 (avec l’aimable autorisation de F.Fosse) : Exemple de mobilisation active directe : 

dysfonction ilium droit ventral (23)..................................................................................................... 113 

Figure 59: Exemple de mobilisation active indirecte avec reculer du cheval: jonction lombo-

sacrée bloquée en flexion (SAWAYA, 2009 : Cliché personnel) .......................................................... 114 

Figure 60: Détection du MRP au niveau du sacrum (Cliché personnel) ....................................... 115 

Figure 61: Chevaux manipulés (A) et chevaux témoins (B) utilisés pour l’étude ......................... 120 

Figure 62: Vertèbres repères ....................................................................................................... 124 

Figure 63: Méridien de la Vessie et points particuliers, vus de la gauche (26) ............................ 125 

Figure 64: Relation du méridien de la vessie avec les sites utilisés (2) ........................................ 126 

Figure 65: Point du ligament nuchal (A), point de la scapula (B), point de la hanche (C) (Clichés 

personnels). ......................................................................................................................................... 126 

Figure 66: Points clés de la colonne vertébrale du cheval (12) .................................................... 127 

Figure 67: Prise de mesure (Cliché personnel) ............................................................................. 127 

Figure 68: Comptes-rendus cliniques des chevaux utilisés dans l’étude ..................................... 142 

Figure 69: Box-plots ..................................................................................................................... 143 

Figure 70: Confrontation de l’évolution clinique des chevaux avec l’évolution des mesures 

algométriques...................................................................................................................................... 148 



 

17 

 

Figure 71: Evolution de la moyenne des mesures entre J0 et J21 pour l’ensemble du groupe 

manipulé et l’ensemble du groupe témoin (sensibilité globale)......................................................... 149 

Figure 72: Evolution de la moyenne des mesures entre J0 et J21 pour l’ensemble du  groupe 

manipulé et l’ensemble du groupe témoin (10 points les plus sensibles) .......................................... 149 

Figure 73: Evolution de la sensibilité globale des chevaux manipulés ........................................ 150 

Figure 74: Analyse descriptive de la sensibilité globale des chevaux manipulés......................... 152 

Figure 75: Evolution de la sensibilité spécifique des chevaux manipulés .................................... 153 

Figure 76: Analyse descriptive de la sensibilité spécifique des chevaux manipulés .................... 155 

Figure 77: Evolution de la sensibilité globale des chevaux témoins ............................................ 156 

Figure 78: Analyse descriptive de la sensibilité globale des chevaux témoins ............................ 156 

Figure 79: Evolution de la sensibilité spécifique des chevaux témoins ....................................... 157 

Figure 80: Analyse descriptive de la sensibilité spécifique des chevaux témoins ....................... 157 

Figure 81: Zones de sensibilité maximale des chevaux les moins sensibles ................................ 160 

  



 

18 

 

  



 

19 

 

Liste des annexes : 

Annexe 1: Valeurs de référence des seuils de sensibilité à la pression dorsale chez le cheval, d’après 

(27) ...................................................................................................................................................... 179 

 

Annexe 2: Calibrage du Dolormeter® .................................................................................................. 180 

 

Annexe 3: Modèle de feuille de notes ................................................................................................ 181 

 

Annexe 4: Modèle de feuille de mesures ............................................................................................ 182 

 

Annexe 5: Concordance de l’examen clinique avec les mesures algométriques ................................ 184 

 

Annexe 6: Résultats statistiques de comparaison des moyennes (A  :sensibilité globale ; B : 10 points 

les plus sensibles) ................................................................................................................................ 188 

 

Annexe 7:Test de répétabilité de l’algométrie .................................................................................... 190 

  



 

20 

 

  



 

21 

 

Liste des abréviations : 

A = Anamnèse 

ACTH = Adreno CorticoTropic Hormone 

ADH = Anti-Diuretic Hormone 

AGC = Acides Gras Circulants 

AINS = Anti-Inflammatoire Non Stéroïdien 

ASIV = Arthropatie Synoviale Inter-Vertébrale 

C = vertèbre Cervicale 

Cau = vertèbre Caudale 

CCE = Concours Complet d’Equitation 

CIDN = Contrôles Inhibiteurs Diffus induits par stimulation Nociceptive 

CK = Créatine Kinase 

CPE = Conflit de Processus Epineux 

CRI = Cranial Rythmic Impulse 

CSO = Concours de Saut d’Obstacle 

D = Droit 

EC = Examen Clinique 

G= Gauche 

GH = Growth Hormone 

IRM = Imagerie par Résonance Magnétique 

J = Jour 

JTM = Jonction Temporo-Mandibulaire 

L = vertèbre Lombaire 

LCR = Liquide Céphalo-Rachidien 

LS =  Lombo-Sacré 

MA = Membre Antérieur 

ME = Moelle Epinière 

MNT = Mechanical Nociceptive Thresholds 

MP = Membre Postérieur 

MRP = Mouvement Respiratoire Primaire 

MV = Méridien de la Vessie 

NGF = Nerve Growth Factor 

NMDA = N-Méthyl-D-Aspartate 

NS = neurone Spécifiquement Nociceptif 

Pt = Point 

S = vertèbre Sacrée 

Sd = latéroflexion vers la D 

SNC = Système Nerveux Central 

SNP = Système Nerveux Périphérique 

TENS = NeuroStimulation Electrique Transcutanée 

Th = vertèbre Thoracique 

TL =  Thoraco-Lombaire 

TrPm = Trigger Point myofascial 

TT = Traitement 

WDR = neurone convergent ou Wide Dynamic Range 
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Introduction : 

« Ma priorité, coûte que coûte, c’est le dos du cheval. » 

Voici la pensée exprimée par Michel Robert, cavalier international et humaniste, lors d’une 

conférence présentée en octobre 2009 pour le compte de l’association « Ainformation », au cours 

d’un séminaire  consacré au dos du cheval. Cette conférence, destinée à un public varié composé 

aussi bien de cavaliers, de maréchaux-ferrants que de vétérinaires, montre comment le dos du 

cheval est devenu un sujet d’actualité dans le milieu des « hommes de chevaux ». Autrefois ignoré, 

peu étudié ou encore incompris, en comparaison du pied du cheval, le dos et ses travers sont 

aujourd’hui au cœur de toutes les réflexions.  

Un des soucis constants des cavaliers et des vétérinaires est, en effet, de chercher à soulager les 

« maux du dos », à l’origine d’inconfort pour le cheval et de défauts de performance. Les dernières 

décennies ont vu se perfectionner les techniques diagnostiques (d’imagerie médicale notamment) 

dans l’exploration des lésions tant osseuses que musculaires ou ligamentaires du dos d’une part,  et 

se développer de nombreuses thérapeutiques d’autre part, en particulier dans le domaine des 

médecines non conventionnelles.  Ces dernières devenues très populaires auprès des cavaliers, mais 

aussi de plus en plus auprès des vétérinaires, présentent un intérêt certain dans la gestion au 

quotidien des maux du dos chez le cheval. Les thérapies manuelles, et plus spécifiquement 

l’ostéopathie, médecine holistique par excellence, seules ou en tant que thérapeutiques 

complémentaires, peuvent apporter des solutions efficaces dans l’approche de ces troubles 

d’expression souvent peu spécifique. 

Cependant, du fait même de cette approche holistique du malade d’une part, et de la difficulté 

actuelle d’objectiver et de quantifier le concept de dysfonction ostéopathique d’autre part, les 

études cliniques et expérimentales permettant de valider l’ostéopathie en tant que moyen 

thérapeutique efficace restent encore très rares, et souvent peu reconnues car considérées comme 

non conformes aux exigences scientifiques de la médecine factuelle.  

Cette thèse se propose d’évaluer la sensibilité à la douleur dorsale chez le cheval avant, puis 

après une séance d’ostéopathie au moyen d’un algomètre. L’algométrie est une méthode de mesure 

du seuil de sensibilité à la pression, utilisée assez couramment dans les études cliniques évaluant la 

douleur chez l’homme, et qui a fait l’objet de quelques études récentes chez l’animal.  Son principal 

intérêt est qu’elle permet d’une manière non invasive, simple et très facile à mettre en œuvre, une 

mesure quantitative de la douleur et son suivi.  

Après une première partie consacrée à une synthèse bibliographique des données actuelles sur 

la physiologie et l’évaluation de la douleur animale, ainsi que les sources, le diagnostic et le 

traitement des douleurs dorsales chez le cheval, une étude clinique menée au printemps 2009 et 

portant sur 25 chevaux sera présentée dans la seconde partie de ce mémoire. Nous y détaillerons le 

protocole et les résultats obtenus. La discussion portera sur l’analyse de ces résultats, les apports et 

les limites  de cette étude, ainsi que les perspectives qu’elle laisse entrevoir. 

 



 

24 

 

  



 

25 

 

 

 

 

 

Premier chapitre : 

La douleur dorsale chez le 

cheval  



 

26 

 

  



 

27 

 

Premier chapitre : La douleur dorsale chez le cheval 

Première partie : Généralités sur la douleur 

I. Définitions 

Il n’existe pas de réel consensus quant à la définition du terme « douleur » ; néanmoins, 

différents énoncés existent, précisant chacun un ou plusieurs aspects de la notion (1): 

• « expérience sensorielle et émotionnelle désagréable d’intensité variable liée à des lésions 

tissulaires réelles ou potentielles ou décrites en des termes évoquant de telles lésions » 

International Association for the Study of Pain (IASP) 

• « expérience sensorielle aversive causée par l’atteinte réelle ou potentielle qui élicite des 

réactions motrice et végétative protectrices, occasionnant un apprentissage de 

comportement d’évitement et de fuite (…) et qui peut modifier des traits comportementaux 

spécifiques d’espèce englobant les comportements sociaux » (2) 

Il en ressort que la douleur se manifeste par un inconfort d’intensité variable, aigu ou 

chronique, résultant d’une blessure, d’une maladie ou d’un stress émotionnel. On conservera à 

l’esprit le caractère aversif de la douleur et son impact délétère pour l’animal et son bien-être. 

De par l’étendue de la notion de douleur, il est possible de classifier la douleur selon différents 

points de vue et ainsi d’en cerner plusieurs aspects: 

A. Classification étiologique 

On distingue alors : 

• La douleur somatique : elle résulte de l’hyperstimulation des voies de la douleur (ex/ 

douleurs lors d’arthrose). Cette douleur répond à l’administration d’analgésiques. 

• La douleur neuropathique (et également somatique) : elle correspond à un défaut 

d’inhibition des voies de la douleur (ex/ en cas de traumatisme nerveux). Elle répond à 

l’administration d’antiépileptique, d’antidépresseur tricyclique ou de neuroleptiques. 

• La douleur sans support anatomique : cette douleur est dite psychogène ; elle échappe à 

toute thérapeutique étiologique. 

B. La douleur, un phénomène pluridimensionnel 

La douleur fait intervenir différents systèmes sensoriels et intégratifs, ce qui permet d’en 

distinguer différentes composantes (3) : 

• Composante sensorielle et discriminative : des mécanismes neurophysiologiques 

permettent de détecter le stimulus (sphère sensorielle concernée, aspects temporo-

spatiaux) et ses caractéristiques (qualité et intensité) 

• Composante affective (ou émotionnelle) : il s’agit de la connotation péjorative qui 

accompagne la perception douloureuse 
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• Composante cognitive : elle se caractérise par l’ensemble des processus mentaux 

susceptibles de moduler les autres composantes (attention, distraction, adaptations 

comportementales, mémorisation, apprentissage…) 

• Composante comportementale : Elle regroupe les manifestations somato-végétatives 

(tachycardie, vasomotricité…) et motrices observables (vocalisation, postures, 

immobilité ou agitation, attitudes antalgiques, limitation des activités physiques) qui 

accompagnent la perception du phénomène douloureux 

C. Douleur aigüe  et douleur chronique 

Leurs manifestations sont très différentes : 

Douleur aiguë Douleur chronique 

Intervient lors de processus pathologiques, 

traumatiques ou chirurgicaux par stimulation de 

récepteurs périphériques � sensation 

douloureuse au niveau de la lésion et des tissus 

avoisinants � évitement de tout stimulus sur le 

site douloureux � réparation de la lésion  

Phénomènes dégénératifs surtout 

Persiste au-delà du temps estimé de la 

réparation initiale ou accompagne une lésion 

chronique 

Toujours accompagnée de stress Pas forcément liée au stress 

Apparition brutale et durée limitée Durée supérieure à 3 semaines  

Rétrocède parallèlement à la lésion 

tissulaire et à la mise en œuvre d’un traitement 

étiologique� phénomène protecteur 

Phénomène morbide 

Symptôme d’une maladie Maladie en elle-même (« douleur 
syndrome ») 

 

Figure 1 : Douleur aigüe et douleur chronique 

 

D. Douleur physiologique et douleur pathologique  

La douleur dite « physiologique » permet de se soustraire à un stimulus agressif et d’éviter 

l’amplification du processus. Il s’agit d’un signal d’alarme au rôle protecteur (3). 

La douleur pathologique, quant à elle, résulte de l’abaissement des seuils de sensibilité et du 

dérèglement des circuits de contrôle, ce qui entraîne une perte de la signification biologique du 

message nociceptif pour l’organisme. 

Supprimer la sensation douloureuse n’est donc pas souhaitable mais il faut combattre la douleur 

pathologique qui augmente morbidité ou mortalité. 

II. Physiologie de la douleur 

La sensation douloureuse ne correspond pas, contrairement à l’idée fréquemment répandue, à 

une hyperstimulation des récepteurs de la somesthésie (mécanorécepteurs, thermorécepteurs…), 
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mais à la mise en jeu de récepteurs et de voies nerveuses spécifiques de la douleur totalement 

distincts des précédents (3). 

Le support physiologique de la douleur correspond à la nociception ; il s’agit de la transformation 

sensorielle qui permet, à partir d’un stimulus nociceptif, l’élaboration d’un message nerveux, sa 

modulation et sa transmission vers les centres nerveux supérieurs où son intégration permettra la 

perception consciente de la douleur. 

Les voies empruntées par ce signal se schématisent de la manière suivante : 

 

 

 

 

 

 

Figure 2: Cheminement du message douloureux 

 

A. Neurones de premier ordre : récepteurs et fibres périphériques de la 

sensibilité douloureuse 

Comme les récepteurs somesthésiques, les nocicepteurs transforment des stimuli variés en 

trains de potentiels d’action mais, contrairement à eux, leur seuil de stimulation est élevé ; ils ne 

répondent donc qu’à des stimulations intenses potentiellement dangereuses pour les tissus. 

Ils sont très largement répandus dans différents territoires de l’organisme : peau, séreuses, 

périoste, os sous-chondral, capsules articulaires, muscles, tendons, méninges (mais pas dans 

l’encéphale)… 

A l’inverse de ce que l’on observe pour les autres fonctions somesthésiques, et d’une façon 

générale pour les autres systèmes sensoriels, on ne peut caractériser, sur le plan histologique, de 

récepteurs individualisés, spécialisés dans la détection de récepteurs nociceptifs –en comparaison,  

par exemple, des corpuscules de Pacini  qui captent et codent les variations de pression qui leur sont 

appliquées. Les nocicepteurs correspondent en effet  à des terminaisons nerveuses libres le plus 

souvent amyéliniques formant des arborisations plexiformes dans les tissus cutanés, musculaires, 

viscéraux et articulaires. Leurs corps cellulaires se trouvent quant à eux dans les ganglions spinaux. La 

morphologie des ces récepteurs est globalement assez uniforme. 

Les fibres nerveuses qui y sont associées ont une vitesse de conduction relativement faible, et 

leur nature variable est à l’origine de la classification des nocicepteurs : 

  

Neurone de 

premier ordre, 

périphérique : 

projette dans la 

moelle épinière 

Neurone de 

second ordre : ses 

prolongements 

parcourent toute 

la longueur de la 

moelle épinière 

Neurone de 

troisième ordre : 

achemine les 

signaux jusqu’au 

cortex cérébral 
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Mécano-nocicepteurs Fibres A δ (peu myélinisées, diamètre : 1-5 

microns) 

Détection des stimuli mécaniques 

d’intensité dangereuse 

Thermo-mécano-nocicepteurs Fibres A δ 

Détection des stimuli mécaniques 

d’intensité dangereuse et thermiques élevés 

(>45°C) ou bas (>10°C) 

Nocicepteurs polymodaux Fibres C (non myélinisées, diamètre : 0,3-1,5 

microns) 

Détection de stimuli mécaniques, 

thermiques ou chimiques dangereux 

Les plus nombreux* 

 

Figure 3: Types de nocicepteurs (3) 

 

*Les fibres C sont très nombreuses puisqu’elles constituent 60 à 90% de l’ensemble des fibres 

afférentes cutanées et la quasi-totalité des fibres afférentes viscérales. 

NB : Il existe également des nocicepteurs silencieux, inactifs en tissu sain, mais présentant un 

seuil d’activation très bas en cas d’inflammation du tissu concerné. 

Outre leurs capacités à réagir à certaines variations mécaniques et thermiques, un caractère 

commun à la majorité des nocicepteurs est d’être également des chémorécepteurs. En réalité, si un 

stimulus nociceptif est capable de déclencher une sensation de douleur, la lésion tissulaire qu’il aura 

provoquée sera responsable d’une série d’évènements à caractère inflammatoire, qui seront eux-

mêmes à l’origine de l’activation et de la sensibilisation des nocicepteurs. On peut à cet égard 

évoquer l’existence d’un « système d’alarme secondaire ». 

De la classification de ces différents nocicepteurs découlent également et à nouveau la 

classification de deux types de douleur : 

La douleur « rapide », qui correspond à la stimulation de nocicepteurs connectés à des fibres A 

δ; il s’agit d’une douleur précoce, vive et brève (type « piqûre ») 

La douleur tardive, qui apparaît si la stimulation est suffisante et qui apparaît comme plus 

sourde, lancinante et prolongée (type « brûlure »). Elle est moins bien localisée que la douleur 

rapide, et plus étendue. Elle met en jeu les fibres de type C. 

Les vitesses de conduction (4-30 m/s pour les fibres A δ et moins de 0,4-2m/s pour les fibres C) 

expliquent ces différences. 

Ces neurones vont réaliser des synapses avec des neurones contenus dans la corne dorsale de la 

moelle épinière (ou dans le noyau du trijumeau pour la tête et le cou). Deux groupes de 

neurotransmetteurs sont responsables de la transmission des messages nociceptifs périphériques 

vers les neurones spinaux : les acides aminés excitateurs –tels que le glutamate ou l’aspartate) et les 

neuropeptides (substance P ou CGRP notamment). 
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B. Neurones de second ordre : relais spinaux. 

Il s’agit de neurones de projection, dont les axones vont parcourir toute la longueur de la moelle 

épinière pour se projeter au niveau de structures supra-spinales (formation réticulée, système 

limbique, thalamus, cortex). Leurs corps cellulaires se situent dans différentes couches de la corne 

dorsale de la substance grise médullaire. On en distingue deux principaux  groupes: 

1. Les neurones spécifiquement nociceptifs (NS) 

Leurs corps cellulaires sont situés principalement dans la couche I (et  à moindre degré dans les 

couches II et V) de la corne dorsale de la substance grise médullaire.   

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4: Classification des lames de la 
substance grise de la moelle épinière (3) 

 

 

Ils ne répondent qu’à des stimuli nociceptifs de nature mécanique et thermique d’origine 

cutanée véhiculés par des fibres A δ et C.   

Les influx qu’ils reçoivent provenant de régions topographiques de petite taille, les neurones NS 

permettent une localisation précise du stimulus et une bonne discrimination de son caractère 

nociceptif ou non (4). 

2. Les neurones convergents  ou  Wide Dynamic Range (WDR) 

Leurs corps cellulaires sont situés dans la couche V et reçoivent aussi bien des influx nociceptifs 

que des influx non nociceptifs (mécaniques, thermiques et chimiques) de la sensibilité tactile 

générale (fibre A α et β). 

Cela permet un codage de l’intensité des stimulations : par exemple, d’abord non nociceptives 

(par l’intermédiaire des fibres Aα et Aβ) puis nociceptives (Aδ et C). La fréquence des décharges 

électriques augmente au fur et à mesure que l’intensité de la stimulation augmente jusqu’à ce 

qu’elle devienne nociceptive (4). 

Moelle épinière 

en coupe 

transversale 

Neurones de premier ordre : 

fibres A δ et fibres C Neurones de la 

corne dorsale 

Neurones spécifiquement 

nociceptifs 
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Vers ces neurones convergent également des influx non nociceptifs d’origine viscérale et 

profonde, qui serait à l’origine du phénomène de « douleur rapportée ». 

 NB : Un troisième groupe de neurones situés dans la couche VII pourrait être impliqué dans la 

transmission du message nerveux. Il s’agit de neurones « complexes », ne répondant qu’à des stimuli 

intenses d’origine viscérale ou somatique.  

3. Douleurs rapportées ou projetées  

Elles résultent de la convergence d’influx d’origine viscérale, musculaire et somatique vers les 

mêmes neurones nociceptifs (1). En effet, contrairement aux fibres Aα et Aβ, responsables des 

sensations tactiles et proprioceptives, qui envoient des collatérales vers la corne dorsale de la moelle 

épinière mais aussi, via les colonnes dorsales, vers le cerveau, les fibres Aδ et C n’envoient de 

collatérales que vers la corne dorsale de la moelle épinière. D’où cette convergence anatomique des 

afférences nociceptives.  

Par exemple, en cas de douleur provenant d’un territoire viscéral, la stimulation des neurones 

WDR correspondant peut aboutir à la genèse d’un message « ambigu » pour les centres supérieurs : 

ils peuvent en effet « rapporter »  le message douloureux perçu à la région cutanée qui dépend du 

même territoire spinal que le territoire viscéral atteint, ce qui entraîne confusion et erreur de 

localisation de la douleur. La détection d’une douleur projetée (cas de l’irradiation douloureuse vers 

le bras gauche en cas infarctus en médecine humaine) peut souvent être essentielle au diagnostic de 

nombreuses affections. 

NB : On a constaté que les régions cutanées incriminées présentent souvent des phénomènes 

vasomoteurs, un état de contracture musculaire plus ou moins marqué et une hyperesthésie, réunis 

sous le terme de « réflectivité cutanée » par Roger en médecine vétérinaire. Il a ainsi remarqué que 

certaines zones cutanées étaient plus sensibles que d’autres au cours de coliques  chez le cheval en 

fonction de la portion intestinale touchée. Il a ainsi pu établir un « clavier équin » qui fait 

correspondre chaque territoire cutané à un territoire viscéral. 

  



 

33 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5: Clavier équin de Roger (5) 

 

On émet l’hypothèse (3) selon laquelle ce serait justement cette réflectivité cutanée due à une 

douleur rapportée qui pourrait être à la base de certaines « réflexothérapies » telles que 

l’acupuncture, la mésothérapie… (Effet inverse de la stimulation d’un dermatome sur une structure 

viscérale atteinte ?) 

 

A partir des neurones de relais de la corne dorsale, le message nociceptif va être orienté 

simultanément dans deux directions différentes : 

• Transfert spinal : 

o Vers les motoneurones α de la corne ventrale par exemple (muscles fléchisseurs) pour 

la genèse d’activités réflexes (réflexe de flexion ou réflexe nociceptif : correspond à 

une réaction de protection de l’organisme vis-à-vis d’un stimulus potentiellement 

dangereux pour son intégrité). 

o Vers les interneurones (situés dans les colonnes intermédio-latérales de la substance 

grise) qui activent des neurones post-ganglionnaires du système sympathique, dans 
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la chaîne para-vertébrale et les ganglions cervicaux supérieurs, stellaires, cœliaques 

et mésentériques (genèse de réactions végétatives) ; 

• Transfert central :  

Les axones des neurones NS et WDR croisent la ligne médiane au niveau de la 

commissure grise antérieure et montent directement jusqu’au tronc cérébral et au thalamus 

par le quadrant ventro-latéral de l’hémi-moelle controlatérale. Ils participent ainsi à la 

formation du faisceau spino-thalamique, voie ascendante principale des sensibilités 

thermiques et douloureuses. 

C. Neurones de troisième ordre : centre de projection supra-spinaux 

1. Le thalamus 

Il joue le rôle de relais pour les influx nociceptifs qui sont pour la plupart acheminés vers le 

cortex par la suite.  

Les fibres ascendantes se projettent surtout vers le thalamus ventral postérieur, qui contient les 

neurones de troisième ordre. Celles qui proviennent du tronc et des membres convergent vers le 

noyau ventro-caudal latéral, tandis que les informations thermo-algiques en provenance de la face se 

dirigent vers le noyau ventro-caudal médial. 

Les champs récepteurs des neurones nociceptifs du thalamus et du cortex en particulier sont 

relativement étendus (notamment par rapport à ceux de la sensibilité mécanique) ; il semble en effet 

plus important de détecter la douleur quelle qu’elle soit plutôt que de la localiser précisément. 

Pour certains auteurs, le noyau ventro-caudal latéral serait plus particulièrement impliqué dans 

la discrimination du stimulus douloureux, alors que le noyau ventro-caudal médial le serait plus dans 

la dimension affective de la douleur  (les champs récepteurs des neurones correspondants sont de 

taille plus faible au niveau du noyau latéral). 

2. La formation réticulée du mésencéphale 

Elle est reliée à la moelle épinière par le faisceau spino-réticulé, par lequel circule une « copie » 

du message douloureux. Cette « copie » serait sans doute à l’origine de l’activation du message 

douloureux et de l’état d’éveil généralisé (accroissement important de la vigilance, activation du 

système organo-végétatif) qui précède la réaction de fuite ou de défense généralement consécutive 

à la perception d’un stimulus douloureux. 

La formation réticulée envoie également des projections vers certains noyaux du thalamus. 

L’activation concomitante du système limbique est par ailleurs sans doute impliquée dans la 

genèse des réponses émotionnelles et comportementales liées à la perception douloureuse (ex : 

syndrome dépressif consécutif à une douleur chronique). 

3. Le cortex 

Le cortex somesthésique primaire constitue la cible finale des influx nociceptifs en provenance 

du noyau ventro-caudal du thalamus. C’est à son niveau que s’effectuent probablement les 



 

processus à l’origine de la prise de conscience, de la discrimination et de la localisation du 

phénomène douloureux. 

Les mécanismes de représentation corticale sont encore mal connus à l’heure actuelle.

D. Contrôle de la douleur

Le système nerveux central est capable de moduler l’intensité du message douloureux à 

plusieurs niveaux. 

1. Contrôles d’origine segmentaire

Les influx douloureux semblent pouvoir être modulés par l’activation de mécano

bas seuil dans la même région (ex

massage vigoureux de la zone concernée)

C’est la théorie du « portillon 

Wall: des inter-neurones inhibiteurs

nociceptives (fibres Aα, fibres Aβ) et ainsi diminuer l’efficacit

les fibres nociceptives et les neurones de la corne dorsale de la moelle épinière (neurones de 

deuxième ordre). 

Pour qu’il y ait douleur, il faut donc une exacerbation de la stimulation nociceptive pour rompre 

l’équilibre entre les influences excitatr

 

1er cas

Interneurone 

inhibiteur 
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de la prise de conscience, de la discrimination et de la localisation du 

mécanismes de représentation corticale sont encore mal connus à l’heure actuelle.

Contrôle de la douleur 

Le système nerveux central est capable de moduler l’intensité du message douloureux à 

Contrôles d’origine segmentaire 

ouloureux semblent pouvoir être modulés par l’activation de mécano

s seuil dans la même région (ex : atténuation de la douleur après un choc sur le tibia par un 

massage vigoureux de la zone concernée). 

portillon médullaire » ou « gate control » proposée en 1965 par Melzack et 

neurones inhibiteurs peuvent être activés par des afférences cutanées 

(fibres Aα, fibres Aβ) et ainsi diminuer l’efficacité de transmission de l’information e

les fibres nociceptives et les neurones de la corne dorsale de la moelle épinière (neurones de 

Pour qu’il y ait douleur, il faut donc une exacerbation de la stimulation nociceptive pour rompre 

l’équilibre entre les influences excitatrices et inhibitrices. 
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2ème cas : Stimulation des fibres

 

 

La théorie du « gate control

techniques de physiothérapie tels que les massages, l’application de chaleur ou de froid, l’

neurostimulation transcutanée (courants 

2. Contrôles d’origine supra

De nombreuses structures du système nerveux central (cortex somesthésique, hypothalamus, 

substance grise périaqueducale, noyaux du raphé magnus et noyau paragigantocellulaire…) envoient 

des fibres vers des neurones de la corne dorsale de la moelle épinière. 

inhibe puissamment la transmission des messages nociceptifs à partir des neurones situés dans la 

corne dorsale de la substance grise médullaire vers les structures supra

l’intervention de neurones sérotoninergiques et opioïdergiqu

impliqués dans ce contrôle supra

endorphines, enképhalines et dynorphines

Il a été montré que des manipulations ostéopathiques vertébrales, ainsi que 

techniques de massages profonds, 

(« Tens endorphiniques ») ou que 

libération d’endorphines. 

 

3. Contrôles inhibiteurs diffus

Ils jouent un rôle de « filtre » permettant de clarifier les messages nociceptifs
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Stimulation des fibres nociceptives et non-nociceptives

Figure 6: Théorie du « Gate Control » 

gate control » peut expliquer les hypo-algésies obtenues par 

techniques de physiothérapie tels que les massages, l’application de chaleur ou de froid, l’

stimulation transcutanée (courants TENS) ou par l’acupuncture des points locaux. 
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En effet, on a constaté que l’activité d’un neurone convergent est très fortement inhibée si l’on 

applique une stimulation nociceptive (et seulement nociceptive) en un lieu quelconque du corps 

situé en dehors du champ excitateur du neurone concerné.  

Un tel message nociceptif active les Contrôles Inhibiteurs Diffus induits par stimulation 

Nociceptive (CIDN), qui ont pour rôle d’inhiber tous les neurones convergents non concernés par le 

stimulus douloureux. Tous les neurones convergents sont soumis aux CIDN. 

Un stimulus douloureux est donc capable de diminuer voire de masquer la douleur issue d’un 

foyer situé sur une partie différente du corps (cf. utilisation du tord-nez chez les Equidés). 

III. Douleur pathologique 

Sa compréhension part d’une constatation clinique : physiologiquement, il existe un seuil en-

deçà duquel la douleur n’est pas perçue. Au-delà, il existe une relation linéaire entre intensité du 

stimulus et influx nociceptif avec atteinte, pour des intensités importantes, d’un seuil de tolérance 

au-delà duquel la douleur est vécue comme insupportable. 

La douleur pathologique apparaît lorsque des lésions tissulaires sont déjà présentes. Elle 

s’exprime par un caractère pénible et une sensibilité accrue chez les sujets concernés.  

On peut lui attribuer différents aspects : 

• Elle peut s’exprimer pas une sensibilité exagérée à une stimulation nociceptive ; on parle 

alors d’hyperalgésie (ou hyperalgie). 

• La douleur peut également être consécutive à un stimulus normalement non nociceptif ; il 

s’agit d’allodynie. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7: Les différents aspects 
de la douleur pathologique (6) 

  

  



 

La douleur pathologique peut être d’origine inflammatoire

abaissement du seuil d’activation des nocicepteurs, sommation spatiale et réveil des nocicepteurs 

silencieux) ou névralgique (secondaire à une lésion du SNC ou du SNP

anarchique, communications neuronales aberrantes, activités spontanées)

les cas par une sensibilité accrue du système nociceptif aux stimuli

du système nerveux. Les mécanismes peuvent être soit périphériques, soit centraux

Il semble que cette douleur pathologique ait pour rôle de protéger la zone lésée, dans la mesure 

où même des stimuli non nociceptifs et de faible intensité sont à l’origine d’une sensation 

douloureuse. 

A. Mécanismes périphériques de sensibilisation douloureuse

En cas de création d’une lésion tissulaire, les  cellules endommagées libèrent de nombreuses 

substances qui vont favoriser la vasodilatation, l’extravasation de protéines sanguines et le 

recrutement de cellules inflammatoires, qui à leur tour vont libérer localement divers médiateurs. 

L’action synergique de ces derniers va permettre de diminuer le seuil d’acti

locaux. On parle ainsi d’hyperalgésie primaire

L’ensemble des médiateurs impliqués est 

elle comprend : K+, H+, la noradrénaline, les prostaglandines, les leucotriènes, la sérot

bradykinine, l’acétylcholine, l’histamine, les cytokines, les purines, le NGF (Nerve Growth Factor) et 

de nombreux neuropeptides … 

Figure 

 

B. Mécanismes centraux de 

1. Niveau spinal

En plus de l’hyperalgésie primaire, un autre phénomène de sensibilisation est notable, 

dénommée « hyperalgésie secondaire

Stimulus nociceptif

Lésion tissulaire, inflammation et activation des 
nocicepteurs

Soupe sensibilisatrice
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La douleur pathologique peut être d’origine inflammatoire (excès de nociception par 

abaissement du seuil d’activation des nocicepteurs, sommation spatiale et réveil des nocicepteurs 

(secondaire à une lésion du SNC ou du SNP� 

anarchique, communications neuronales aberrantes, activités spontanées). Elle s’exprime dans tous 

une sensibilité accrue du système nociceptif aux stimuli, qui rend compte de la plasticité 

du système nerveux. Les mécanismes peuvent être soit périphériques, soit centraux

Il semble que cette douleur pathologique ait pour rôle de protéger la zone lésée, dans la mesure 

stimuli non nociceptifs et de faible intensité sont à l’origine d’une sensation 

écanismes périphériques de sensibilisation douloureuse

En cas de création d’une lésion tissulaire, les  cellules endommagées libèrent de nombreuses 

i vont favoriser la vasodilatation, l’extravasation de protéines sanguines et le 

recrutement de cellules inflammatoires, qui à leur tour vont libérer localement divers médiateurs. 

L’action synergique de ces derniers va permettre de diminuer le seuil d’activation des nocicepteurs 

d’hyperalgésie primaire. 

L’ensemble des médiateurs impliqués est regroupé sous le terme de « soupe

: K+, H+, la noradrénaline, les prostaglandines, les leucotriènes, la sérot

l’histamine, les cytokines, les purines, le NGF (Nerve Growth Factor) et 

Figure 8: Mécanisme d’abaissement du seuil de nociception 
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recrutement de cellules inflammatoires, qui à leur tour vont libérer localement divers médiateurs. 
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immédiatement adjacentes mais non soumises initialement au stimulus nociceptif. Elle est 

fréquemment accompagnée d’allodynie. 

Le mécanisme à l’origine de ce phénomène est une modification dynamique de l’excitabilité des 

neurones spinaux de la corne dorsale (notamment des neurones convergents). La stimulation 

répétitive d’une fibre C pendant quelques secondes par un message nociceptif peut aboutir à une 

dépolarisation post-synaptique de plusieurs minutes au niveau du neurone convergent, grâce au 

phénomène de sommation temporelle. Le message nerveux douloureux est ainsi transmis de façon 

intensifiée et prolongée. Ce phénomène a reçu le nom de « wind-up ». 

A un niveau cellulaire, les récepteurs NMDA présents à la surface des neurones convergents sont 

rendus plus sensibles à la fixation d’un neurotransmetteur (le glutamate) par l’action de la PKC 

(protéine kinase C), elle-même activée par fixation du glutamate sur le récepteur NMDA. 

Le résultat de cette sensibilisation centrale consiste en une hypersensibilité et une 

hyperréactivité des neurones convergents de la moelle épinière (hyperalgésie primaire centrale) ainsi 

que par un accroissement de leurs champs récepteurs (hyperalgésie secondaire). Ils vont également 

intégrer et amplifier des informations normalement non perçues comme douloureuses (influx 

provenant de mécano-récepteurs cutanés à bas seuil responsables du sens tactile et véhiculés par 

des fibres A α et β). Ceci est responsable d’allodynie. 

2. Niveau supra-spinal 

L’hyperalgésie secondaire  est également sous la dépendance d’influences facilitatrices 

descendantes d’origine supra-spinale. En effet, l’activation des nocicepteurs activerait, 

indépendamment des voies normales de transmission de la douleur, une boucle spino-médullo-

spinale (entre la moelle épinière et la moelle allongée) dont l’action finale serait la facilitation de la 

transmission des influx nociceptifs au niveau des neurones convergents.  

Ces influences facilitatrices proviendraient de centres contenus dans la partie rostrale et ventro-

médiale de la moelle allongée. 

C. Répercussions systémiques de la douleur pathologique 

La douleur, en particulier la douleur post-chirurgicale, active de nombreux réflexes végétatifs et 

endocriniens. 

1. Activation du système sympathique  

Il y a libération accrue de différents médiateurs, dont l’adrénaline, la noradrénaline et 

l’angiotensine, ce qui a pour conséquences notables une tachycardie et une vasoconstriction, 

entraînant un défaut de perfusion tissulaire. Celle-ci peut mener à une acidose lactique et à une 

libération supplémentaire de médiateurs de l’inflammation, diminuant le seuil d’activation des 

nocicepteurs. Tout ceci concoure à renforcer la sensation algique et augmente le risque 

d’hémorragie et de défaillance cardiaque. 



 

2. Mise au rep

L’inhibition du système parasympa

mais provoque  également une baisse de la motricité gastro

à un peu plus long terme, à des ulcérations gastriques

3. Activation de l’axe hypothalamo

L’action directe de médiateurs hypothalamiques sur l’hypophyse entraîne globalement une 

augmentation du catabolisme. 

Figure 9: Mécanismes sous dépendance de l’axe hypothalamo
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Mise au repos du système parasympathique  

L’inhibition du système parasympathique contribue non seulement à renforcer la tachycardie, 

mais provoque  également une baisse de la motricité gastro-intestinale, pouvant conduire à 

des ulcérations gastriques. 

Activation de l’axe hypothalamo-hypophysaire  

L’action directe de médiateurs hypothalamiques sur l’hypophyse entraîne globalement une 

Mécanismes sous dépendance de l’axe hypothalamo-hypophysaire
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thique contribue non seulement à renforcer la tachycardie, 

intestinale, pouvant conduire à l’iléus et, 

L’action directe de médiateurs hypothalamiques sur l’hypophyse entraîne globalement une 
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On constate que l’activation de l’axe hypothalamo-hypophysaire lors d’un processus douloureux 

peut augmenter le risque d’infection secondaire, notamment post-opératoire. 

4. Stimulation des centres médullaires de la ventilation 

Conjointement à l’action de l’adrénaline et de la noradrénaline, la stimulation des centres 

médullaires de la ventilation entraîne une tachypnée, néanmoins liée à une diminution de 

l’amplitude des mouvements respiratoires, vraisemblablement afin d’éviter toute stimulation des 

zones douloureuses. Le risque d’hypoxémie augmente donc. 

5. Stress 

Le stress lié à la douleur se traduit cliniquement par une augmentation de la sécrétion du 

cortisol, de l’ACTH, du glucagon, de l’ADH, de la GH et par une diminution de la sécrétion d’insuline 

et de testostérone. Il renforce ainsi les effets de la stimulation du système orthosympathique, et 

entraîne hyperglycémie, augmentation des AGC et de la lactatémie. Tout ceci concoure à une 

balance protéique négative pour l’organisme. 

6. Peur et anxiété 

Ces réponses comportementales font partie intégrante de l’expérience douloureuse, et 

renforcent la réponse hypothalamique via une stimulation corticale. Elles s’accompagnent également 

d’une augmentation de la viscosité sanguine, de la fibrinolyse et de l’agrégation plaquettaire. 

 

Cette réponse de « stress » classique est un processus évolutif destiné à favoriser la survie 

immédiatement après la blessure occasionnée par un prédateur. 

Cependant, sa persistance prolongée peut devenir délétère chez le sujet en période post-

opératoire, voire même aboutir à un véritable choc. 

L’atténuation de cette douleur est donc une composante majeure du suivi post-opératoire, ainsi 

qu’en cas de lésion traumatique, sévère ou non. 
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Premier chapitre : La douleur dorsale chez le cheval 

Deuxième partie : Evaluation de la douleur 

La douleur animale est désormais au cœur de l’évolution actuelle de la médecine vétérinaire, 

mais elle n’en reste pas moins difficile à reconnaître et à évaluer. 

La plupart des études s’accordent sur le fait qu’évaluer la douleur animale repose sur 

l’observation de modifications comportementales et physiologiques, mais elles sont peu 

nombreuses à se consacrer à l’évaluation de la douleur chez le cheval. En effet, l’échantillon des 

procédures chirurgicales est plus large chez les petits animaux (chirurgie thoracique, chirurgie en 

cancérologie, amputations…), ce qui a d’ores et déjà poussé les spécialistes à approfondir leur idée 

de gestion de la douleur chez ces animaux. Par ailleurs, l’investissement tant financier qu’affectif des 

propriétaires de petits animaux rend possible la mise en place de traitement antalgiques élaborés et 

variés.  

Dans l’espèce équine, ce sont les chirurgies orthopédiques, les arthroscopies ainsi que la 

gestion des coliques qui sont au centre des recherches autour de la douleur. Selon Taylor (2002), 

l’appréhension de la douleur dans l’espèce équine s’est améliorée avec l’augmentation du nombre 

de femmes praticiennes et avec la mise en place de cours spécifiques dans les écoles vétérinaires. 

Il n’en reste pas moins que l’approche de la douleur se heurte encore à de nombreux 

détracteurs. Il apparaît en effet primordial, d’un point de vue évolutionnaire, que les animaux 

détectent tout stimulus négatif afin d’en minimiser les conséquences par une modification 

comportementale. Le cheval étant un animal de proie, sa réactivité à la menace en est d’autant plus 

exacerbée. La question se pose donc : le cheval ressent-il de la douleur sensu stricto ou se manifeste-

t-il simplement à la suite de stimuli nociceptifs ? Si l’on reprend la définition de la douleur précisée 

dans la première partie, on note que celle-ci est fondée sur la détection de ces stimuli négatifs, mais 

également sur une composante affective. Or l’expérience montre que le cheval présente des 

réactions émotionnelles fortes en lien avec la présence d’une menace, telles qu’une aversion pour 

certains endroits, objets ou situations lui ayant causé « du mal » auparavant. C’est donc que le cheval 

ressent bien de la douleur à proprement parlé. 

Ceci ayant été établi, une autre question se pose : doit-on ou non chercher à gérer cette 

douleur ? 

I. Pourquoi gérer la douleur chez le cheval? 

Le premier argument utilisé contre le traitement de la douleur est le fait que, si l’animal ne 

ressent plus cette douleur, il va prendre moins de précautions et aggraver ses lésions. Cette thèse est 

totalement caduque dans la mesure où lorsque le cheval est douloureux, cela se traduit quasi-

systématiquement par de l’agitation, qui est source de traumatismes elle aussi. De plus, la douleur 

est une des causes d’anorexie les plus fréquentes, et diminue donc ainsi les forces nécessaires à la 

bonne récupération de l’animal convalescent. 
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Expérimentalement, il a été remarqué que les chevaux ayant souffert récupéraient moins bien 

après une anesthésie générale (7). 

Il est donc important de trouver un équilibre entre le soulagement de la douleur et l’anesthésie 

totale de la zone impliquée. La gestion de la souffrance animale demande une surveillance accrue. 

Les effets secondaires des molécules analgésiques sont également souvent incriminés pour 

justifier l’absence de traitement antalgique. Ils ont pourtant été parfaitement étudiés, et on 

surestime souvent leur impact. Par ailleurs, la gestion de ces effets est la plupart du temps tout à fait 

gérable sur le terrain et au cas par cas. 

Il est fréquemment avancé, et à juste titre, que l’analgésie a tendance à masquer une 

détérioration éventuelle de l’état de santé de l’animal. Pour pallier à ce problème, il est conseillé de 

diminuer la dose et la fréquence d’administration des analgésiques, pour voir comment évolue la 

maladie. On peut également utiliser des molécules à action courte. Par exemple, on peut remplacer 

les AINS par des opioïdes afin de suivre l’évolution d’une inflammation sévère. 

On reproche souvent à l’analgésie d’être coûteuse et assez peu rentable. Ceci s’avère faux pour 

les molécules majoritairement utilisées, à savoir la phénylbutazone et la morphine. D’autant que 

l’expérience a montré que les propriétaires choisissent souvent de payer plus cher le traitement de 

leur cheval, si celui-ci prend correctement en charge sa douleur. 

Enfin, il est important d’envisager toutes les façons de traiter la douleur animale, autrement que 

par l’unique utilisation de molécules pouvant avoir des effets secondaires indésirables. De 

nombreuses techniques et médecines dites « alternatives », telles que la phyto-et aromathérapie, les 

diverses techniques de la physiothérapie, l’acupuncture, l’ostéopathie se sont avérées efficaces sur le 

terrain et certaines sont scientifiquement validées.  Elles peuvent également être associées entre 

elles, voire même à une thérapeutique allopatique. Ceci permettrait de diminuer les doses et donc 

les effets indésirables de certains médicaments d’une part, et d’obtenir une potentialisation des 

effets antalgiques par une synergie d’action sur les différentes étages des voies de la douleur. C’est 

ce que Lascelles (2004),  spécialiste de renommée internationale de la douleur animale appelle « la 

thérapeutique multimodale intégrée ».  

En conclusion, on rappellera différents aspects des bénéfices de l’analgésie (8) 

• Elle améliore les chances de réussite après une chirurgie ou un traumatisme. 

• Elle permet une amélioration visible dans l’attitude du cheval et son appétit. 

• L’analgésie permet de passer à une balance énergétique positive, nécessaire au 

fonctionnement optimale du système immunitaire, et aide donc à la convalescence. 

Afin de prendre en compte au mieux la douleur chez le cheval, il est primordial de savoir l’évaluer 

au plus juste. Néanmoins, qu’elle soit subjective ou objective, cette évaluation apparaît pour le 

moment assez limitée. 
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II. Evaluation subjective de la douleur 

A. Comportement 

1. Modifications comportementales 

L’observation des modifications comportementales du cheval est la méthode d’évaluation de la 

douleur la plus répandue. Elle présente en effet l’avantage de pouvoir être pratiquée tant par les 

praticiens vétérinaires que par les propriétaires, qui sont les mieux placés pour détecter le moindre 

changement dans le comportement de leur animal. 

La douleur et l’affection en cause sont plus difficiles à évaluer, et avec moins de succès, quand un 

stade sévère est atteint, et qu’une hyperalgie s’est développée (wind-up, voir première partie). Par 

conséquent, la faculté de pouvoir détecter précocement les indicateurs subtils d’une douleur 

régionale devrait permettre d’améliorer le bien-être de l’animal et le pronostic. 

Il existe un grand nombre de critères comportementaux utiles à l’évaluation d’une dorsalgie chez 

le cheval. Ils sont présentés dans le tableau suivant : 

Nature de la douleur Attitudes comportementales observées chez le cheval 
Non spécifique • Anxiété, agitation 

• Anorexie et adipsie 

• Réticence à se déplacer 

• Attitude corporelle rigide, tendue 

• Port de tête abaissé 

• Naseaux dilatés 

• Lèvres figées, tendues 

• Paupières abaissées 

• Agression envers son poulain 

• Agression envers d’autres chevaux, envers l’homme 

• Timidité 

• Baisse de performances 

• Apathie 

• Œil terne 

Dorsale Cheval qui : 

• Fouaille de la queue 

• Grince des dents 

• Secoue la tête, encense 

• Résiste au seller et à l’harnachement 

• Se creuse lorsque le cavalier monte sur son dos 

• A des difficultés à tourner ou à se plier sous les aides 

• Trébuche ou s’emballe 

• Rue ou se cabre 

• Gratte du pied 

• Passe de longues périodes couchées en phase chronique 

 

Figure 10: Liste –non exhaustive- des modifications comportementales observables chez le cheval dorsalgique (6; 8) 
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Talyor et al. (2002) précisent qu’en cas de douleur aiguë, la première réaction du cheval sera la 

fuite ou l’attaque. Face à une douleur chronique, le cheval aura plutôt tendance à être déprimé, 

portera la tête vers le bas, évitera les autres chevaux et restera dans le coin de l’écurie. S’il soufre 

d’une dorsalgie chronique, il montrera une posture anormale de la tête ou de l’encolure, avec par 

exemple la tête penchée sur le côté. 

Il est important de prendre en compte également les nombreuses variations raciales et 

individuelles de comportement, qui influenceront la réaction du cheval à la douleur. 

2. Limites 

L’évaluation de la douleur basée sur les modifications comportementales de l’animal présente 

néanmoins des limites. Elle est en effet fonction de l’interprétation faite du comportement par 

l’observateur, et est donc totalement dépendante de la sensibilité et la subjectivité de celui-ci. Il est 

donc au minimum préférable que cela soit toujours la même personne qui gère la douleur du cheval, 

afin de conserver un maximum de repères constants. On rappellera également que l’extrapolation 

des critères  comportementaux à prendre en compte à partir des autres espèces est impossible ; il 

est donc nécessaire de connaître et côtoyer fréquemment les chevaux pour être à même d’évaluer 

leur expression de la douleur. 

Il est par ailleurs remarquable que l’environnement hospitalier, à lui seul, peut avoir une 

influence sur le comportement du cheval (agitation vs apathie) ; cet aspect devra donc être gardé à 

l’esprit du praticien en cas d’hospitalisation, pour minimiser les biais. De même, une réponse 

identique peut être observée suite à un stimulus nociceptif, de l’agacement, une peur… On devra 

donc toujours tout envisager avant de statuer sur la présence ou non d’une souffrance. 

B. Scores de douleur 

Il s’agit du « gold standard » des méthodes d’évaluation de la douleur en médecine humaine (8). 

Elle y est, il est vrai, grandement facilitée par le dialogue possible entre le patient et son médecin. 

Chez les animaux, l’observation et les mesures sont beaucoup plus soumises à la subjectivité de 

l’observateur. Il existe cependant 3 types d’échelles de scores de douleur : 

• Echelle analogique visuelle graduée en 10 points, s’étalant des niveaux « aucune douleur » à 

« douleur intolérable », sans critères préétablis. L’expérience a montré que l’on a tendance à 

sous-estimer la douleur ressentie en utilisant cette échelle. 

• Echelle numérique avec observations comportementales associées à chaque niveau. Cette 

méthode est dépendante de l’observateur, et est non linéaire. Il a été en effet constaté que 

la différence établie entre les grades 3 et 4 par exemple était sensiblement différente de 

celle faite entre les grades 5 et 6. 

• Echelle numérique basée sur l’observation de nombreux paramètres. Cette échelle n’est 

pas linéaire non plus. Elle nécessite par ailleurs une adaptation aux conditions d’observation 

pour être la plus précise possible (exemple : échelles spécifiques douleur 

abdominale/orthopédique/dorsale/dentaire…). On a constaté qu’en faisant preuve de 

beaucoup de rigueur et de prudence, et en pondérant certains paramètres suivant leur 

fiabilité, on pouvait améliorer la linéarité de cette échelle. Néanmoins, compte tenu des 
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nombreuses variations interindividuelles déjà évoquées, elle présente certaines limites 

difficiles à négliger. 

Les échelles de cotation numérique qui suivent intègrent des paramètres objectifs 

(physiologiques, voir plus loin) comme subjectifs (réactions face aux soins et comportement) : 

 

 

Figure 11: Exemple d’échelle numérique de douleur (9) 
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Figure 12: Autre exemple d’échelle numérique de douleur (10) 

  

Globalement, la reproductibilité de ces méthodes de score de douleur semble donc assez 

médiocre. Par ailleurs, il est jusqu’alors impossible de déterminer quels indicateurs sont 

positivement corrélés à la sévérité de la lésion tissulaire ou a l’intensité de la douleur ressentie. On 

comprendra alors qu’elles soient peu développées en médecine équine et que peu d’études s’y 

consacrent désormais. 

III. Evaluation objective de la douleur 

Pour évaluer objectivement la douleur ressentie par un cheval, on recherche une valeur chiffrée, 

mesurable, qui varie proportionnellement à l’intensité de la douleur. Pour cela, différents 

paramètres sont envisageables. 

A. Fréquence cardiaque 

Il s’agit du paramètre cardiovasculaire dont les études sur la douleur font le plus état, 

probablement parce qu’il est facile à mesurer et qu’il a été cité comme le premier critère utilisé par 

les vétérinaires pour évaluer la souffrance (6). Les données scientifiques ont plus ou moins validé 

l’intérêt de ce paramètre. 

La douleur n’est en effet pas la seule raison expliquant une augmentation de la fréquence 

cardiaque (FC). Le stress, l’anxiété, l’anticipation, la fièvre-pour ne citer que ces exemples- peuvent 

être à l’origine d’une tachycardie. Il sera donc indispensable d’écarter toute autre source de 

tachycardie avant d’en imputer la cause à la douleur, ce qui ne peut se faire que sous la dépendance 

d’autres systèmes objectifs de mesures. 

Expérimentalement, il a été observé qu’il n’existait pas de différence significative de FC entre des 

chevaux ayant subi une arthroscopie soulagée par l’administration de phénylbutazone ou non. De 

plus, la FC va varier différemment suivant la molécule analgésique utilisée : elle semble diminuer 
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lorsqu’on sert d’α2-agonistes, mais elle reste inchangée avec de la phénylbutazone ou de la flunixine 

(8). 

Si l’on met des chevaux à l’exercice, on constate que les chevaux présentant une boiterie ont 

également une fréquence cardiaque augmentée. 

On peut donc en conclure qu’une tachycardie est un signe en faveur d’une douleur, mais que la 

douleur n’est pas systématiquement accompagnée de tachycardie. La mesure de la fréquence 

cardiaque ne constitue par conséquent pas un paramètre assez spécifique et sensible pour évaluer 

l’intensité de la douleur à lui seul. 

B. Dosages hormonaux 

Les dosages hormonaux sont assez peu fiables dans l ‘évaluation de la douleur animale, et, tout 

comme la fréquence cardiaque, ils ne peuvent être interprétés seuls, en raison de l’influence du 

stress, de l’exercice ou du choc. 

De plus, ce type de dosage est difficile à réaliser sur le terrain ; ce sont donc des analyses 

rétrospectives, par analyse de plasma, de salive ou de matières fécales, qui sont réalisées la plupart 

du temps. Leur résultat n’intervient par conséquent pas dans la prise de décision et leur utilisation, 

bien que logique, reste assez limitée (8) 

1. Taux de β-endorphines 

McCarthy (1993) a montré que le taux plasmatique d’endorphines a tendance à augmenter chez 

les chevaux présentant une douleur viscérale aiguë, mais pas chez des animaux qui boitent de façon 

chronique. De plus, les β-endorphines ont des propriétés analgésiques (et non pas seulement en tant 

que marqueurs de la douleur) ; c’est ainsi qu’un taux élevé de ces hormones peut correspondre à un 

mécanisme de compensation de l’organisme face à une lésion tissulaire actuelle ou potentielle (6; 8) 

Le dosage des β-endorphines et autres neuropeptides plasmatiques nécessite des techniques 

complexes (immuno-essais) qui ne sont réalisées que par de très rares laboratoires en France et en 

Europe et les résultats expérimentaux sont inconstants et dépendant de nombreux paramètres. Ceci 

en restreint grandement leur utilisation en clinique. 

2. Taux de catécholamines et de corticoïdes 

Selon Taylor (2002), il existe une maigre corrélation entre l’évolution du taux de ces marqueurs 

de stress et l’existence d’une douleur chez le cheval. De plus, aucun lien n’a été mis en évidence 

entre ces hormones et la chronicité et/ou l’intensité de la douleur. 

Il semblerait par contre qu’une vague tendance se dessine concernant le cortisol: 

• En phase aiguë de la maladie : le taux de cortisol augmente. 

• En phase chronique : la cortisolémie diminue. 
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C. Analyse biomécanique  

1.  Etude cinétique 

Il s’agit de mesurer la force de réaction du sol (avec plateaux de force)  ou la pression maximale 

d’appui (tapis capteurs de pression) pour chaque membre, en fonction de l’allure du cheval. Hood 

(2001) a montré que le pourcentage du poids corporel placé sur le membre sain d’un cheval atteint 

de boiterie augmente significativement avec la sévérité de l’affection.  

2.  Etude cinématique 

Elle permet une analyse spatio-temporelle quantitative de la locomotion : amplitude et vitesse 

des mouvements, accélération des différents segments du corps, longueur de la foulée,  durée 

relative des différentes phases de la foulée. Ces mesures peuvent être combinées à une analyse 

cinétique. Les systèmes d’analyse cinématique actuels sont sophistiqués et assistés par ordinateur.  

Il a été clairement démontré par des tests sur tapis roulant qu’il existe une relation inversement 

proportionnelle entre la sévérité d’une douleur orthopédique et la longueur de la foulée d’un 

cheval (11). Un cheval souffrant d’une lésion orthopédique essaiera ainsi de minimiser ses 

mouvements par prudence, afin de réduire la douleur, d’autant qu’il a été prouvé que l’utilisation 

d’analgésiques renverse cette tendance (12). 

De même, Peham et al. (1999) ont mis en parallèle l’évaluation des mouvements de la tête chez 

des chevaux boiteux par des vétérinaires praticiens et l’analyse cinématique. Il en a conclu que les 2 

systèmes d’évaluation menaient aux mêmes résultats. 

L’analyse biomécanique de la locomotion nécessite un matériel onéreux et élaboré (tapis roulant 

doté de plateaux de force ou d’un tapis capteur de pressions,  chaussons reliés à un système de 

mesure de pression, système d’acquisition et de traitement des données par ordinateur), ainsi 

qu’une équipe formée et n’est envisageable que dans des grands centres hospitaliers ayant une 

activité de recherche sur la biomécanique des chevaux.  

D. Thermographie 

La thermographie peut s’avérer utile dans l’évaluation des dorsalgies (voir chapitre 3). Elle est 

basée sur l’hypothèse selon laquelle la douleur aiguë est associée une augmentation de 

température en lien avec la réponse inflammatoire, alors que la douleur chronique est liée quant à 

elle à une diminution de la température. 

E. Electroencéphalogramme 

Aucun des travaux concernant l’électroencéphalogramme n’a été réalisé sur des animaux vigils, 

mais systématiquement sur des chevaux anesthésiés. Les conclusions en ont été que les analgésiques 

(détomidine, kétamine) ne modifient pas les signaux électriques en provenance du cerveau causés 

par la chirurgie (8). 
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F. Réponse aux analgésiques 

Il s’agit finalement du test objectif le plus souvent utilisé en pratique courante pour évaluer la 

sévérité d’une douleur (8). On s’attache à étudier si la dose d’analgésique administrée (selon la 

posologie recommandée) a permis d’atténuer la douleur ou non. On doit donc se baser sur une autre 

évaluation de la douleur (diminution d’une boiterie, modifications comportementales et/ou 

fréquence cardiaque par exemple) pour compléter cette méthode. Si la douleur ne semble pas avoir 

disparu à la posologie « standard », c’est donc qu’elle était plus importante (11). 

Owens et al. (1995) ont ainsi  étudié la différence d’effets antalgiques de la phénylbutazone et du 

kétoprofène chez des chevaux présentant une boiterie chronique. Ils ont constaté que 

l’administration de 1,65 fois la dose recommandée de kétoprofène (3,63 mg/kg BID) permettait de 

réduire significativement la douleur et le grade de boiterie en 24 heures. Les effets étaient moins 

probants avec la phénylbutazone. De même, Jochle (1989), en évaluant l’effet de la détomidine, a 

montré que chez des chevaux souffrant de coliques ne répondant pas au traitement analgésique 

(d’après leur score de douleur), une chirurgie et/ou une autopsie ont permis de mettre en évidence 

des lésions sévères de torsion ou d’étranglement. Ce qui suggère que les moins bonnes réponses 

aux antalgiques sont rencontrées conjointement aux lésions les plus sévères. 
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IV. L’algométrie 

L’algométrie consiste en une forme mécanique d’évaluation de la douleur utilisée pour 

quantifier la sensibilité à la pression au sein des structures musculo-squelettiques (13). Elle est 

donc totalement dépendante de la notion de « seuils de sensibilité à la douleur» (mechanical 

nociceptive thresholds –MNT- en anglais). 

A. Seuils de sensibilité à la pression 

 Selon J.Ylinen (2007), le seuil de douleur à la pression se définit comme la quantité minimale de 

pression appliquée en un point qui produit une manifestation douloureuse. Dans son étude menée 

sur 26 chevaux en 2003, Haussler définit un certain nombre de manifestions considérées comme 

positives quant à l’existence d’une sensibilité à la pression : 

• Fasciculations musculaires locales 

• Réflexe cutané 

• Mobilisation vertébrale active (de type lordose) 

• Mouvement d’éviction  

On peut également s’attacher aux modifications comportementales comme signe de sensibilité à 

la pression. 

On parle d’un faible seuil de sensibilité à la pression lorsque les valeurs de pression entraînant 

une réaction sont basses ; inversement, lorsque la pression appliquée est grande, le seuil de 

sensibilité à la pression est dit élevé, et la tolérance à la douleur est qualifiée de grande. 

Dans une étude de 2006 s’attachant aux seuils de sensibilité à la pression de l’axe vertébral des 

chevaux, Haussler et Erb constatent que les chevaux sportifs présentent en général des valeurs seuils 

plus élevées que les animaux à faible activité. De même, chez les chevaux jeunes, les chevaux lourds, 

les AQPS et les hongres, les valeurs ont tendance à être plus hautes (14). 

B. L’algomètre 

Il existe différentes sortes d’algomètre. En 2003, Haussler utilise un algomètre qui se présente 

sous la forme d’un manomètre relié à une ventouse en caoutchouc, qu’il presse contre certains 

points musculo-squelettiques préalablement déterminés. 

 

 

Figure 13: Algomètre appliqué au contact d’un 
processus épineux sur le dos d’un cheval (13) 
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Figure 14: Le Dolometer® (EMS, Nyon, Suisse) appliqué sur le 
processus épineux d’une vertèbre du garrot (Cliché personnel) 

 

 

 

 

 

 

Ylinen décrit dans son article de 2007 de « simples » algomètres correspondant à une tige 

métallique reliée à un ressort ainsi que d’appareils plus sophistiqués, tels que des algomètres 

électriques avec jauge à pression pneumatique. Selon Rolke et al. (2005), il n’existe pas de différence 

significative quant à l’utilisation en études cliniques d’un type d’algomètre ou de l’autre. 

Afin que la pression soit la plus constante et uniforme possible, il convient de positionner 

l’algomètre perpendiculairement à la surface corporelle et d’appliquer la force lentement et 

progressivement pour permettre la manifestation et l’identification d’une réaction locale évidente. 

Ylinen (2007) préconise une vitesse d’application de la pression entre 0,05 à 20 N/s. 

C. Utilisation de l’algométrie : importance en médecine humaine et 

données bibliographiques en médecine vétérinaire. 

En médecine humaine, l’algométrie ne constitue pas à proprement parlé un outil diagnostic 

permettant de différencier les entités pathologiques touchant les tissus mous des autres troubles tels 

que les protrusions de disque, les luxations articulaires ou les fractures osseuses, d’autant que ces 

derniers augmentent eux aussi la sensibilité locale des tissus mous (YLINEN, 2007). La palpation suffit 

en effet généralement pour identifier les zones de sensibilité, alors que l’algométrie permet de 

quantifier la douleur. Ainsi, les médecins utilisent plutôt l’algomètre pour gérer la douleur de leurs 

patients, tout spécialement la douleur des tissus mous et des muscles dans le syndrome de douleur 

myofasciale (voir plus loin), ou encore pour évaluer la sensibilité péri-articulaire associée à l’ostéo-

arthrose (13). 

Les études concernant l’algométrie en médecine humaine ont permis de mettre en évidence la 

bonne répétabilité de cette technique (15). Par contre, compte-tenu de la très grande variabilité 

interindividuelle, aucune norme numérique n’a pu être établie dans l’espèce humaine. Ainsi, chez 

des patients « sains » (ie. ne se plaignant d’aucune douleur), il existe une très grande différence dans 

les valeurs de seuils mesurées. Néanmoins, il apparaît à l’issue de ces études que, chez les individus 

« normaux », les côtés droit et gauche présentent des valeurs algométriques similaires et uniformes. 

On pourra donc, chez un patient malade et ne souffrant qu’unilatéralement, prendre le côté sain 

comme valeur de référence. 
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L’algométrie a donc comme principal intérêt de permettre une évaluation quantitative et un 

suivi objectif de la sensibilité douloureuse chez un patient et d’aider à cibler le foyer primaire de 

douleur au sein des structures affectées (16). Cependant, deux paramètres peuvent influencer 

l’objectivité de la méthode : d’une part, de par sa conscience et son appréhension de la douleur, le 

patient humain pourra biaiser les valeurs mesurées (généralement en diminuant sa tolérance à la 

pression). D’autre part, il existe une influence inconsciente du manipulateur sur la prise de mesure 

(anticipation de résultats) ; il est donc primordial, dans la mesure du possible, d’utiliser l’algomètre 

en aveugle. 

En médecine vétérinaire, des auteurs tels que Lascelles et al. (1997) et Möllenhoff et al.  (2005) 

entre autres ont utilisé l’algométrie chez le chien et le chat, Kavaguchi-De Grandis et al (2009) dans 

l’évaluation de la douleur et du traitement aux ondes de chocs extracorporelles dans un modèle 

expérimental de tendinopathie chez la chèvre.  Chez les chevaux, ce sont les travaux de Haussler qui 

ont mis l’algométrie sur le devant de la scène. En 2003, il utilise l’algomètre dans une étude sur 26 

chevaux, dans 2 buts bien établis : 

• Décrire objectivement les seuils de sensibilité à la douleur dorsale chez les chevaux et 

obtenir des valeurs « standards » pour ces seuils 

• Evaluer le traitement de ces chevaux par chiropractie. 

Pour ce faire, il a sélectionné 52 points le long de la colonne vertébrale, situés sur des processus 

osseux comme au sein de tissus mous. 

Les résultats de cette étude ont permis de mettre en évidence différents points, qui seront 

admis dans notre propre étude algométrique. 

Il a en effet prouvé, dans un premier temps, qu’il existe une tendance naturelle de ces seuils à 

augmenter de la jonction temporo-mandibulaire –JTM- (zone la plus sensible) au grand trochanter 

du fémur (zone la moins sensible). Plus précisément, le seuil le plus faible est obtenu à la JTM, puis 

on observe une augmentation progressive des valeurs jusqu’à la région cervicale caudale. Il existe 

ensuite une zone de plateau dans la région thoraco-lombaire, puis les valeurs augmentent à nouveau 

des lombes jusqu’au bassin. 

De plus, tout comme cela avait été fait en médecine humaine, cette étude a montré qu’il 

n’existe pas de différence significative entre les valeurs mesurées à la droite et à la gauche de 

l’animal. On peut donc parler de « valeur régionale » du seuil de sensibilité à la pression. 

Néanmoins cette étude de 2003 n’a pas permis d’établir une carte précise des valeurs des seuils 

de sensibilité à la pression chez le cheval, en raison de la trop forte variabilité interindividuelle 

constatée
1
. 

Pour conclure avec cette étude pionnière, il faut retenir qu’elle a prouvé que l’algométrie était 

aussi en médecine vétérinaire une technique reproductible, non invasive et facile d’utilisation chez 

les chevaux. Par ailleurs, elle a établi que la chiropractie (voir plus loin) était une méthode 

                                                           
1
 Haussler et Erb y parviendront néanmoins en 2006, dans une étude portant sur 36 chevaux (voir Annexe 1) 

(14) 
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thérapeutique permettant une amélioration globale de la sensibilité dorsale, même si cette 

amélioration n’était pas significative en tout point de l’organisme (13). 

Ces différentes conclusions validant la technique algométrique pour l’évaluation de la douleur 

animale ont été le support d’un certain nombre d’études, qui ont permis de nouvelles approches de 

la gestion de la douleur chez le cheval : 

• L’algométrie est une technique fiable pour la détection de douleur musculo-squelettique 

(16). 

• Les chevaux suspectés de dysfonction sacro-iliaque présentent des seuils de sensibilité 

inférieurs aux chevaux « sains », tout particulièrement dans la région du bassin (17). 

• La détection de la douleur musculaire à l’aide de l’algomètre constitue une perspective 

encourageante pour le diagnostic du syndrome myofascial chez le cheval, comme c’est le cas 

chez l’homme (14; 18). 

• L’algométrie a permis une évaluation objective de certains traitements couramment utilisés 

mais non scientifiquement validés. Les effets de la chiropractie, du massage et de la 

phénylbutazone (PBZ) ont en effet été évalués et comparés chez différents groupes de 

chevaux ne présentant pas de signes cliniques  (19).Il a été ainsi prouvé que la chiropractie et 

le massage manuel entraînaient une augmentation des valeurs de seuil de sensibilité à la 

pression chez ces chevaux, et amélioraient donc leur confort. En revanche, l’effet de la PBZ 

chez ces chevaux ne présentant pas d’inflammation a été infirmé, comme on le constate 

souvent en pratique. 

Les perspectives d’utilisation de l’algomètre dans la détection, l’évaluation et la gestion du 

cheval dorsalgique apparaissent ainsi évidentes. 
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En conclusion, on récapitulera les différents critères d’évaluation de la douleur évoqués 

précédemment, en les comparant chez le cheval « normal », ou sain, et chez le cheval douloureux 

(6) :  

Systèmes évalués Cheval « normal » Cheval douloureux 

Comportement • Bon appétit 

• Déplacement tranquille sans gêne 

• Port de tête haut 

• Oreilles alertes et orientées vers 

l’avant 

• Lèvre inférieure relaxée 

• Courte durée de décubitus et de 

repos 

• Intérêt marqué pour 

l’environnement et l’observateur 

• Tendance à occuper le devant du 

box 

• Aucune attitude ou position 

anormale 

• Transfert d’appui normal et 

occasionnel d’un membre à 

l’autre 

• Manque d’appétit, anorexie 

• Immobilité ou agitation extrême 

• Port de tête bas 

• Oreilles orientées sur les côtés 

• Tension au niveau de la lèvre 

inférieure 

• Durée prolongée du décubitus 

et du repos 

• Désintérêt pour 

l’environnement, agression 

envers l’observateur 

• Tendance à rester au fond du 

box 

• Attitude ou position anormale, 

tremblements 

• Fréquent transfert d’appui d’un 

membre à l’autre 

Réponse 
physiologique et 
endocrinienne 

• Fréquence cardiaque normale 

• Taux plasmatique normal de 

cortisol 

• Taux plasmatique normal de 

noradrénaline 

• Taux plasmatique normal de β-

endorphines 

• Fréquence cardiaque 

augmentée 

• Taux plasmatique augmenté de 

cortisol 

• Taux plasmatique augmenté de 

noradrénaline 

• Taux plasmatique augmenté de 

β-endorphines  

Seuil de la 
douleur 

• Seuils de douleur constants, 

seuils plus élevés comparés aux 

chevaux douloureux 

• Test de sensibilité du pied à la 

pince négatif (absence de réflexe 

douloureux) 

• Seuils significativement plus bas, 

réflexe comportemental de 

retrait marqué (flexion réflexe) 

• Test de sensibilité du pied à la 

pince positif avec des réponses 

variées 

Appareil 
locomoteur 

Absence de boiterie Boiterie de degré varié jusqu’à 

la suppression d’appui 

 

Figure 15: Critères d’évaluation de la douleur chez le cheval 
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Premier chapitre : la douleur dorsale chez le cheval 

Troisième partie : Approche clinique et diagnostique du cheval 

dorsalgique 

Les signes cliniques des dorsalgies sont généralement peu spécifiques et discrets (20); ils 

interfèrent en effet fréquemment avec des manifestations de douleur en provenance d’autres 

régions de l’appareil locomoteur. On pourra donc distinguer dorsalgie primaire et secondaire. C’est 

pourquoi l’examen se doit d’être réalisé en tenant compte de l’animal dans sa globalité. 

Classiquement, le diagnostic se fait par confrontation des résultats de l’examen clinique et 

des résultats expérimentaux ; il s’agit le plus souvent d’un diagnostic d’exclusion.  

Jeffcott (1979) a mis en évidence de nombreux facteurs limitant l’examen du dos chez le 

cheval. Néanmoins, depuis, de nombreux progrès scientifiques ont permis d’affiner cet examen et 

facilitent désormais le diagnostic des dorsalgies : 

Facteurs limitants Progrès réalisés 

Manque de connaissances scientifiques sur 
les affections thoraco-lombaires 

Etudes cliniques 

Difficultés d’obtention d’un diagnostic 
définitif en raison : 

• De la taille et du tempérament du 

cheval 

• De la difficulté à palper les structures 

impliquées 

• De l’imprécision du terme 

« dorsalgie » 

• De l’empirisme inhérent à l’évaluation 

des tissus mou 

 

 

 

• Maîtrise et utilisation courante de la 

tranquillisation chimique 

 

 

• Définition d’entités pathologiques 

claires et consensuelles 

• Echographie 

 

 

Connaissances incomplètes de la 
biomécanique axiale 

Nouveau matériel technique 

Manque d’études sur le traitement des 
affections dorsales et ses résultats 

Etudes cliniques 

Manque de convergence entre vétérinaires 
et non-vétérinaires dans l’approche du 
syndrome 

Prise de conscience de la nécessité d’un 

partenariat 

Figure 16: Progrès réalisés dans la gestion du cheval dorsalgique 

Même si les progrès techniques permettent d’identifier plus fréquemment et avec plus de 

certitudes un problème de dorsalgie, des étapes élémentaires sont indispensables à la démarche 

diagnostique (20)). 
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I. Anamnèse 

A. Motif de consultation - Commémoratifs  

On observe une grande variation dans la prévalence des dorsalgies suivant le type de médecine 

pratiquée par le vétérinaire: 0,9% pour une pratique généraliste à 94% pour un chiropraticien (21).  

Une dorsalgie peut être suspectée par le propriétaire du cheval après un pansage ou une 

manipulation difficiles, ou d’après l’observation de défauts de conformation (amyotrophie lombaire, 

cyphose, lordose) ou de troubles de la posture (difficultés à la miction par exemple). 

La consultation du vétérinaire peut aussi être consécutive à des modifications 

comportementales, telles que des difficultés au coucher, au lever, au reculer, une intolérance à la 

selle ou au sanglage. 

Enfin, la survenue de traumatismes, ou leur existence dans la vie passée du cheval, peuvent 

motiver une consultation. 

Des problèmes, qui en apparence ne sont pas directement liés au dos peuvent déboucher sur le 

diagnostic d’une dorsalgie. C’est le cas par exemple d’un déport latéral du corps, d’une réticence du 

cheval à « donner son dos », d’un défaut d’incurvation, d’une raideur, d’une « sciatique », rarement 

des boiteries. 

Mais le plus souvent, c’est un défaut de performance qui est rapporté : difficulté à passer les 

larges, obligation de conserver une certaine vitesse entre obstacles, allures irrégulières ou encore 

défaut d’allongement en dressage (22; 23). 

B. Comportement 

De nombreuses modifications comportementales non spécifiques peuvent être observées : 

• Modifications du faciès : cheval qui apparaît triste ou anxieux par exemple 

• Modifications du comportement au box : cheval qui montre des difficultés pour manger et 

se mouvoir dans des locaux exigus, qui réalise des mouvements répétés avec la tête, regarde 

à l’arrière, fouaille de la queue 

• Modifications lors de manipulations : cheval qui montre de la réticence au pansage, à la 

mobilisation (défense à la prise du pied), au sanglage ou à se rouler s’il aimait le faire 

auparavant ; cheval qui a du mal à donner ses postérieurs au maréchal-ferrant. 

• Modifications à la monte et au travail : cheval qui grince des dents à la monte, tente de 

désarçonner le cavalier, rue, se dérobe, tape des postérieurs pour exprimer son inconfort, 

transpire précocement à l’exercice. 

L’observation du comportement du cheval et de toute modification est d’autant plus importante 

qu’il existe un cercle pathologique perpétuel liant le stress et la douleur. 
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Dorsalgie

StressDéfense

 

Figure 17: Cercle vicieux de la douleur 

 

 

 

 

 

C. Attitude  

On observe fréquemment une position campée chez le cheval dorsalgique. Mais il pourra 

également apparaître « sous-lui », voire même creuser des trous pour y placer ses pieds, afin de 

soulager son dos (23). 

A l’exercice, une raideur du dos (plus marquée à une main) et difficulté d’impulsion sont 

également souvent rapportées. Le port de tête peut être élevé et la queue détournée d’un côté. 

A l’obstacle, le cheval dorsalgique aura un saut à plat ou creux, et passera souvent difficilement 

ses postérieurs (parfois en rotation). L’abord de l’obstacle apparaît alors précipité, ce dernier 

pouvant même être refusé en cas de douleur trop forte. 

En dressage, on note chez le cheval souffrant du dos un défaut d’incurvation et une gêne pour se 

rassembler. 

D. Conditions d’apparition 

Les signes cliniques de dorsalgie apparaissent souvent en liaison avec un effort intense, voire 

sub-maximal, et peuvent même rétrocéder par la suite (repos ou effort de faible intensité). Il sera 

alors nécessaire pour le clinicien de contraindre cheval à cet effort pour objectiver la dorsalgie.  

En liaison avec l’apparition de ces symptômes, différents points doivent être connus du 

vétérinaire : 

• Date d’apparition 

• Antécédents de boiterie
2
 ou autre problème médical (affection dentaire par exemple) 

• Changement de matériel (selle notamment ; ferrure) 

• Niveau du cavalier 

• Modification environnementales (stress récent, transport,  surcharge de travail, changement 

d’entraîneur) 

• Traitement médical déjà mis en place (produit, dose, réponse du cheval) 

                                                           
2
 Lors d’une boiterie d’un membre antérieur par exemple, lorsque l’appui se fait sur le membre le plus fort, 

l’inertie de la masse abdominale va tirer de façon plus importante sur l’ensemble de l’axe vertébral, ce qui peut 

être à l’origine d’une douleur du dos (24). 
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L’activité du cheval est très importante à prendre en compte, car le travail subi par le cheval peut 

favoriser l’expression clinique de lésions du dos.  Selon Denoix et Robert (2009),  chez un cheval pur-

sang de course, dont le travail se fait surtout en flexion lombo-sacrale, les lésions dorsales d’origine 

ostéo-articulaire sont quasiment toujours bien tolérées. En revanche, les trotteurs dont le pont 

vertébral est sollicité surtout en rotation et latéroflexion ont une assez mauvaise tolérance aux 

lésions dorsalgiques. Un cheval de CSO ou de CCE, quant à lui, dont le dos bouge principalement sous 

le cavalier, présentera une tolérance intermédiaire pour ce type de lésions. 

II. Examen clinique 

Il se fait classiquement sur le cheval en statique puis en mouvement. Il est conseillé, pour être le 

plus rigoureux possible, de procéder de la tête à la queue au cours des différentes étapes de cet 

examen, tant sur le plan musculaire qu’osseux. 

Il importe que l’ensemble de l’examen (inspection, palpation, mobilisations, en mouvement) porte 

sur tout le corps, incluant la tête (jonction temporo-mandibulaire, nuque) et les membres thoraciques 

et pelviens. Toutefois, nous ne nous attarderons dans ce qui suit que sur les points clés de l’examen du 

rachis.  

A. Cheval en station 

1. Inspection visuelle 

Son but est de détecter des signes locaux visibles associés à l’affection. L’examen se réalise sous 

différents angles : profil, derrière, ¾ avant et arrière, de dessus. 

On commence par une évaluation de la condition générale de l’animal : cachexie vs amyotrophie 

des grandes masses musculaires (muscles de l’encolure, du poitrail,  de l’épaule et du bras, du pont 

vertébral, de la croupe et de la cuisse), saillies osseuses particulières, présence de plaies cutanées 

(cicatrices, poils blancs ou tuméfaction au niveau de la selle par exemple). On comprend de manière 

assez logique que l’amyotrophie se développe dans les zones de faible mobilité, consécutive à une 

douleur. Ainsi, la localisation d’une amyotrophie pourra théoriquement aider au diagnostic : 

amyotrophie du garrot en cas de spondylose, amyotrophie sous la selle en cas de conflit des 

processus épineux, amyotrophie lombaire en cas d’arthrose (24). 

La présence de poils blancs notamment est l’indicateur d’un phénomène chronique. 

NB : Il est assez fréquent d’observer un œdème sous la selle à l’issue d’une séance de travail, à 

ne pas confondre avec une lésion plus sérieuse signe de dorsalgie. Cet œdème disparaît 

normalement totalement  et assez rapidement dès le retrait de la selle. 

Il est également important à ce stade de procéder à notre propre évaluation personnelle de 

l’attitude du cheval (port de tête, de la queue, des membres…). Le port de la queue peut 

particulièrement être significatif, même s’il n’est pas nécessairement indicateur ni du côté, ni de la 

sévérité de l’atteinte. Selon C. Pernot néanmoins, le cheval tient généralement sa queue du côté qu’il 

souhaite protéger, c’est-à-dire le plus sensible. La crinière tombe quant à elle en général du côté le 

plus souple du cheval (mais pas nécessairement le plus fort) (24). Le tonus de la queue et le tonus 
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anal sont aussi une source précieuse d’information, notamment en cas d’atteinte nerveuse 

postérieure. 

On évalue de même et tout particulièrement la conformation et la symétrie du dos et de 

l’arrière-main : longueur du dos
3
, ligne du dos, musculature dorsolombaire. On pourra ainsi 

distinguer 3 entités pathologiques différentes : la lordose, la cyphose ou la scoliose (voir plus loin). 

De l’arrière, il faut examiner : 

• La position des tuber coxae (angles de la hanche) 

• La position des tuber sacrae (angles de la croupe) 

• La symétrie des articulations coxo-fémorales 

• La hauteur respective de la pointe des jarrets 

• La musculature glutéale 

• La musculature fémorale (caudale, crâniale et médiale) 

Généralement, le côté lésé semble correspondre au côté de l’abaissement du tuber sacrae. 

Du dessus, enfin, on procède à l’observation de l’alignement des processus épineux  et de la  

symétrie des masses musculaires.  

Selon Denoix et Robert (2009), une asymétrie du dos provient dans 20% des cas d’une anomalie 

congénitale ou anatomique. Elle peut également être d’origine lésionnelle ou cérébrale (commande 

différente de la droite et de la gauche). Par ailleurs, une asymétrie du corps signifie généralement 

que le problème est ancien, les moyens de compensation mis en place par le cheval ayant provoqué 

au fil du temps une asymétrie de la masse musculaire. 

2.  Palpation – pression 

On cherche à repérer des zones de chaleur, de tuméfaction, d’oedème ou encore des cicatrices. 

La palpation-pression dans le cas d’un cheval dorsalgique repose aussi sur la détection de zones ou 

de points douloureux, de zones de tension (qui se trouvent souvent être le point de départ d’une 

douleur diffuse) ou d’anomalies de position des processus épineux. 

a. Conditions de l’examen 

Les conditions de l’examen palpatoire sont primordiales si on veut qu’il soit probant. En effet, 

l’investigation manuelle ne fait pas toujours ressortir de façon évidente un point de tension, de part 

le spasme généralisé qui l’accompagne. Ainsi, lorsque le tonus du cheval est trop élevé (stress, 

excitation), il masque les messages musculo-cutanés. Pour créer un état de relâchement et de 

décontraction, il est conseillé de le placer dans un environnement calme et familier, si possible en 

présence de son propriétaire afin de le rassurer. On pourra également lui manipuler la nuque et lui 

parler, afin de faire la part des choses entre les manifestations d’anxiété et les véritables tensions 

(25). Enfin, si le cheval n’adopte pas un appui « au carré », il est très difficile d’évaluer l’état réel des 

spasmes. Il faut en effet veiller à ce qu’il garde des appuis symétriques pour établir une bonne 

cartographie des zones de tension (26). 

                                                           
3
 Une longueur inappropriée de l’encolure (encolure trop courte comme trop longue) peut favoriser la 

formation de lésions 
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b. Méthode  

Il est préférable de palper avec la pulpe des doigts, ceux-ci étant maintenus à plat. Le geste doit 

être ferme mais le plus doux possible et veiller à ne pas échauffer la peau (ce qui, en dehors de 

l’inconfort provoqué, pourrait fausser les résultats de l’examen). 

La palpation sera réalisée en deux temps : 

Sites de palpation Points d’examen 

Palpation le long de l’axe vertébral  • Alignement et hauteur des processus 

épineux 

• épaisseur du ligament supra-épineux 

(plus facile si flexion par stimulation de 

la région xiphoïdienne) 

Palpation paravertébrale • mise en évidence d’une douleur associée 

aux articulations synoviales 

intervertébrales 

• évaluation des masses musculaires
4
. 

 

Figure 18: Etapes de la palpation 

On considérera comme « normal » une absence de réaction ou une extension du dos et du 

sacrum. Par contre, seront considérés comme significatifs d’une douleur tous les phénomènes 

d’éviction et de défense, ainsi que des fasciculations musculaires de plus de deux secondes dans la 

zone de palpation ou en dehors. 

En complément de la palpation, la pression réalisée sur les processus épineux, le ligament supra-

épineux ou encore les articulations synoviales dorsales permet tout particulièrement de localiser un 

site douloureux. Elle peut être pratiquée avec le doigt ou à l’aide d’un objet à point mousse (type 

capuchon de stylo ou d’aiguille). 

On a constaté qu’en région sacro-iliaque, une réaction à la pression génère des crépitations s’il 

existe une instabilité, une extension en cas de douleur (27). 

3. Tests de mobilisations passives et actives 

Elles prennent tout leur intérêt dans la recherche diagnostique d’une dorsalgie, car permettent 

d’évaluer le statut fonctionnel du patient en testant la mobilité des différents segments du rachis, et 

mettant en évidence des mouvements générant un inconfort ou une douleur pas forcément 

décelable à l’examen palpatoire.   

Les tests de mobilisation passive pures du rachis ne sont pas toujours faciles à mettre en œuvre 

chez le cheval,  car induisent très vite la mise en jeu de réajustements posturaux, si ce n’est de 

résistance volontaire de l’animal, en particulier lors de la mobilisation de l’encolure. On aura surtout 

recours aux tests de mobilisation actives réflexes.  

                                                           
4
 Selon Denoix et Robert (2009) l’épaisseur du fascia thoraco-lombaire limiterait la palpation des divisions du 

muscle erector spinae en région moyenne du dos . 
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Pour réaliser au mieux ces manipulations et mettre en évidence une réaction douloureuse, il est 

important de porter toute son attention sur 4 critères essentiels (23).  

• La contraction musculaire locale ou à distance (preuve physique d’une sensibilité) 

• La tolérance du cheval à la manipulation (il pourra chercher à se dérober à l’approche du 

vétérinaire ou à riposter en cas d’inconfort : oreilles couchées, grincement de dents, 

mouvements de queue…) 

• L’amplitude du mouvement induit (toute restriction d’amplitude est le signe d’un 

dysfonctionnement) 

• Le temps de décontraction (s’il est non douloureux, le cheval doit progressivement lâcher 

prise) 

Les fasciculations musculaires doivent cesser dans les deux secondes et n’avoir lieu que sous 

l’effet de la stimulation (et non en dehors) pour être interprétables. 

NB : Attention ! Les fasciculations liées à la sensibilité cutanée ne sont que très rarement signes 

de dorsalgie ! (23) 

A noter cependant que tous ces critères doivent être confrontés au tempérament du cheval et à 

son vécu, pour éviter toute surinterprétation – d’où encore une fois la nécessité d’un dialogue 

permanent avec le propriétaire. 

Initialement, une mobilisation de la tête et de l’encolure sera réalisée, tant dans le plan sagittal 

et latéralement (on pourra s’aider au besoin d’un appât de type « carotte » pour amener le cheval à 

coopérer). Une douleur cervicale se traduit en effet par une raideur et/ou un défaut d’amplitude 

dans la réalisation du mouvement. Une gêne à la réalisation d’une flexion cervicale basse peut signer 

un dysfonctionnement de la charnière cervico-thoracique (C5-T2) ou du garrot (insertion du ligament 

nuchal).  
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Figure 19: Mobilisations de la tête et de l’encolure (Clichés personnels) 

A : test articulaire de la nuque en latéroflexion (articulation atlanto-occipitale) ; B : test de mobilisation active de 

rotation de la nuque vers la droite ; C : test de latéroflexion vers la droite, encolure en extension (relevée) ; D : test de 

flexion cervicale basse associée à une latéroflexion vers la droite 

  

A 
B 

C D 
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Le tableau suivant donne les différentes mobilisations possibles du pont vertébral induites par 

pression du praticien, illustrées dans les schémas qui suivent: 

 

 

 

Figure 20: Mobilisations actives du dos (28) 

 

 

 

Zone de Pression  Muscles contractés Mouvements  induits 

Th10 (arrière du garrot) Longissimus 

Trapèze thoracique 

Extension cervicale : relevé de 

l’encolure 

Camper 

Th14 Longissimus Extension thoracique (flexion cervico-

céphalique) 

Extension lombo-sacrale modérée 

Lombaire (L4) ou 
thoraco-lombaire 

Longissimus Extension lombo-sacrale et thoraco-

lombaire 

Lombo-sacrale Fessier moyen 

Longissimus 

Extension lombo-sacrale forte 

Xiphoïdienne Droit de l’abdomen Flexion thoracique 

Flexion thoraco-lombaire modérée 

Sacrale (S3) ou glutéale Sous-lombaire 

abdominaux 

Flexion lombo-sacrale 

Puis flexion lombo-sacrale et thoraco-

lombaire 
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Figure 21: Tests en extension thoracique (A), en flexion thoracique (B) et en extension lombo-sacrale (C) (Clichés 
personnels) 

Les mouvements de latéroflexion5
 peuvent être réalisés en extension, par stimulation unilatérale 

de la masse commune en Th14 (Extension + latéroflexion et rotation) ou en L3 (Extension + 

latéroflexion), ou en flexion (stimulation juste en arrière de la dernière côte : latéroflexion du même 

côté – stimulation en regard du trajet du sciatique caudalement au grand trochanter : flexion + 

rotation du bassin vers le côté opposé). Cette stimulation active est réalisée à l’aide des doigts ou 

d’une pointe mousse.  

Figure 22: Test de latéroflexion active du pont vertébral (26) 

  

                                                           
5
 Une réticence à la latéroflexion peut par exemple être liée à un conflit des processus transverses ou à une 

dégénérescence des disques en  région lombaire (24). 

A B 

C 
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Une stimulation passive est également envisageable, en mobilisant le bassin par rapport à la 

colonne thoracique. Ces test permettent en outre de vérifier la symétrie des mouvements et 

l’équilibre du cheval. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 23: Tests de latéroflexion passive du pont vertébral.  A : Cliché personnel; B (29) 

En l’absence de dorsalgie, tous les mouvements doivent être réalisés de façon contrôlée et 

coordonnée, et sans signe d’inconfort6
. 

4. Autres 

D’autres examens plus spécifiques peuvent compléter les différents tests déjà décrits : examen 

de la cavité buccale, palpation transrectale (palpation-pression des racines nerveuses, des muscles 

du dos situés sous la colonne vertébrale, des corps vertébraux accessibles), palpation et mobilisation 

des différentes articulations des membres, test à la pince, examen neurologique poussé… 

B. Cheval en mouvement 

Il est primordial de pouvoir confronter les résultats de l’examen palpatoire avec les signes 

fonctionnels rapportés par le cavalier, et par conséquent d’envisager toutes les circonstances de 

travail du cheval, que ce soit au niveau des allures, du type de sol, ou encore du matériel, et , si cela 

est possible, d’observer le cheval monté par son cavalier.  

                                                           
6
 Les jeunes chevaux de course ne possèdent aucune éducation ni proprioception du dos. Ces différents tests 

diagnostiques peuvent être moins probants chez eux que chez des chevaux habitués à interagir avec une selle 

ou un cavalier par l’intermédiaire de leur dos (24). 

A 

B 
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Il est en effet important de pouvoir apprécier la mobilité globale du cheval, la synergie et la 

coordination des mouvements entre les différents segments du rachis et les membres, entre  les 

chaines myofasciales de la ligne du dessus et ceux de la ligne du dessous. Plusieurs études 

biomécaniques ont montré l’influence du port de l’encolure sur la mobilité des charnières thoraco-

lombaire et lombo-sacrale. Comparativement à une encolure libre ou abaissée, une encolure relevée 

diminue significativement les amplitudes des mouvements thoraco-lombaires dans les 3 plans de 

l’espace d’une part, et raccourcit la longueur de la foulée d’autre part. Dans tous les cas il apparaît 

qu’un port d’encolure/tête fortement relevé, perturbe significativement la cinématique thoraco-

lombaire et des membres (26; 30; 31; 32). 

 

Figure 24: Représentation schématique des chaînes  musculaires axiales (33) 

1. Cheval non monté 

a. En ligne droite, sur terrain dur 

Le test est réalisé au pas puis au trot. Il s’agit d’observer les grandes anomalies de la démarche, 

la mobilisation et la flexibilité globales de l’axe vertébral. 

Tout spécialement au trot, un cheval dorsalgique présentera non pas une boiterie franche de 

manière systématique, mais plutôt un manque de souplesse générale, un raccourcissement de la 

foulée avec défaut de propulsion, une diminution de l’amplitude de flexion des postérieurs (grasset 

et jarret). C’est ainsi que l’on observe parfois les pinces des postérieurs traîner sur le sol. 

Si le cheval montre une certaine raideur à l’avant avec de légers mouvements de la tête lorsqu’il 

trotte, on pourra suspecter une douleur cervicale. 

On prendra soin d’observer le cheval de face, de profil et par l’arrière. Ce dernier point de vue 

permettra notamment de vérifier la symétrie de mouvements du bassin. 
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Au besoin, en vue d’affiner cet examen, des tests fonctionnels (tests de flexion, de rétraction ou 

d’abduction d’un membre postérieur, avec mise en jeu des articulations sacro-iliaques) peuvent être 

utiles, bien qu’ils manquent de spécificité et soient à l’origine de nombreuses réactions croisées avec 

les affections des membres. 

b. Sur le cercle, sur terrain dur 

Le travail sera réalisé aux deux mains, au pas comme au trot, si possible avec une longe, 

suffisamment longtemps pour apprécier l’évolution du confort du cheval. Les mouvements de 

l’encolure, du tronc et des membres seront appréciés. Le schéma fréquent du cheval dorsalgique 

sera celui d’un cheval à l’encolure relevée, à la colonne vertébrale rigide, engageant peu des 

postérieurs et laissant parfois traîner ses sabots (28). 

On notera si le cheval préfère travailler à une main plus qu’à l’autre, et s’il cherche de lui-même 

à soulager ses efforts et à les rendre plus confortables, en modifiant ses mouvements. 

c. Sur terrain mou 

Le cheval sera examiné aux différentes allures, sur le cercle comme en ligne droite, en veillant 

aux mêmes points que sur terrain dur. 

On s’attachera notamment à faire galoper le cheval (parfois plus agréable pour certains chevaux), 

de sorte à examiner les mouvements de flexion et d’extension de l’axe vertébral. 

Chez le cheval dorsalgique, les transitions d’allures sont peu harmonieuses, le cheval galope 

désuni ou à faux (un côté paraît moins douloureux). 

d. Test du surfaix 

Ce test consiste en l’application d’un surfaix normalement serré, qui agit en induisant une 

pression du même type que celles exercées manuellement par les mobilisations actives. Cette 

pression est continue. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 25: Positionnement du surfaix (34) 
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En l’absence de mal de dos, cette pression produit une stimulation kinesthésique se traduisant 

pas une activité musculaire accrue et une proprioception très augmentée. Ceci a tendance à 

améliorer l’allure, puisque la ligne du dos est mise sous tension, et à augmenter l’amplitude des 

foulées. 

Chez le cheval dorsalgique, cette pression aura une action nociceptive occasionnant une douleur 

superficielle (modification du comportement) et/ou profonde (raideur voire boiterie), ainsi qu’une 

perte de proprioception. En réaction, l’axe vertébral paraîtra excessivement souple ou raide, et 

l’amplitude des foulées aura tendance à diminuer. Les allures sont mal coordonnées, ce qui se traduit 

notamment par une altération de la trajectoire des membres (circumduction, sabot raclant le sol). 

Sur le cercle, alors que l’incurvation normale est centripète,  le rachis aura dans ce cas-là une 

propension à s’incurver de manière centrifuge. 

Actuellement, ce test est peu à peu abandonné, car il manque de sensibilité et de spécificité (24). 

Il est également possible, pour compléter le plus rigoureusement possible l’examen, d’observer le 

cheval monté par son cavalier. 

2. Cheval monté 

Le cavalier peut contribuer au mal de dos de son cheval (mauvais assiette, surpoids), mais il aide 

surtout souvent au diagnostic, principalement les cavaliers de dressage, qui détectent fréquemment 

de tous petits changements avant même l’apparition des signes de dorsalgie. 

Le positionnement de la selle sur le dos du cheval, le sanglage, ainsi que le comportement du 

cheval à la monte et au départ seront des indicateurs précieux en cas de dorsalgie. 

D’après Denoix (1991), le cheval dorsalgique présente sous la selle une extension thoracique, un 

relevé de l’encolure, une diminution d’amplitude dorso-ventrale. Il aura même tendance à fuir vers 

l’avant. 

On notera en particulier que le cheval souffrant de douleur au niveau du sacrum limitera 

l’extension de ses postérieurs et sa propulsion. Quant au cheval « lombalgique », sa région lombo-

sacrale peut rester soit  en extension (il présentera alors plutôt un défaut d’engagement des 

postérieurs et un raccourcissement des foulées),  soit en flexion, comme dans le cas de forte 

contracture des psoas (l’extension lombaire et lombo-sacrale sera alors douloureuse et le cheval 

présentera un déficit de propulsion). 

 En fin de séance, une détente à la longe permettra d’observer l’évolution d’une douleur ou 

d’une boiterie avec le travail (amélioration ou exacerbation). 

3. Examen de la selle 

Il peut s’avérer intéressant si l’on suspecte des douleurs dorsales en rapport avec des 

microtraumatismes de la salle. 

On cherchera dans ce cas à observer : 

• Si la morphologie de la selle est bien adaptée au dos du cheval 
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• Si la matelassure épouse correctement la forme de la musculature dorsale 

• Si l’arçon est bien dégarroté et adapté à la taille du garrot en largeur et en hauteur 

• S’il n’apparaît pas de zones de cassure 

• Si le contact est bien homogène, en regardant la face interne de la selle : il ne doit pas y avoir 

de zones noircies où se concentrent les pressions de contact et d’autres zones « neuves » 

• Si la selle est bien adaptée à la discipline pratiquée… 

C. Particularités de l’examen ostéopathique   

Intégré ou faisant suite à l’examen clinique classique général, l'examen ostéopathique a pour 

objectif de mettre en évidence les segments ou organes en dysfonction,  en localisant les zones de 

restrictions de mobilité ou de motilité, et de les  définir spatialement de manière précise.  

Giniaux (2000) parle « d’écoute manuelle » pour donner l’idée de la perception poussée à 

laquelle parviennent les ostéopathes expérimentés. Leurs mains ressentent les vibrations infimes de 

l’organisme, dues à des spasmes ou des tensions locales ou à distance.   

Même si dans le concept ostéopathique le rachis prend une place importante, l’examen 

ostéopathique ne se limite pas à celui du pont vertébral et de l’encolure. Mais il doit comprendre 

également celui de la tête (articulation temporo-mandibulaire et appareil hyoïde notamment) et des 

membres, ainsi que, si nécessaire, des viscères.  

La palpation doit permettre de mettre en évidence des zones de modifications de température, 

de modification de texture et de densité sous-jacente, de douleur ou de tensions myofasciales.  Au 

sens ostéopathique du terme les fascias comprennent tous les tissus issus de la substance 

fondamentale (tissu conjonctif, tissu élastique, aponévroses, fascias, périoste, ligaments, tendons, 

méninges ; séreuses des viscères). Tous ces tissus sont en connexion et en continuité entre eux et 

constituent de véritables liens anatomiques, physiologiques, biochimiques et biophysiques entre les 

différents secteurs corporels (35). Pour schématiser, l’ensemble des fascias forme une véritable 

charpente conjonctivo-fibreuse reliant tous les segments et organes du corps, transmettant les 

modifications de tensions comme une immense « toile d’araignée » : la tension sur un « fil » se 

répercute sur l’ensemble. L’examen palpatoire ostéopathique peut inclure l’exploration de points 

spécifiques d’intérêt diagnostic ou thérapeutique tels que les points gâchettes (« Trigger points »)  

ainsi que les points d’acupuncture appelés points « alarmes » (Mu) et les « points assentiments » 

(« Yu ») situés le long de l’axe vertébral (points des branches interne et externe du méridien Vessie) 

ainsi. Une réactivité anormale (hyper ou hypo esthésie) de ces points peut être en rapport avec une 

douleur référée, d’origine somatique ou viscérale (25; 36). 

     En plus des tests globaux de grande amplitude, permettant d’avoir une idée générale sur la 

mobilité d’un segment, l’ostéopathe s’attarde, au moyen de tests articulaires précis,  à rechercher les 

restrictions de mobilité dans les mouvements dits « mineurs », c'est-à-dire en 

abduction/adduction, rotation interne/externe, (petits glissements latéraux ou caudo-crâniaux pour 

les articulations des membres). Ce sont ces mouvements de faible amplitude qui 1) conditionnent le 

déroulement correct des mouvements « majeurs » en flexion extension d’une part, et 2) qui sont 

générateurs de l’essentiel des informations proprioceptives, renseignant le cortex cérébral sur l’état 

de tension des structures capsulo-ligamentaires et de la position spatiale des surfaces articulaires 
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d’autre part. En plus de la restriction d’amplitude dans un sens ou un autre, il s’agit également 

d’apprécier la qualité du mouvement passif imposé, et la qualité du retour des surfaces articulaires à 

leur position initiale. Une résistance à la réalisation du mouvement ou au retour articulaire peut avoir 

diverses origines :  modification de la viscosité du liquide synovial et de la substance fondamentale 

baignant les tissus péri-articulaires,   frottements de surfaces articulaires irrégulières devenues 

rugueuses,  butées mécaniques anormales dues à des d’ostéophytes ; fibrose et adhérences 

concernant les structures capsulo-ligamentaires et fasciales ; tensions myofasciales provenant d’un 

segment plus crânial ou proximal pour un membre.  Ces tests articulaires sont réalisés en imprimant 

un mouvement progressif et de faible amplitude aux surfaces articulaires. La représentation mentale 

des structures articulaires et de leur mouvement au cours du test permet de mieux comprendre, 

objectiver et définir une éventuelle dysfonction.  

Ces tests articulaires peuvent également être réalisés par l’examen plus subtil « d’écoute » du 

MRP ou Mécanisme Respiratoire Primaire (voir plus loin). A la différence près que l’examen au MRP 

teste la motilité, le mouvement propre et autonome de chaque organe,  articulation,  ou fascia, 

l’essence du mouvement, dont le bon déroulement conditionne la mobilité passive et active de ces 

organes.  Ce  mécanisme respiratoire primaire (MRP) -  ou CRI (Cranial Impulse Rythm) – est à la base 

du concept de l’ostéopathie crânienne, crânio-sacrée et  fasciale, émis initialement par Sutherland 

W.G. (1873-1954) : le MRP résulterait des micro-mouvements des os du crâne sous l’effet des 

contractions des cellules gliales, la fluctuation du liquide céphalo-rachidien et des cycles de 

tension/relâchement des méninges crâniennes. Ces micro-mouvements se répercutent dans tout le 

corps par l’intérmédiaire des fascias et la circulation du liquide intersticiel (37; 35). Perçus par 

l’ostéopathe entraîné, ils caractérisent la motilité, mouvement involontaire inhérent à chaque 

organe, qui se trouve perturbé lors de dysfonction.  Une simultanéité frappante du MRP avec 

« l’onde vasculaire accessoire » de Traube-Hering-Meyer, bien connue par les physiologistes, a été 

mise en évidence (38).    

Mettre en évidence une dysfonction locale d’une articulation ou d’un segment vertébral, n’est pas 

une fin en soi. Ce n’est qu’une étape dans la recherche de l'origine de la perturbation.  
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Figure 26: Différentes étapes de l’examen palpatoire du dos (Clichés personnels) 

A : appréciation de la densité tissulaire ; B : Palpation des points situés le long de la branche interne du Méridien de 

la Vessie ; C : Appréciation de la motilité lombo-sacrale 

 

S’il permet de mettre en évidence les zones de douleur et/ou de dysfonction et de suspecter un 

type de lésion, l’examen clinique même poussé et rigoureux peut néanmoins se révéler insuffisant. 

Pour le diagnostic définitif d’une lésion il peut s’avérer nécessaire d’avoir recours à des examens 

complémentaires.  

 

III. Examens complémentaires 

A. Techniques d’imagerie médicale 

1. Radiographie  

Cette technique exige pour l’examen du dos un matériel puissant, sauf pour le sommet des 

processus épineux où le recours à un appareil portatif peut suffire. Elle donne une idée 

raisonnablement précise des structures anatomiques, sans préjuger toutefois de leurs conséquences 

cliniques, à la différence d’autres méthodes (27).  

Le cheval est généralement tranquillisé pour optimiser la qualité des radiographies (élimination 

des artéfacts de mouvement). Il doit également être brossé préalablement pour enlever les 

particules radio-opaques gênantes. 

Il est idéalement possible de réaliser des clichés des vertèbres cervicales, thoraciques et 

lombaires, ainsi que du sacrum et de la queue. En pratique, tous ne sont pas facilement réalisables 

(épaisseur du cheval et de sa masse musculaire). Deux types d’incidences radiographiques sont 

envisageables (39) :  

• Des images des processus épineux de Th10 à L4. 

• Des images des processus articulaires et des corps vertébraux. Trois clichés successifs au 

moins seront alors nécessaires pour recouvrir tout le rachis 

A B C 
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Des affections telles que les conflits de processus épineux, les arthropathies synoviales 

intervertébrales, la spondylose, des fractures ou encore des lésions de l’articulation sacro-iliaque 

pourront ainsi être objectivées. Néanmoins, le diagnostic de certitude reste assez difficile. (MARTIN 

& KLIDE, 1999) 

 

 

Figure 27: Aspect très remodelé de processus épineux 
radiographiés en région thoracique moyenne (40) 

 

 

 

 

2. Echographie 

Elle permet  principalement  l’exploration des tissus mous, ainsi que d’apprécier les contours des 

reliefs osseux. L’examen échographique du dos porte sur (41) :  

• le ligament supra-épineux et les processus épineux 

• les processus articulaires et leurs articulations 

• les processus transverses lombaires et leurs articulations 

• les derniers disques intervertébraux lombaires et lombo-sacrés 

• l’articulation lombo-sacrale 

• les ligaments sacro-iliaques. 

Les disques intervertébraux lombaires, la jonction lombo-sacrée, et les articulations sacro-iliaques 

sont  abordés par voie transrectale. 

L’échographie du pont vertébral permet de mettre en évidence des desmopathies du ligt. Supra-

épineux ou du ligament sacro-iliaque ventral, des remaniements et remodelages osseux des 

sommets des processus épineux ou des processus articulaires, un pincement  de disque 

intervertébral lombaire, fractures… 

3. Scintigraphie 

La scintigraphie est une technique diagnostique de médecine nucléaire visant à localiser la 

distribution d’un métabolite radioactivement marqué à l’aide d’une caméra γ. Les images obtenues 

reflètent l’accumulation locale et donc l’activité métabolique de la zone étudiée. Chez le cheval, le 

radioélément le plus couramment utilisé est le technétium 
99m

Tc, marquant une molécule de 

méthylène diphosphonate (MDP), à tropisme osseux. L’isotope se fixe donc préférentiellement sur le 

tissu osseux, mais encore plus sur l’os qui cicatrise suite à une lésion (24). Les images de la phase de 

distribution osseuse sont prises 2 à 3 heures après l’injection intraveineuse du métabolite. Les zones 

de radioactivité intense (« hot spot ») sont recherchées (27). 
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Figure 28: Scintigraphie latéro-médiale et dorso-ventrale 
permettant de mettre en évidence une lésion de scoliose (40) 

 

 

 

Il s’agit d’un bon outil pour diagnostiquer les conflits de processus épineux, les lésions sacro-

iliaques, les fractures du sacrum ou du bassin, tout comme les lésions sévères des muscles (23).  Un 

cheval peut avoir des radiographies non diagnostiques mais des images significatives de lésions à la 

scintigraphie. Selon Weaver et al. (1999), les modifications radiographiques scintigraphiquement 

actives seraient, a priori, les plus significatives cliniquement.  

4. Thermographie  

La thermographie infrarouge est une technique basée sur l’observation de phénomènes 

vasomoteurs superficiels, sous dépendance du système nerveux autonome orthosympathique (42). 

Les douleurs dorsales altèrent ces phénomènes vaso-actifs, par le biais de différents réflexes 

nerveux. D.G. Von Schweinitz (1999) a remarqué des zones d’élévation de la température cutanée 

(« hot spots ») lors de phénomènes inflammatoires actifs. A l’inverse, lors de douleurs dorsales 

chroniques, l’augmentation du tonus vasomoteur entraîne une vasoconstriction à l’origine d’une 

hypothermie locale.  

 

 

 

 

 

 

Figure 29: Distribution normale de la température à la surface du corps (les flèches indiquent les régions les plus 
chaudes de la colonne vertébrale) (40) 

Cependant,  la thermographie n’enregistre que des modifications de températures en superficie 

(cutané, sous-cutané), qui seraient, éventuellement, en rapport avec des dysfonctions ou des lésions 

plus profondes du dos (osseuses, articulaires, musculaires), mais ne permettra pas de mettre 

directement en évidence ces lésions.  
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5. Autres techniques 

Bien qu’elles soient encore très peu répandues en dehors de quelques grands centres 

hospitaliers pour équidés et assez onéreuses, l’imagerie par résonnance magnétique (IRM) et la 

tomodensitométrie (scanner), apparaissent comme de précieuses aides pour l’avenir du diagnostic 

des dorsalgies. 

B. Anesthésies sémiologiques 

Des anesthésies locales peuvent être utilisées en vue du diagnostic de dorsalgie. Il s’agit : 

• D’anesthésies locorégionales musculaires en certains points d’acupuncture ou en des points 

douloureux clairement identifiés ; après l’injection et un temps d’action donné, on teste la 

réponse du cheval et du cavalier à l’anesthésie, confirmant ou non la localisation supposée 

de la lésion (23).  

• D’anesthésies intra-articulaires, radio- ou écho-guidées ou non, suite par exemple à 

l’objectivation d’un conflit de processus épineux ou d’un dysfonctionnement sacro-iliaque. 

• D’anesthésies tronculaires ou articulaires des membres : une boiterie peut en effet  être liée 

à un mal de dos 

C. Examens de laboratoire 

Le dosage de certaines enzymes musculaires intracellulaires (Créatine Kinase –CK- notamment) 

permet en effet le diagnostic d’affections musculaires telles que les myosites, pouvant être à l’origine 

de dorsalgies. 

D’autres tests encore plus spécifiques sont plus rarement envisageables dans le contexte 

dorsalgique : sérologies pour la borréliose, pour l’encéphalite équine à protozoaires ; analyse de 

liquide céphalo-rachidien… 

D. Epreuve thérapeutique 

Il s’agit dune technique assez répandue sur le terrain de par le manque de moyens immédiats 

disponibles pour le diagnostic et le traitement des dorsalgies. Tout un arsenal thérapeutique est 

envisageable : Anti-Inflammatoires Non Stéroïdiens (AINS), corticostéroïdes locaux ou systémiques, 

myorelaxants, acide hyaluronique, glycosaminoglycanes… Néanmoins, peu de chevaux souffrant de 

dorsalgies répondent à ces épreuves thérapeutiques (23). 

 

Il semble évident aux vues de cette partie consacrée à l’examen clinique et para-clinique du 

cheval dorsalgique qu’il n’existe finalement pas d’allure typique de celui-ci. Des signes nombreux et 

identiques sont en effet imputables à de mêmes entités cliniques… 
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Premier chapitre : La douleur dorsale chez le cheval 

Quatrième partie : Origines de la douleur dorsale 

La notion de dorsalgie, assez vague au demeurant, est fréquemment rencontrée chez le 

cheval. Le scientifique anglais Lupton, en 1876, y faisait déjà allusion, précisant également le manque 

de données à ce sujet. Comme on l’a vu dans la partie précédente, de nombreux progrès en 

médecine vétérinaire ont permis d’améliorer le diagnostic des dorsalgies, notamment par la plus 

grande finesse de l’examen clinique et par l’obtention d’images lésionnelles caractéristiques. Une 

fois le diagnostic posé, il est important pour le praticien de connaître la physiopathogénie des 

différentes affections à l’origine de douleur dorsale, afin de les appréhender et de les traiter au 

mieux. 

La dorsalgie sera considérée comme l’ensemble des maux du dos, quelle qu’en soit 

l’origine. La notion de douleur est au cœur de notre propos, et non l’existence de lésions (ostéo-

articulaires ou autres) clairement identifiables et localisables. Comme on le verra par la suite, il est 

néanmoins important de garder en mémoire l’interrelation existant entre lésions musculaires, ostéo-

articulaires et ligamentaires. Selon Denoix (2009), les lésions ostéo-articulaires sont toujours 

primaires, et peuvent être parfaitement bien tolérées si l’ensemble de l’organisme fonctionne bien 

par ailleurs. Une lésion dorsale peut donc être révélée à la faveur d’une lésion annexe. 

Pour Denoix (2009), la douleur dorsale n’est pas liée à une mobilité douloureuse, mais plutôt 

à une contrainte. C’est selon lui la pression exercée dans des zones rendues peu mobiles qui créée la 

douleur. De plus, bien que les lésions soient permanentes, leurs manifestations douloureuses sont le 

plus souvent intermittentes. Les lésions dorsales ne sont jamais symétriques. 

Il existe différentes classifications, plus ou moins judicieuses, des affections touchant le dos 

du cheval. Jeffcott (1999) en propose une qui se base sur la localisation et l’identification précise de 

phénomène à l’origine de la douleur dorsale ; celle-ci peut ainsi être primaire (phénomène identifié 

localisé au dos), secondaire à un désordre localisé en dehors du dos (approche holistique de 

l’organisme) ou encore lié à un désordre non clairement identifié (approche moins rationnelle, mais 

plus commune). 
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Type de problème Catégorie générale Lésion spécifique/problème 

Affection primaire Lésions des tissus mous Lésion du muscle longissimus 

 Lésion du ligament supra-épineux 

Rhabdomyolyse 

Lésion non spécifique des tissus mous 

 Lésions ostéo-articulaires Anomalie de conformation 

Fracture de vertèbres 

Conflit de processus épineux 

Ostéo-arthrite 

Spondylose 

Lésion sacro-iliaque 

Discospondylite 

 Divers Néoplasie 

Défaut d’adaptation de la selle 

Pas d’évidence d’anomalie 

Affection secondaire  Boiterie postérieure 

Boiterie antérieure 

Problème d’encolure 

Affection neurologique 

Néoplasie 

Affection apparente ou 

supposée 

 Problème de tempérament 

Défaut d’aptitude 

Problème de monte 

 

Figure 30: Classification des différentes affections du dos du cheval (43) 

 

Pour notre part, nous avons choisis de décrire les principales entités à l’origine de douleur 

dorsale, en les classant selon le type de tissus atteints : affections ostéo-articulaires, affections 

musculaires et affections ligamentaires. Leur approche se voudra avant tout pratique : phénomènes 

fréquemment rencontrés (expériences cliniques à l’appui) et facilité de diagnostic (examen clinique 

poussé, radiographie ou échographie). 
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I. Affections osteo-articulaires  

D’après Denoix (2000), les trois lésions ostéo-articulaires les plus connues, car les plus facilement 

diagnostiquées à la radiographie, sont : 

• Le conflit de processus épineux (souvent bien toléré, mais potentiellement à l’origine de 

dorsalgies aiguës ou chroniques) 

• L’ostéo-arthrose des articulations synoviales intervertébrales (manifestation clinique à 

l’exercice) 

• La spondylose intervertébrale (parfois compatible avec une utilisation sportive)
7
. 

Ces entités pathologiques résultent toutes trois de phénomènes dégénératifs, et se mettent donc 

en place progressivement, contrairement aux fractures vertébrales par exemple. Un troisième type 

d’affection ostéo-articulaire à l’origine d’une douleur dorsale peut être facilement mis en évidence ; 

il s’agit des malformations vertébrales. 

A. Phénomènes dégénératifs  

1. Conflit de processus épineux  (CPE) 

a. Description 

L’incidence de cette affection est très élevée : on la rencontre en effet dans 39% des cas de 

dorsalgie (44) et chez 48% des chevaux radiographiés pour dorsalgie (41). Comme on l’a évoqué dans 

la partie précédente, leur abord radiographique est facile, et ne nécessite pas de matériel 

particulièrement performant. Si la qualité du cliché est correcte, l’image peut être directement 

diagnostique et interprétable (présence vs absence d’un CPE). 

D’un point de vue anatomo-pathologique, le CPE correspond à un rapprochement voire à un 

contact entre deux ou plusieurs processus épineux successifs, en association avec un remaniement 

osseux et une réaction périostée locale (26). Généralement, on le met en évidence entre les 13
ème

 

(Th13) et 18
ème

 vertèbres thoracique (Th18), mais il peut également toucher les 4
ème

 (L4) et 5
ème

 

vertèbres lombaires (L5).  

L’origine du CPE est constitutionnelle plutôt qu’acquise (26), en lien avec la convergence des 

processus épineux autour de la vertèbre anticlinale. Son expression clinique se fait 

préférentiellement à la faveur d’une boiterie d’un membre ou d’une manifestation d’un défaut de 

locomotion, sans support pathologique ostéo-articulaire décelable (45). D’un point de vue 

biomécanistique, une telle lésion de membre entraîne logiquement en compensation une plus 

grande mobilité du rachis, ce qui illustre parfaitement la notion « d’interrelation dos-membre ». 

Selon Walmsley (2002), il est probable qu’un CPE puisse préexister sans expression clinique ; ce serait 

alors le port d’un poids sur le dos qui favoriserait l’apparition progressive de signes cliniques. 

                                                           
7
 Le noyau du disque intervertébral est fibreux chez le cheval (et non pulpeux comme chez le chien ou 

l’Homme), ce qui explique que l’on ne rencontre pas d’hernie discale par extrusion dans cette espèce, mais 

plutôt des dégénérescences discales, peu fréquentes mais principalement localisées en régions cervicale basse 

et lombaire (24). 



 

b. En pratique 

L’anamnèse d’un cheval avec 

performance, souffrance dorsale et rétivité

Cliniquement, si le cheval est peu musclé,

ligne du dos et suivi d’une bosse, qui sera 

thoracique. 

A la palpation, on note des 

chaleur localisée. Un inconfort exacerbé est observé

flexion de ce dernier provoque un soulagement visible (les chevaux souffrant

d’ailleurs en général une position

craquements non reproductibles sont parfois audibles à la première stimulation.

L’examen dynamique montre une 

d’extension quand le cheval est laissé 

au-dessus de la main » (hyperréactivité)

manifestant par un maintien en 

l’amplitude des allures est diminuée et les

 

 

A la radiographie, on observe des 

de l’ostéophytose crâniale en bec au remaniement) ou au niveau des bords et des 

interépineux. Jeffcott (1980) distingue ainsi 4 stades de CPE (voir Figure). Néanmoins, la g
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namnèse d’un cheval avec un CPE est assez peu spécifique: difficultés

souffrance dorsale et rétivité, voire boiterie. 

est peu musclé, on observe un segment rectiligne en relief 

ligne du dos et suivi d’une bosse, qui sera crâniale en région lombaire et caudale en région 

A la palpation, on note des signes d’inflammation du ligament supra-épineux ainsi qu’une 

Un inconfort exacerbé est observé à l’extension de l’axe vertébral, 

provoque un soulagement visible (les chevaux souffrant

une position antalgique à une encolure basse, qui accentue cette flexion). D

s sont parfois audibles à la première stimulation. 

L’examen dynamique montre une exagération des mouvements naturels de flexion et 

le cheval est laissé en liberté. S’il est monté, l’animal apparaît

(hyperréactivité). A un stade avancé, une ankylose rachidienne

en extension de la colonne et un relevé de l’encolure.

est diminuée et les mouvements sont encore une fois exagérés

Figure 31: Schéma des 5 grades de CPE (44) 

graphie, on observe des anomalies osseuses au sommet des processus

de l’ostéophytose crâniale en bec au remaniement) ou au niveau des bords et des 

Jeffcott (1980) distingue ainsi 4 stades de CPE (voir Figure). Néanmoins, la g

 d’emploi, baisse de 

on observe un segment rectiligne en relief situé sur la 

crâniale en région lombaire et caudale en région 

épineux ainsi qu’une 

extension de l’axe vertébral,  alors que la 

provoque un soulagement visible (les chevaux souffrant de CPE adoptent 

, qui accentue cette flexion). Des 

 

naturels de flexion et 

apparaît creusé et « passe 

ankylose rachidienne est visible, se 

e l’encolure. Au test du surfait, 

sont encore une fois exagérés. 

alies osseuses au sommet des processus épineux (allant 

de l’ostéophytose crâniale en bec au remaniement) ou au niveau des bords et des espaces 

Jeffcott (1980) distingue ainsi 4 stades de CPE (voir Figure). Néanmoins, la gêne 
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occasionnée n’est pas  corrélée à la sévérité des signes radiographiques de CPE observés ; l’examen 

radiographique manque donc de spécificité dans ce cas. 

2. Arthropathies synoviales intervertébrales (ASIV)  

a. Description 

Les ASIV (encore appelée ostéo-arthrose synoviales intervertébrales) correspondent à l’ensemble 

des phénomènes dégénératifs affectant les articulations synoviales portées par les processus 

articulaires vertébraux. 

Il s’agit de la lésion ostéo-articulaire la plus fréquemment rencontrée chez les chevaux 

dorsalgiques (24). Elles sont même assez communes chez le cheval âgé, mais pas nécessairement 

cliniques (46). Pour Denoix (2009), l’arthrose dorsale n’est pas liée à l’âge, mais est d’origine 

constitutionnelle. Par ailleurs, plus de la moitié des chevaux atteints d’ASIV souffrent également de 

CPE. 

Il existe différents degrés d’évolution des lésions d’ASIV :  

• Pincement articulaire, traduisant un amincissement des cartilages articulaires 

• Ostéophytes 

• Erosions péri-articulaires 

• Erosions intra-articulaires 

• Ankylose 

En général, ces affections concernent le 1/3 thoracique caudal et la région lombaire, mais on 

retrouve les lésions de type « érosion » principalement dans une zone centrée sur la jonction 

thoraco-lombaire (Th16-L3), alors que les lésions d’ankylose ne touchent que les vertèbres lombaires 

(L3-L6) (47) 

L’étiopathogénie des ASIV est assez mal connue. L’ostéochondrose, les traumatismes lors 

d’efforts intenses, les anomalies de courbure et les mécanismes de dégénérescence articulaire 

pourraient être des facteurs favorisant l’apparition de lésions d’ASIV. 

b. En pratique 

Les ASIV apparaissent plus souvent associées à un phénomène de dorsalgie que le CPE ; 

néanmoins, leurs manifestations cliniques sont assez proches (39) : 

• Sensibilité à la mobilisation 

• Tonus musculaire épiaxial augmenté 

• Chaleur localisée  

• Réponse positive au test du surfaix  

 

• Amyotrophie localisée 

• Défaut de mobilisation passive à l’examen physique et au trot 

• Défaut de mobilisation active à l’examen dynamique notamment pendant galop. 

  

Lésions les plus sévères 

Lésions les plus 

souvent 

associées aux 

ASIV 
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Les lésions radiographiques d’ASIV sont classées en 8 types : 

Types Catégorie générale Signes radiographiques 

1 Asymétrie Espace intra-articulaire mal défini 

2 

3 

Modification de densité Sclérose sous-chondrale 

Ostéolyse sous-chondrale 

4 

 

5 

Prolifération péri-articulaire Ostéophytes dorsaux, processus de taille 

augmentée 

Ostéophytes ventraux 

6 

7 

Ankylose Pont osseux dorsal 

Pont osseux dorsal accompagné d’ostéolyse 

(8 Fracture Trait de fracture) 

 

Figure 32: Classification des lésions radiographiques d’ASIV (39) 

 

Figure 33: Lésions radiographiques d’ASIV : la flèche entière blanche pointe une facette articulaire normale, la 
pointe de flèche blanche montre une lésion d’ankylose avec ostéolyse, tandis que les flèches noires montrent des lésions 

d’ostéophytes (40) 

3. Spondylose  

a. Description 

 La spondylose est à l’origine de 2,7 à 5% des dorsalgies suivant les auteurs (44; 26). Il s’agit 

d’une lésion de type ostéophytique, se développant ventralement sur corps vertébraux  jusqu’à 

relier entre elles deux vertèbres adjacentes. 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 34

Les lésions observées portent

vertèbres thoraciques voire lombaires peuvent être affectées.

Des phénomènes aussi bien biomécaniques que biochimiques semblent impliqués dans 

l’étiopathogénie de la spondylose. Des microtraumatismes, associés à une dégénérescence d

l’anneau fibreux du disque intervertébral en sa partie ventrale et du ligament longitudinal ventral, 

conduiraient à une ossification de l’articulation intervertébrale, avec formation d’ostéophytes. Ces 

derniers peuvent aller jusqu’à comprimer les racines

intervertébraux. Le phénomène se poursuit jusqu’à stabilisation de l’articulation par pontage ventral 

complet. A ce stade-là, la spondylose n’est plus douloureuse

b. En pratique 

L’expression clinique de la spondylose est assez 

• Dorsalgie chronique 

• Changement de tempérament

• Diminution des performances sportives

• Difficulté de monte 

• Palpation du dos douloureuse

• Cheval se dérobe à la manipulation (voire

• Mobilité vertébrale réduite

• Rigidité visible aux allures

Radiographiquement, on observe des 

corps vertébral. La prolifération osseuse peut 

former un pont osseux (44; 46). 
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34: Représentation schématique d’un cas de spondylose (46)

ent majoritairement sur les vertèbres Th11 àTh14, même si d’autres 

vertèbres thoraciques voire lombaires peuvent être affectées. 

Des phénomènes aussi bien biomécaniques que biochimiques semblent impliqués dans 

l’étiopathogénie de la spondylose. Des microtraumatismes, associés à une dégénérescence d

l’anneau fibreux du disque intervertébral en sa partie ventrale et du ligament longitudinal ventral, 

conduiraient à une ossification de l’articulation intervertébrale, avec formation d’ostéophytes. Ces 

derniers peuvent aller jusqu’à comprimer les racines nerveuses à leurs sorties des foramens 

intervertébraux. Le phénomène se poursuit jusqu’à stabilisation de l’articulation par pontage ventral 

là, la spondylose n’est plus douloureuse (47) 

de la spondylose est assez variable et n’est pas spécifique:

Changement de tempérament 

Diminution des performances sportives 

Palpation du dos douloureuse 

Cheval se dérobe à la manipulation (voire ruade) 

Mobilité vertébrale réduite 

Rigidité visible aux allures 

Radiographiquement, on observe des ostéophytes au bord ventral et  au bord 

prolifération osseuse peut aller jusqu’à couvrir le disque interverté

 

Lésion de 

spondylose 

(46) 

àTh14, même si d’autres 

Des phénomènes aussi bien biomécaniques que biochimiques semblent impliqués dans 

l’étiopathogénie de la spondylose. Des microtraumatismes, associés à une dégénérescence de 

l’anneau fibreux du disque intervertébral en sa partie ventrale et du ligament longitudinal ventral, 

conduiraient à une ossification de l’articulation intervertébrale, avec formation d’ostéophytes. Ces 

nerveuses à leurs sorties des foramens 

intervertébraux. Le phénomène se poursuit jusqu’à stabilisation de l’articulation par pontage ventral 

et n’est pas spécifique: 

au bord ventro-latéral du 

disque intervertébral pour 
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Figure 35: Lésions de spondylose en vue ventrale et oblique (40) 

B. Phénomènes traumatiques  

En course d’obstacles, les fractures des os du squelette axial constituent la 1
ère

 cause de 

mortalité. Néanmoins, elles n’entraînent pas nécessairement un tableau clinique dramatique, et 

peuvent alors causer des dorsalgies. 

On peut observer : 

• Des fractures des processus épineux : ce sont les plus fréquentes (44). Elles sont souvent 

multiples et préférentiellement localisées dans la zone du garrot (conséquences de chute sur 

le dos ou de blessure par l’intermédiaire d’une barre d’obstacle). Le garrot apparaît alors 

gonflé, chaud et douloureux ; l’action de l’arrière-main est affaiblie. Si le diagnostic est 

réalisé à un stade chronique, ce type de fracture se traduit par une dorsalgie variable et un 

garrot déformé. A la radiographie, on obtient des images de fractures par téléscopage ou par 

déplacement (46). Ce type de fracture n’entraîne pas de déficit neurologique. 

• Des fractures du corps ou de l’arc vertébral : lorsqu’elles sont complètes, leur pronostic est 

très sévère, car elles conduisent à une atteinte nerveuse (du déficit proprioceptif à la 

paraplégie) ; l’euthanasie est alors généralement nécessaire.  Mais l’arc des vertèbres (L3 et 

L4 principalement) peut également être le lieu de fractures de stress, qui sont la source 

d’intolérance à l’effort et de douleur de cause imprécise (47). 

• Des fractures de fatigue de l’ilium : elles se traduisent par une asymétrie des tubers sacrae, 

avec un déplacement ventral du côté lésé, un spasme musculaire de la région de ce tuber 

sacrae et une boiterie modérée (grade 1/5). Le diagnostic est grandement facilité par 

l’échographie. 

 

Figure 36: Cheval présentant l’apparence pathognomonique d’une 
fracture du sacrum (40) 
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C. Malformations vertébrales  

Elles provoquent des anomalies de courbure de la colonne vertébrale et prédisposent aux 

phénomènes dégénératifs. Elles réduisent significativement la mobilité du dos. 3 types de 

malformations ont été décrites  (26; 21): 

Scoliose (déviation latérale) Lordose (déviation ventrale) Cyphose (déviation dorsale) 

- Déviation latérale de la 

colonne vertébrale + 

rotation basculant les 

processus épineux dans 

la concavité 

- Touche surtout la 

région thoracique 

- Se traduit par une 

ankylose et une 

réduction de mobilité 

vertébrale 

- Accentuation de la 

courbure naturelle 

- En arrière du garrot 

(Th5 à Th15) 

- Affaiblit le dos et 

prédispose à d’autres 

lésions 

- Reste compatible avec 

un usage sportif 

- Dos voussé ou « dos de 

carpe » 

- Touche 

préférentiellement la 

région lombaire 

- A distinguer d’une 

amyotrophie 

- Compatible avec une 

activité modérée 

 

Figure 37: Anomalies de courbure de la colonne vertébrale. 

Ces malformations sont généralement indolores, mais sont difficiles à corriger.  

NB : Des défauts de longueur de l’axe vertébral peuvent également être à l’origine de douleur 

dorsale: 

• dos trop court � flexibilité limitée et faible amplitude, prédispose aux affections ostéo-

articulaires ; 

• dos trop long � souplesse conservée, mais développement accru de troubles musculo-

ligamentaires et difficulté, dans le cadre de la compétition, à supporter des forces 

importantes. 

II. Affections musculaires 

A. Contracture musculaire et point de tension myofascial 

1. Description 

Les contractures musculaires sont la conséquence d’un dérèglement du tonus musculaire. Selon 

Denoix (2000), celui-ci correspond à « la légère tension contractile dans laquelle se trouve en 

permanence tout muscle squelettique », qu’il soit directement engagé dans une activité spécifique, 

ou au repos.  Il permet ainsi d’assurer le maintien des attitudes squelettiques, hors de toute situation 

d’émotivité ou de perturbations directes. Néanmoins, certains facteurs, d’origine psychique, tels que 

l’agressivité, le trac, le stress, l’anxiété, la fatigue, ou encore d’origine pathologique (maladies, 

fatigues) peuvent influencer ce tonus et le moduler. 



 

On comprendra alors que dans le cas de chevaux dont l’activité est inappropriée ou 

déséquilibrée par rapport à leurs capacités, tant physiques que psychologiques, des dysfonctions du 

tonus apparaissent, se manifestant par des contractions musculaires involontaires avec 

raccourcissement non paroxystique et prolongé

repos peut concerner quelques unités motrices à un chef musculaire entier.

Ces considérations permettent de définir 

pathologique (et donc absent chez l’individu sain), siège de contractions musculaires localisées, 

involontaires et prolongées. 

Il est possible de classer les points de tensions dans différentes catégories suivant leur mode 

d’apparition, comme illustré dans le schéma suivant 

 

 

Figure 38: Schéma synthétique de la phys
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ors que dans le cas de chevaux dont l’activité est inappropriée ou 

déséquilibrée par rapport à leurs capacités, tant physiques que psychologiques, des dysfonctions du 

tonus apparaissent, se manifestant par des contractions musculaires involontaires avec 

ccourcissement non paroxystique et prolongé (48). Cette augmentation du tonus musculaire au 

repos peut concerner quelques unités motrices à un chef musculaire entier. 

Ces considérations permettent de définir la notion de «point de tension »

pathologique (et donc absent chez l’individu sain), siège de contractions musculaires localisées, 

Il est possible de classer les points de tensions dans différentes catégories suivant leur mode 

d’apparition, comme illustré dans le schéma suivant (25). 

 

 

 

Schéma synthétique de la physiopathologie des points de tension

ors que dans le cas de chevaux dont l’activité est inappropriée ou 

déséquilibrée par rapport à leurs capacités, tant physiques que psychologiques, des dysfonctions du 

tonus apparaissent, se manifestant par des contractions musculaires involontaires avec 

. Cette augmentation du tonus musculaire au 

» : il s’agit d’un point 

pathologique (et donc absent chez l’individu sain), siège de contractions musculaires localisées, 

Il est possible de classer les points de tensions dans différentes catégories suivant leur mode 

 

 

iopathologie des points de tension 
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NB : 

*le stress mécanique chronique peut apparaître en cas de vitesse ou de force de contraction 

inappropriées, de contraction musculaire isométrique  de forte intensité et prolongée ou de fibrose 

des tissus à la suite d’une lésion plus ancienne. 

**ce type de contracture correspond à un mécanisme réflexe de compensation musculaire 

visant à éviter ou limiter le mouvement d’un segment ou d’une articulation douloureuse. C’est 

vraisemblablement celui qui est le plus souvent rencontré dans les « dysfonction vertébrales » des 

ostéopathes (25). 

2. En pratique 

Afin de détecter un point de tension, on s’attachera tout particulièrement à déceler à la 

palpation la présence de tensions, de sensibilités, de tressaillement ou de signes d’inconfort 

particuliers. Un point de tension donne l’impression d’un point de tissu durci et rigide. Sa taille est 

variable – certains auteurs parlent de « zones » de tension, d’autres de points véritables, 

correspondant à l’extrémité d’un petit doigt. Il peut être légèrement enflé et sensible au toucher. Il 

sera accompagné d’une ligne compacte de fibres musculaires dans tout le muscle. 

A noter que les points de tension passés à un stade chronique (dits « en sommeil » - (49)) sont 

plus difficiles à repérer, car la chaleur et l’œdème symptomatiques sont moins évidents. 

3. Intérêt diagnostic des points de tension dans les cas de dorsalgies 

a. Problèmes locomoteurs 

• Encolure et nuque : 

A priori, le segment vertébral cervical a moins de raisons biomécaniques de souffrir que le pont 

dorsolombaire, qui est soumis à de fortes contraintes de charge et de mobilité associée. Néanmoins, 

des filets, des mors ou des enrênements trop contraignants, inadaptés ou mal ajustés,  une action 

des mains trop « énergique » ou trop dure engendrent des tensions paravertébrales de défense  

importantes sur l’encolure se répercutant de façon redoutable sur l’ensemble biomécanique 

vertébrale.  Ces tensions en général débutent à la jonction temporo-mandibulaire et se répercutent 

très vite sur les muscles de la nuque puis au niveau de C3/C4 qui correspond à la zone de passage de 

la courbure nuchale à la courbure cervicale basse avec inversion de la courbure du segment cervical. 

Puis ces tensions concentrent aux zones d’ancrage de la musculature cervicale : garrot, jonction 

cervico-thoracique et entrée de la poitrine.  A l’inverse, toute affection du pont vertébral peut avoir, 

même à distance, des répercussions sur l’encolure et la nuque. 

Les contractures de l’encolure se manifestent par des résistances aux flexions tête-nuque, des 

mouvements d’instabilité ou de secouements, de résistance à la main, de défense, d’épaule nouée, 

d’extension limités, d’incurvations refusées ou difficiles (41). Il est important de noter que si un 

travail trop intensif et inadapté est appliqué sur des contractures de l’encolure, des contractures 

réflexes en chaîne peuvent se mettre en place, aboutissant à une raideur générale dans les 

mouvements, et donc in fine, à des contre-performances sportives. 
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Figure 39: Points de Tension de 
l’encolure (SAWAYA, 2009: Dessin 

personnel) 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Dos : 

Le « dysfonctionnement vertébral » (au sens ostéopathique), résulte d’une contracture réflexe 

d’un bloc musculaire et entraîne un déséquilibre de type « agoniste-antagoniste ». Il peut exister en 

n’importe quel segment vertébral, mais nous l’illustrerons ici au niveau du pont vertébral.    

  L’augmentation du tonus musculaire d’un côté de l’axe vertébral, suite à une lésion musculaire 

primitive ou secondaire à une affection ostéo-articulaire, peut se manifester sous la forme d’un 

spasme locale (� point de tension), provoquant une scoliose localisée (et non pas  « luxation 

vertébrale », notion complètement erronée à la base des premières théories concernant les 

dysfonctions vertébrales). 

 



 

Figure 40: Aspect très  schématique de la relation entre spasme musculaire et 

On comprendra aisément que la présence de cette scoliose localisée aura des conséquences sur 

les éléments tant nerveux qu’intra

spasmes paravertébraux pourront être à l’origine de stress biomécaniques supplémentaires sur les 

disques intervertébraux et initier une cascade pathologique conduisant à des spondyloses, des 

radiculopathies ou des neuropathies, par l’intervention de mé

dégénératifs en regard du foramen 

pourra donc être à l’origine d’une dorsalgie.

 

89 

Aspect très  schématique de la relation entre spasme musculaire et dysfonctionnement vertébrale 

On comprendra aisément que la présence de cette scoliose localisée aura des conséquences sur 

les éléments tant nerveux qu’intra-articulaires en relation avec la vertèbre en dysfonction. Ainsi, 

spasmes paravertébraux pourront être à l’origine de stress biomécaniques supplémentaires sur les 

disques intervertébraux et initier une cascade pathologique conduisant à des spondyloses, des 

radiculopathies ou des neuropathies, par l’intervention de mécanismes inflammatoires et 

dégénératifs en regard du foramen intervertébral (50). In fine, l’apparition d’un spasme musculaire 

pourra donc être à l’origine d’une dorsalgie. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 41: Conséquences articulaires des spasmes musculaires 
paravertébraux.

A : Le spasme musculaire et la scoliose localisée ont tendance à 

comprimer le disque intervertébral, ce qui peut à terme déclencher une 

arthralgie au niveau des facettes articulaires (B)

 

dysfonctionnement vertébrale (33) 

On comprendra aisément que la présence de cette scoliose localisée aura des conséquences sur 

articulaires en relation avec la vertèbre en dysfonction. Ainsi, ces 

spasmes paravertébraux pourront être à l’origine de stress biomécaniques supplémentaires sur les 

disques intervertébraux et initier une cascade pathologique conduisant à des spondyloses, des 

canismes inflammatoires et 

, l’apparition d’un spasme musculaire 

rticulaires des spasmes musculaires 
paravertébraux. 

: Le spasme musculaire et la scoliose localisée ont tendance à 

comprimer le disque intervertébral, ce qui peut à terme déclencher une 

arthralgie au niveau des facettes articulaires (B) 



 

Il est primordial de parvenir à stopper le cercle vicieux initié par la présence de spasmes 

musculaires ;  s’ils sont maintenus trop longtemps, ils peuvent en effet conduire à des lésions d’ordre 

structural, comme une dégradation du collagène 

Figure 43

Cette tension au niveau des muscles dorsaux va causer une discontinuité musculaire, et par la 

même, une diminution de la force des chaînes m

phénomène « d’irrégularité d’allures

et de la synergie des muscles du dos. L’irrégularité sera intermittente, pouvant disparaître selon la 

cadence et l’impulsion. On aura la sensation d’un inconfort et d’une incoordination générale des 

mouvements du cheval. 

                                                          
8
 L’apparition des lésions musculo

dysfonctionnement vertébral peut être influencée par l’état de nervosité du cheval (cheval 

« tendu ») et la qualité de l’équitation pratiquée (les gestes mal conduits so

donc de perturbation de l’équilibre musculaire).

 

Douleur
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Il est primordial de parvenir à stopper le cercle vicieux initié par la présence de spasmes 

;  s’ils sont maintenus trop longtemps, ils peuvent en effet conduire à des lésions d’ordre 

structural, comme une dégradation du collagène (50). 

43: Cercle auto-aggravant du dysfonctionnement vertébral 
8

Cette tension au niveau des muscles dorsaux va causer une discontinuité musculaire, et par la 

même, une diminution de la force des chaînes musculaires. Cliniquement, on observera le 

d’irrégularité d’allures » (= fausse boiterie), caractérisée par la rupture de l’harmonie 

et de la synergie des muscles du dos. L’irrégularité sera intermittente, pouvant disparaître selon la 

l’impulsion. On aura la sensation d’un inconfort et d’une incoordination générale des 

                   

L’apparition des lésions musculo-ligamentaires impliquées dans la majorité des cas de 

dysfonctionnement vertébral peut être influencée par l’état de nervosité du cheval (cheval 

») et la qualité de l’équitation pratiquée (les gestes mal conduits sont sources de défense et 

donc de perturbation de l’équilibre musculaire). 

Lésion 
musculaire 

intiale* 

Spasme 
musculaire

Dysfonction 
vetébrale

Lésions 
articulaires 

et/ou 
nerveuses

Douleur

Figure 42: Conséquences nerveuses des spasmes 
musculaires paravertébraux.

Le spasme musculaire et la scoliose localisée 

entraînent une compression des racines des nerfs spinaux.

Il est primordial de parvenir à stopper le cercle vicieux initié par la présence de spasmes 

;  s’ils sont maintenus trop longtemps, ils peuvent en effet conduire à des lésions d’ordre 

 

8
. 

Cette tension au niveau des muscles dorsaux va causer une discontinuité musculaire, et par la 

usculaires. Cliniquement, on observera le 

» (= fausse boiterie), caractérisée par la rupture de l’harmonie 

et de la synergie des muscles du dos. L’irrégularité sera intermittente, pouvant disparaître selon la 

l’impulsion. On aura la sensation d’un inconfort et d’une incoordination générale des 

ligamentaires impliquées dans la majorité des cas de 

dysfonctionnement vertébral peut être influencée par l’état de nervosité du cheval (cheval 

nt sources de défense et 

Conséquences nerveuses des spasmes 
musculaires paravertébraux. 

Le spasme musculaire et la scoliose localisée 

entraînent une compression des racines des nerfs spinaux. 
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Par ailleurs, dans certains cas –mais pas systématiquement-, ces dysfonctions vertébrales, 

surtout si elles sont anciennes, peuvent être en rapports avec des troubles fonctionnels viscéraux. 

Cet aspect s’explique du point anatomique et physiologique :  

• Le voisinage anatomique ou l’attache du viscère au plafond vertébral par son méso dans 

lequel  circulent les vaisseaux sanguins, les vaisseaux lymphatiques, les nerfs sensitifs et les 

nerfs splanchniques du système nerveux végétatif.  

• La disposition du système nerveux autonome, ses rapports avec le système nerveux de la vie 

de relation 

• Le réflexe viscéro-somatique. En effet les fibres afférentes sensitives viscérales rejoignent les 

nerfs spinaux par les rameaux communicants.  Dans le nerf spinal, elles se  trouvent mêlées à 

celles de la vie de relation (somatiques) avec lesquelles elles ne présentent pratiquement pas 

de différence. Les corps cellulaires de tous ces neurones se situent dans les ganglions spinaux 

des racines dorsales des nerfs rachidiens.  Une irritation du nerf spinal, (pincement vertébral, 

inflammation du ligament jaune,  arthrose..) ou une compression du segment médullaire 

peuvent provoquer une hyperstimulation des fibres sensitives viscérales déclenchant une 

réaction réflexe du viscère correspondant au même métamère.  

b. Problèmes de harnachement 

Chaque cavalier se sert d’un harnachement particulier et sciemment choisi, afin d’adapter au 

plus juste le travail de son cheval à l’activité pratiquée et de renforcer sa musculature. Néanmoins, 

s’il ne l’utilise pas correctement, cela peut avoir des conséquences néfastes pour le bien-être de son 

cheval. Le harnachement peut en effet être source de dorsalgie, s’il force le cheval à se maintenir 

dans une posture qui ne lui est pas naturelle. Les contraintes excessives ainsi pratiquées, tout 

comme la fatigue musculaire engendrée, pousseront le cheval à compenser cet inconfort en utilisant 

d’autres parties de son corps de façon incorrecte, ce qui peut, à terme, être source de points de 

tension et donc de lésions. 

En ce qui concerne tout particulièrement la position de la selle, deux phénomènes interviennent 

dans l’apparition de points de tension : 

• La répartition du poids du cavalier, qui influence l’équilibre général du cheval 

• La disposition des apophyses épineuses des vertèbres spinales de la colonne thoracique,  qui 

déterminera la répartition des forces appliquées par le poids du cavalier. 

De cette façon, si le cheval est sellé très en avant (vers Th4-Th5), le poids du cavalier est appliqué 

au niveau des plus longues apophyses vertébrales, et le garrot est alors dit « effondré » (déséquilibre 

des forces appliquées). Ces apophyses auront alors tendance à se toucher, induisant douleur et 

contracture réflexe des muscles de l’avant du dos ; le dos sera comme « tétanisé ». 

En revanche, si la selle est appliquée plus en arrière (c’est-à-dire si elle est correctement 

« dégarrotée »), le poids du cavalier s’appliquera sur les 12
ème

 et 13
ème

 vertèbres thoraciques, c’est-à-

dire au niveau de la clé de voûte du l’axe vertébral. Les forces sont alors mieux réparties vers l’avant 

et l’arrière du dos. Les espaces entre les apophyses sont ouverts, ce qui libère l’avant du dos et la 

zone du garrot. Les mouvements de l’avant-main seront améliorés, plus amples et efficaces. 
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B. Syndrome de douleur myofasciale 

La douleur myofasciale est un syndrome musculaire douloureux régional, caractérisé par une 

sensibilité et une douleur musculaire et associée à la présence d’un de Trigger Points, encore appelés 

« points gâchette ».  

1. Le Trigger Point 

 Le « Trigger Point » est défini comme une zone d’hyperexcitabilité dans un tissu, qui, lorsqu’on 

lui applique une pression, est localement sensible et donne naissance à une douleur et une 

sensibilité référée (51). Des dysfonctionnements moteurs, des phénomènes neurovégétatifs référés 

ou encore des troubles proprioceptifs peuvent ainsi être observés. 

La majorité des trigger-points correspondent à des points moteurs ou/et à des points 

d’acupuncture réactionnels. Du point de vue physiologique, ils correspondraient à un 

dysfonctionnement neuromusculaire localisé, avec une hyperactivité anormale d’une plaque motrice 

au repos : on assimile parfois  le Trigger Point à une « contracture métabolique » (52). 

Il existe plusieurs types de Trigger Points (cutanés, fasciaux, ligamentaires ou périostés), mais le 

plus fréquent –et celui qui nous intéressera ici- est le Trigger Point myofascial (TrPm). Il correspond à 

une zone d’hyperexcitabilité au sein d’une bande palpable dans un muscle squelettique ou dans le 

fascia musculaire (53). 

On pourra distinguer : 

• Le TrPm actif, zone d’hyperexcitabilité dans un muscle ou son fascia qui est caractéristique 

quant à la douleur à laquelle il est associé : sa stimulation donne naissance à une zone de 

douleur référée, au repos comme à l’effort. Il est toujours sensible, mais sa stimulation 

directe fait apparaître la douleur référée.  Celle –ci se caractérise par l’apparition d’une 

secousse localisée de fibres musculaires associée à des phénomènes neurovégétatifs référés 

spécifiques, généralement dans la zone de douleur référée. Enfin, le TrPm empêche le 

muscle de prendre sa longueur maximale et l’affaiblit. 

• Le TrPm latent (ou « en sommeil» ou « passif », (49)), zone d’hyperexcitabilité dans un 

muscle ou son fascia, cliniquement silencieuse, donc sans douleur spontanée au repos. Il ne 

devient douloureux qu’à la palpation. Il provoque cependant une limitation de mobilité et 

une faiblesse du muscle affecté. Il peut persister des années et prédispose au passage à l’état 

actif par effet de facteurs favorisants (voir plus loin). 
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Tout individu peut présenter des TrPm latents dès le début de sa vie ; ceux-ci peuvent 

s’accumuler et devenir actifs sous l’influence de différents facteurs  (25; 54) : 

Facteurs extrinsèques Facteurs intrinsèques 

Surcharge aigue d’un muscle dépassant ses capacités 

de résistance 

Radiculopathie 

Fatigue musculaire due à une sur-utilisation chronique 

du muscle impliqué, créant une zone de fragilité dans 

ce dernier, qui devient alors sensible aux efforts de 

manière disproportionnée 

Maladies viscérales ; dysfonctionnement 

segmentaire réflexe (réflexe viscéro-

somatique) 

Impact d’un traumatisme Articulations arthrosiques 

Activité musculaire à froid, sans échauffement 

prélable 

Dysfonctions articulaires 

 Stress émotionnel 

 Facteurs génétiques 

 Présence d’autres Trigger Points 

 

Figure 44: Facteurs activateurs des TrPm latents 

Les entrées en italique regroupent les facteurs directs d’activation, les autres les facteurs indirects. 

Il est également possible qu’un TrPm actif passe à l’état latent, avec un repos suffisant, une 

activité quotidienne adaptée ou en l’absence de facteurs favorisant l’entretien des TrPm (54). Les 

symptômes douloureux disparaîtront, mais leur réactivation sera envisageable dans le cas d’un 

nouveau dépassement des capacités de tolérance du muscle incriminé – ce qui peut expliquer 

l’existence de douleurs chroniques récurrentes.  

La seule manière de guérir les TrPm consistera à traiter des TrPm actifs comme latents et à 

éradiquer les facteurs favorisants. 

2. Description 

Comme dit précédemment, la présence de Trigger Points est à l’origine du syndrome de douleur 

myofasciale. Ce syndrome a été particulièrement décrit dans l’espèce humaine, assez peu encore en médecine 

vétérinaire, notamment concernant l’espèce équine. Nous nous appuierons donc sur les données animales 

comme humaines à notre disposition pour décrire ce phénomène. 

a. Chez l’homme 

Le syndrome de douleur myofasciale est la cause la plus courante de douleur persistante à la fois 

locale et référée, et elle accompagne fréquemment les désordres musculo-squelettiques 

chroniques (en particulier les dorsalgies). La douleur régionale persistante évoquée conduit à une 

diminution des mouvements gouvernés par le muscle atteint. Les patients humains relatent 
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également  l’existence de maux de tête, de douleur dans  l’articulation temporo‐mandibulaire, d’une 
diminution de l’amplitude des mouvements des jambes et de douleurs dorsales basses. 

Une ankylose et une  faiblesse musculaire  sont particulièrement perceptibles après de  longues 
périodes de  repos ou plus généralement après une période d’inactivité  (ex : ankylose matinale ou 
douleur musculaire de démarrage après une position assise prolongée) (54). 

La  douleur  irradie  du  Trigger  Point  vers  une  zone  de  référence  caractéristique  du  muscle 
contenant ce Trigger Point. Elle peut être  spontanée  (TrPm  très actif) ou  induite par une pression 
locale (TrPm actif ou latent). 

Chez  l’homme,  les patients  souffrants de  syndrome de douleur myofasciale  sont dans un état 
général  correct.  Le diagnostic  repose donc  sur  l’identification et  la  localisation des TrPm et  sur  la 
recherche des facteurs qui ont contribués à cet état (25). 

Le traitement spécifique des Trigger Points apporte de bons résultats. 

b. Chez l’animal 

Chez l’animal (le cheval mais aussi le chien), la recherche et le diagnostic de Trigger Points revêt 
une  importance  particulière  en médecine  sportive.  L’atteinte  des  performances  requises  repose 
notamment  sur un  fonctionnement  coordonné du  système musculo‐squelettique, et en particulier 
sur l’optimisation des mouvements de flexion et d’extension des muscles paraspinaux.   

On  recherchera donc chez  le cheval  la présence de TrPm   au niveau des muscles du dos, mais 
également dans de nombreuses autres zones musculaires, comme le montre le dessin suivant.  

 

 

Figure 45: Topographie des Trigger Points (25; 50) 
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L’activité des Trigger Points provoque des fonctionnements musculaires et autonomes 

anormaux, ce qui se traduit par des douleurs chroniques, des spasmes, des trémulations, des 

incoordinations motrices, des raideurs, des faiblesses musculaires, des paresthésies, des 

engourdissements et une mauvaise circulation. Par l’intermédiaire du système nerveux central, les 

Trigger Points peuvent maintenir un état réflexe de spasme protecteur, entraînant douleur, 

restriction de mouvements et défaut d’irrigation dans le muscle affecté. Le syndrome myofascial est 

ainsi à l’origine de boiteries, de dorsalgies, de lombalgies et de troubles du comportement liés à la 

douleur. Tout ceci se solde inévitablement par des contre-performances sportives. 

Le « syndrome myofascial diffus » serait souvent rencontré chez les chevaux dorsalgiques 

chroniques, réfractaires aux traitements usuels (50); il s’exprimerait, selon l’auteur, par une douleur 

diffuse en l’absence de lésions détectables, et se rapprocherait des cas de fibromyalgies humaines : 

les fibres musculaires sont douloureuses et infiltrées de fibrose. Les chevaux présentent alors « un 

dos sensible ». 

NB : La fibromyalgie humaine désigne un état algique généralisé, remarquablement similaire au 

syndrome douloureux myofascial. Elle comprend également une composante affective, se traduisant 

par un état dépressif, des troubles du sommeil, une intolérance à l’exercice et de la fatigue. Il est 

encore difficile à l’heure actuelle de discriminer réellement ces deux entités pathologiques. 

3. Valeur pronostique des Trigger Points 

La douleur myofasciale aigue due à des Trigger Points en relation avec un effort bien précis d’un 

muscle est relativement facile à soulager ; en effet, si la douleur du patient a augmenté en même 

temps que l’amplitude du mouvement diminuait, les résultats thérapeutiques ont encore de grandes 

chances d’être bons. En revanche, si la douleur a diminué en même temps que la mobilité, ce qui 

indique une aggravation par de la fibrose, il devient plus difficile d’obtenir le soulagement complet 

de la douleur et le retour à une fonction normale. De même, quand la douleur s’est étenue et a pris 

de l’importance en intéressant de manière successive de plus en plus de muscles, il est nécessaire 

d’éliminer les multiples facteurs d’entretien avant que le traitement myofscial spécifique puisse 

donner des résultats durables (25). 

C. Myosites 

Les myosites, ou myopathies d’effort, ou rhabdomyoloyses, sont des affections fréquentes chez 

les chevaux de sport. Elles résultent de troubles métaboliques, mais sont d’étiologies variables et 

multifactorielles (alimentation, exercice, influence génétique, déséquilibres hormonaux ou 

électrolytiques, hyperexcitabilité). Elles affectent une ou plusieurs masses musculaires, 

principalement les muscles fessiers et les muscles du dos. Leurs manifestions cliniques sont assez 

évocatrices : épisode aigu, avec anamnèse d’effort intense ; posture anormale, douleur, sudation, 

fasciculations musculaires, pigmenturie, tachypnée, tachycardie (55). Elles se caractérisent sur le plan 

biologique par une augmentation du taux de créatine kinase. Leur apparition peut être sporadique 

ou encore récurrente. 

Parfois, un syndrome rhabdomyolitique fruste peut être à l’origine d’une douleur dorsale 

persistante, s’exprimant cliniquement par une légère modération des performances et une altération 

modérée de l’allure (27). De tels cas se rencontrent plus volontiers chez des animaux nourris avec 
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une ration très riche en énergie ou chez des femelles nerveuses en état. La douleur se met en place 

progressivement, et le diagnostic est assez difficile à établir. On pourra distinguer ce syndrome  du 

problème de contracture musculaire par le dosage des enzymes musculaires (CK, ASAT). 

III. Affections ligamentaires 

Ces problèmes touchent le plus souvent le ligament supra-épineux ou les ligaments sacro-

iliaques (voir la partie suivante concernant la pathologie sacro-iliaque). 

Le ligament supra-épineux joint tous les processus épineux entre eux et se renforce des 

insertions tendineuses du muscle longissimus. Les jeunes chevaux à dos long présentent une 

prédisposition aux lésions du ligament supra-épineux. 

Figure 46: Section para-sagittale de Th18 à L3 chez le cheval (56) 

En présence d’une desmopathie du ligament supra-épineux (située préférentiellement entre 

Th15 et L4), on observe cliniquement une déformation localisée sur la ligne du dos, douloureuse à la 

palpation. La flexibilité du rachis s’en retrouve réduite. A l’examen dynamique, l’arrière-main 

apparaît faible aux différentes allures. 

Le diagnostic de certitude est réalisé par échographie ; on observe des lésions hypo-échogènes 

des régions intermédiaires et profondes du ligament, et, en cas d’affection chronique, des lésions 

hyper-échogénènes en région dorsale, dans les espaces interépineux. Parfois, on peut trouver à 

l’échographie des signes de desmopathie aux sites d’insertion du ligament sur les processus épineux. 

Lorsque de telles lésions échographiques sont mises en évidence, signes d’une affection ancienne 

et sévère, le pronostic est assez mauvais. 

Ligament supra-épineux 
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IV. Cas particulier de la pathologie articulaire sacro-iliaque : 

La pathologie articulaire sacro-iliaque englobe les affections ligamentaires et vertébrales (dont 

les fractures et la dysfonction vertébrale, appliquée aux os du bassin, encore appelée 

« subluxation »).  

Les douleurs sacro-iliaques constituent une cause importante de dorsalgie : Knight & Evans 

(2000) les classent en effet parmi les trois premières causes d’intolérance à l’effort (avec les 

interférences et les boiteries).  

L’origine des douleurs sacro-iliaques pourrait être liée à une instabilité chronique du bassin en 

réponse à une sollicitation biomécanique déséquilibrée. 

L’anamnèse d’un cas de subluxation rapporte l’existence d’une boiterie intermittente, qui 

augmente lors d’un travail particulièrement intensif. Cette boiterie résulte de l’inflammation 

consécutive à l’instabilité articulaire et du spasme musculaire protecteur qui se met en place et qui 

s’oppose au mouvement. Ce type d’affection s’accompagne toujours d’une desmite des ligaments 

sacro-iliaques dorsaux. 

 

Figure 47: Coupe transversale schématique de l’articulation sacro-iliaque (56) 

Cliniquement, l’inspection révèlera une asymétrie de la région sacro-glutéale et parfois des 

tubers coxae. L’arrière-main est raide et douloureuse à la palpation. On pourra noter la présence 

d’une zone localement enflammée.  

Lors de l’examen dynamique, on observe une boiterie postérieure, associée à un 

raccourcissement de la foulée et un défaut d’impulsion des membres postérieurs. En effet, en 

l’absence de lésion, au trot, le pied postérieur atteint normalement le sol avant le pied antérieur de 

la diagonale. Dans le cas d’un dysfonctionnement de l’articulation sacro-iliaque, le membre antérieur 

se pose en premier, en raison du retard d’engagement du membre postérieur 

L’expression clinique de la subluxation sacro-iliaque met en évidence de façon probante le lien 

étroit entre dorsalgie et atteinte d’un membre. 



 

Divers examens complémentaires pourront être réalisés pour confirmer l’hypothèse de 

subluxation du l’articulation sacro

• Test dynamique : on réalise une 

minutes, ce qui maximis

iliaques. Le test est positif si, a

côté affecté. 

• Radiographie : les signes radiographiques visibles en cas de subluxation correspondent à une 

augmentation de la surface articulaire, 

marquée les régions caudale et médiale.

l’espace intra-articulaire.

• Echographie : un remaniement des marges péri

une prolifération osseuse péri

parfois des fractures non déplacées de l

ultra-sons. 

 

En résumé de cette partie, voici une représentation schématique de la localisation de la douleur 

dorsale en fonction de l’affection primaire sous

 

 

Figure 48: Localisation préférentielle des différentes affections du dos 
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Divers examens complémentaires pourront être réalisés pour confirmer l’hypothèse de 

subluxation du l’articulation sacro-iliaque : 

on réalise une flexion du membre controlatéral au côté lésé pendant 2 

maximise le déplacement articulaire et la traction sur ligaments sacro

iliaques. Le test est positif si, au trot, la croupe montre une rotation anormale à l’appui sur 

les signes radiographiques visibles en cas de subluxation correspondent à une 

ation de la surface articulaire, de contour irrégulier et intéressant de manière plus 

marquée les régions caudale et médiale. Souvent, on note une augmentation apparente d

articulaire. 

remaniement des marges péri-articulaires des ailes du sacrum et de l’ilium, 

prolifération osseuse péri-articulaire, un élargissement de l’espace sacro

on déplacées de l’aile du sacrum pourront être observées grâce aux 

En résumé de cette partie, voici une représentation schématique de la localisation de la douleur 

dorsale en fonction de l’affection primaire sous-jacente : 

Localisation préférentielle des différentes affections du dos 

 

Divers examens complémentaires pourront être réalisés pour confirmer l’hypothèse de 

au côté lésé pendant 2 

on sur ligaments sacro-

rotation anormale à l’appui sur le 

les signes radiographiques visibles en cas de subluxation correspondent à une 

intéressant de manière plus 

augmentation apparente de 

articulaires des ailes du sacrum et de l’ilium, 

élargissement de l’espace sacro-iliaque et/ou 

pourront être observées grâce aux 

En résumé de cette partie, voici une représentation schématique de la localisation de la douleur 

Localisation préférentielle des différentes affections du dos (43) 
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Premier chapitre : La douleur dorsale chez le cheval 

Cinquième partie : Traitement des dorsalgies 

 

Un grand nombre de thérapeutiques sont susceptibles d’être utilisées en cas de dorsalgie. Leur 

efficacité et leur indication sont variables, et toutes n’ont pas été validées scientifiquement.  

La combinaison, de façon raisonnée, de différentes thérapeutiques agissant en synergie et se 

potentialisant  les unes les autres est probablement celle qui pourrait apporter les meilleurs 

résultats. D’ailleurs pour Denoix (2000), la base du traitement d’un cheval dorsalgique  « repose sur 

le trépied : médication - travail et exercice physique - physiothérapie et médecines 

complémentaires. » L’intérêt de ces médecines complémentaires souvent appelées « non 

conventionnelles » - ou parfois à tort « alternatives » - dans la gestion du cheval souffrant du dos a 

été maintes fois soulignée (41; 27; 57; 52).  

Après avoir évoqué succinctement une grande partie des thérapeutiques disponibles dans la 

gestion des douleurs dorsales, nous nous attacherons à décrire les grands principes et les techniques 

de l’ostéopathie. 

I. Liste non exhaustive des thérapies proposées dans la 

gestion du cheval dorsalgique. 

Thérapie Description 

Traitements médicamenteux  

Infiltrations (27) Traitement local d’une dorsalgie lorsqu’une lésion 

ostéo-articulaire a été mise en évidence précisément 

(imagerie). 

Injection (quelques mL) réalisée dans l’articulation ou 

autour de l’articulation (contrôle échographique 

possible). 

Molécules utilisées : corticoïdes, anesthésiques locaux, 

Sarapin®. 

Technique assez invasive, risque de complications. 

Mésothérapie (34) Traitement régional d’une dorsalgie par introduction de 

faibles quantités de médicaments sous la peau à 

proximité des zones douloureuses, au moyen de micro-

injection dans le derme ou l’hypoderme grâce à des 

appareils munis d’une ou plusieurs aiguilles fines et 
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courtes. 

Action basée sur la stimulation de fibres sensitives 

(effet inhibiteur sur la transmission du message 

douloureux : théorie du « Gate Control ») et sur la 

libération d’endorphines. 

Molécules utilisées : anesthésiques locaux, 

myorelaxants, corticoïdes, substances vaso-actives, 

substances anti-arthrosiques, sérum physiologique ou 

zeel. 

Obtention d’une décontraction de l’axe vertébral 

permettant un travail « dans le bon sens » et un bon 

maintien musculaire. 

Peu d’effets secondaires. 

Traitement systémique Administration per os ou par voie parentérale de 

substances anti-inflammatoires ou antalgiques. 

Molécules utilisées : 

• AINS : effet insatisfaisant sur les dorsalgies (34) 

(19) ; effets secondaires fréquents (phlébites, 

abcès au point d’injection, ulcères gastriques) 

• Corticoïdes : utilisation à forte dose impossible 

en raison du risque de fourbure 

• Tiludronate (Tildren®) : action inhibitrice sur les 

en enzymes de dégradation du cartilage; 

efficacité prouvée par amélioration de la 

mobilité en cas de lésion ostéo-articulaire 

visible à l’imagerie (34; 58) 

• Chondroprotecteurs (acide hyaluronique ; 

glycosaminoglycanes) : amélioration de la 

qualité du cartilage (27) 

• Myorelaxants : levée du spasme musculaire et 

réduction de l’inconfort 

• Opioïdes : effet analgésique variable suivant la 

dose, sans effet excitatoire systématique chez 

les chevaux douloureux (59) 

• α2- agonistes : effet analgésique de faible durée 

et concomitant à une sédation (59) 
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Traitement chirurgical  

Résection de processus épineux Utilisation en cas de conflit de processus épineux 

clairement diagnostiqué et localisé, mais réfractaire aux 

autres traitements (médicamenteux et non 

conventionnels). 

Intervention invasive, avec un temps de récupération 

long et une technique peu documentée. 

Thérapies non conventionnelles   

Thérapies manuelles  

Ostéopathie Voir plus loin 

Kinésithérapie Association de massages et de mobilisations passives 

et actives, afin de réduire la douleur, de lever les 

contractures et autres tensions myofasciales et de 

restaurer la mobilité des segments affectés. 

Massages : emploi à visée antalgique, trophique, 

désinfiltrante, défibrosante, drainante relaxante ou 

tonifiante. Soulagement des douleurs dorsales en 

agissant sur l’ensemble des chaînes myofasciales depuis 

les muscles masticateurs et la nuque jusqu’aux muscles 

du bassin, en passant par les muscles abdominaux (52). 

Mobilisations : potentialisation des effets des massages. 

Soumission des articulations à une série de 

mouvements (mobilisations stricto sensu) et de 

positions (étirements) destinés à mettre en jeu les 

structures articulaires et péri-articulaires, dans les 

limites physiologiques et de tolérance du cheval. 

Chiropraxie Méthode thérapeutique holistique visant à traiter 

différentes affections par « manipulations » de l’axe 

vertébral. 

Unité pathologique = « subluxation vertébrale », 

correspondant à un dysfonctionnement articulaire 

entraînant réduction de mobilité, blocage, changement 

d’axe, instabilité, et ayant un impact sur les racines 

nerveuses. 

Principe thérapeutique (appelé ajustement): application 

manuelle de pressions le long de l’axe vertébral, de 

durée et d’amplitude variable, comparables au 
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« thrust » ostéopathique (voir plus loin). 

But : restaurer une bonne communication entre le 

système nerveux et le reste du corps par rééquilibrage 

vertébral (restauration de la mobilité vertébrale et 

réduction de la douleur) (60). 

Acupuncture Discipline médicale d’origine chinoise qui consiste à 

piquer certains points particuliers du corps avec des 

aiguilles spécialisées, dans le but de restaurer la libre 

circulation de l’énergie au sein de l’organisme. 

Action analgésique par intervention sur la transmission 

et la transduction du message nerveux douloureux (61) 

– 70 à 90% de réponse positive selon nature et sévérité 

des dorsalgies (62; 63) 

Exercice et travail musculaire Repos en phase aiguë (64). 

Exercice préconisé dès que le stade aigu d’une affection 

dorsale est franchi (52). 

A minima, sortie du cheval dorsalgique au paddock ou 

dans un petit pré (conservation de la mobilité vertébrale 

et impact psychologique bénéfique). 

Bénéfices du travail de marche à la main, aux allures sur 

le cercle. 

Exercices particuliers : 

• renforcement de la sangle abdominale par un 

travail encolure basse, avec ou sans 

enrênement (26) ou par des exercices de 

reculer. 

• mouvements de latéroflexion et de rotation 

vertébrale, comme lors de déplacements 

latéraux épaule ou hanche en dedans réalisés 

au pas
9
 (52). 

  

                                                           
9
 Attention ! Il est important de réaliser les exercices d’abord dans le sens d’incurvation du rachis le plus 

confortable pour le cheval avant de passer, une fois le cheval bien échauffé, à des incurvations d’amplitude 

progressive à main opposée (52). 
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Thérapies par des agents physiques  

Agents thermiques • Cryothérapie (massages à la glace de 10-15 

minutes, cryothérapie gazeuse au CO2 

hyperbare) : effets analgésiques et anti-

inflammatoires du froid, indiqués en phase 

aiguë d’un traumatisme ou d’une affection, 

pour contrôler la phase vasculaire de 

l’inflammation, limiter l’œdème et prévenir 

l’apparition d’adhérences. Intérêt dans le 

traitement de Trigger-Points myofasciaux (52). 

• Chaleur superficielle : vasodilatation 

périphérique, stimulation des récepteurs 

thermosensibles à l’origine d’une augmentation 

des mécanismes de « Gate Control ». Effets 

analgésiques et myorelaxants. Utilisation chez le 

cheval dorsalgique en tant qu’adjuvant 

préparant aux massages de kinésithérapie 

passive, à l’électromyostimulation et aux ondes 

de choc extracorporelles (52). 

Ultrasons thérapeutiques Utilisation pour leur capacité d’échauffement des tissus 

en profondeur, pour leur propriétés fibrolytiques et 

cicatrisantes, et pour leur capacité de facilitation de la 

diffusion transcutanée de certaines molécules 

(phonophorèse). 

Technique adéquate pour la préparation aux exercices 

de kinésithérapie. 

Utilisation à haute fréquence (3 à 3,3 MHz) dans les cas 

de desmite supra-épineuse ou de CPE ; utilisation à 

basse fréquence (0,8 à 1 MHz) dans les cas d’ASIV, de 

douleurs sacro-iliaques, de contractures ou de Trigger-

Points latents. 

Electrostimulation neuromusculaire Application de courants électriques. 

Efficacité certaine et bonne tolérance chez le cheval 

dorsalgique (syndrome myofascial, sacralgies, 

sciatalgies). 

2 types : 

a. Courants antalgiques « Tens » : distinction entre 

les « Tens  conventionnels » (haute fréquence), 

basés sur les mécanismes du « Gate Control » et 

d’action fugace (quelques heures), et les « Tens 

endorphiniques » (basse fréquence), à l’origine 

de libération d’endorphines et d’action plus 

longue (plus de 24h) 



 

•

Ondes de choc extracorporelles 

Figure 49: Thérapies proposées dans la  gestion des chevaux dorsalgiques

II. L’ostéopathie 

A. Brève approche théorique

L’ostéopathie, née des réflexions du médecin nord américain

siècle, est basée sur l’idée que 

l’autorégulation et à l’auto-guérison face aux processus de la maladie

ainsi en lui tout l’arsenal thérapeutique utile à sa guérison 

Le corps constitue une entité dans laquelle 

réciproquement interdépendantes

fonctionnement, tout comme un dysfonctionnement peut perturber la structure elle

règle de l’artère, les articulations, les organes, les cellules auront un bon fonctionnement si l’apport 

du liquide qui les alimente et les purifie (sang, LCR, lymphe) ne subit pas

contraire, cet état entraîne un affaiblissement de l’organe, une perturbation de sa fonction voire une 

infection.  

 

 

 

 

 

 

 

  

Figure 50: Interdépendance structure-fonction 
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b. Electromyostimulation, utilisée pour la 

rééducation et le renforcement musculaire en 

cas d’amyotrophie, en améliorant la trophicité 

du muscle et sa résistance à la fatigue.

 Emission d’ondes acoustiques très courtes, de faible 

fréquence (infrasons) et sous très forte pression

Indication dans le traitement d’une desmite supra

épineuse, d’un CPE ou encore dans celui de douleurs 

musculaires non corrélées à des lésions spécifiques 

Utilisation encore peu documentée. 

 

Thérapies proposées dans la  gestion des chevaux dorsalgiques

Brève approche théorique 

L’ostéopathie, née des réflexions du médecin nord américain Andrew Taylor Still au XIXème

siècle, est basée sur l’idée que le corps, par un système d’équilibre complexe et fragile, tend à 

guérison face aux processus de la maladie. L’organisme possèderait 

rapeutique utile à sa guérison (65). 

Le corps constitue une entité dans laquelle structure et fonction sont mutuellement et 

réciproquement interdépendantes ; la structure doit être intacte pour obtenir un bon 

comme un dysfonctionnement peut perturber la structure elle

règle de l’artère, les articulations, les organes, les cellules auront un bon fonctionnement si l’apport 

du liquide qui les alimente et les purifie (sang, LCR, lymphe) ne subit pas de contrainte

contraire, cet état entraîne un affaiblissement de l’organe, une perturbation de sa fonction voire une 

 

fonction (65) 

• Détermine

structure

fonction

Electromyostimulation, utilisée pour la 

rééducation et le renforcement musculaire en 

cas d’amyotrophie, en améliorant la trophicité 

du muscle et sa résistance à la fatigue. 

oustiques très courtes, de faible 

fréquence (infrasons) et sous très forte pression. 

Indication dans le traitement d’une desmite supra-

épineuse, d’un CPE ou encore dans celui de douleurs 

musculaires non corrélées à des lésions spécifiques (52). 

 

Thérapies proposées dans la  gestion des chevaux dorsalgiques 

Andrew Taylor Still au XIXème 

le corps, par un système d’équilibre complexe et fragile, tend à 

. L’organisme possèderait 

structure et fonction sont mutuellement et 

; la structure doit être intacte pour obtenir un bon 

comme un dysfonctionnement peut perturber la structure elle-même. Selon la 

règle de l’artère, les articulations, les organes, les cellules auront un bon fonctionnement si l’apport 

de contrainte ; dans le cas 

contraire, cet état entraîne un affaiblissement de l’organe, une perturbation de sa fonction voire une 
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Basée sur ces principes, l’ostéopathie a pour rôle de rétablir les équilibres perturbés du corps sur 

tous les plans fonctionnels en restaurant la mobilité de l’ensemble des tissus. 

B. La dysfonction ostéopathique  

L’ostéopathie s’adresse aux organes dont le dysfonctionnement n’a pas atteint (ou alors de 

façon minime) le stade de la lésion structurelle proprement dite. 

« La dysfonction ostéopathique est caractérisée par une restriction de mobilité partielle ou 

totale, à même de conditionner la vascularisation et de perturber l’action des neurones. » (A.T.Still) 

Cette restriction de mobilité locale est le résultat d’un blocage articulaire dû à une contraction 

musculaire anormale en intensité ou en durée. Ce défaut de mobilité (gêne fonctionnelle) génère 

par la suite et localement un œdème, une congestion voire une ischémie qui modifient les propriétés 

intrinsèques des tissus péri-articulaires et initient une sensation de douleur, participant ainsi à la 

restriction de mobilité (66). Les faisceaux musculaires profonds (musculature juxta-vertébrale, ou 

juxta-articulaire), intervenant dans les réajustements posturaux permanents, et riches en unités 

motrices lentes à métabolisme aérobie, sont très sensibles à l’ischémie provoquée par ces 

contractures musculaires et se spasment rapidement (52). 

Selon I. Korr (1993) la dysfonction ostéopathique résulterait d’une hyper activité des 

motoneurones gamma des segments vertébraux maintenant les fibres intra-fusales en 

raccourcissement constant. Ceci s’accompagne d’une décharge permanente des terminaisons 

sensitives Ia connectées au milieu des fibres du fuseau neuro-musculaire, avec comme conséquence 

une exagération  de l’activité des motoneurones alpha connectés aux fibres extra-fusales, et le 

maintien d’un état de contraction chronique. Cette désynchronisation complexe entre les fibres 

sensitives et motrices ne répond plus au principe selon lequel la contraction d’un muscle antagoniste 

entraîne une décontraction de l’agoniste. Le segment médullaire contrôlant le segment articulaire 

affecté se trouve alors en état de « facilitation », c’est à dire d’hyper-réactivité, avec un seuil 

d’excitation abaissé 
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On peut schématiser la restriction de mobilité de la manière suivante : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 51: Schématisation de la restriction de mobilité (66; 52) 

Cette situation de défaut de mobilité aboutit à un cycle d’auto-entretien, puisque la rétraction 

des tissus liée à la douleur et au défaut d’irrigation favorise la formation d’adhérences entre les 

faisceaux musculaires et la fibrose. La lésion primaire est ainsi installée et fixée.  

Afin de contourner la gêne et la douleur, l’animal va s’adapter par divers ajustements posturaux 

compensatoires, soumettant son organisme à des contraintes inhabituelles, à l’origine de 

dysfonctions secondaires. L’appareil locomoteur en ressort fragilisé. 

Une dysfonction vertébrale secondaire peut également résulter d’un processus réflexe viscéro-

somatique. Une structure viscérale en trouble fonctionnel émet un bombardement d’influx nerveux 

afférents vers la corne antérieure de la moelle qui entraîne un état d’hypertonie prolongé des 

structures musculaires para-vertébrales et donc de la structure vertébrale innervés par le même 

segment de moelle. L’apparition de ce dysfonctionnement est progressive et insidieuse. 

Ces dysfonctions fragilisent l’appareil locomoteur (raideurs, donc contraintes élevées sur 

certaines zones, affaiblissement de la proprioception, ajustements posturaux perturbés) et 

l’exposent à des traumatismes :   « un cheval se fait mal au garrot parce qu’il a trébuché, ensuite 

parce qu’il a mal au garrot, il va trébucher » (D. Giniaux). Ainsi  une dysfonction vertébrale primaire 

(ou secondaire) peut alors évoluer vers une véritable lésion anatomique (ou « organique ») dont le 

traitement ne pourra plus être forcément du ressort de l’ostéopathie (du moins en première 

intention).  

T.Fosse (2008) remarque que les dysfonctions ostéopathiques sont rencontrées le plus souvent 

dans le sens de la courbure physiologique, c’est-à-dire dans le sens de mobilité du segment 

concerné. 

Barrière motrice physiologique : amplitude 

maximale de mobilisation d’une articulation lors d’un 

mouvement volontaire. 

Barrière motrice anatomique : amplitude 

maximale atteignable lors de mouvements passifs 

forcés par une contrainte extérieure 

Barrière motrice pathologique : présence d’un 

obstacle sur la mobilisation normale d’une articulation 

vertébrale, à l’origine d’une restriction de mobilité. 

Si la barrière motrice pathologique dépasse la barrière motrice 

anatomique, des lésions tissulaires apparaissent, qui ne sont plus du 

ressort de l’ostéopathie. 

Position de neutralité 

Mouvement maximum 
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C. Techniques de normalisation en ostéopathie 

On distingue grossièrement 2 groupes de techniques ostéopathiques : les techniques mécanistes 

et les techniques crânio-sacrées. 

1. Techniques mécanistes 

Il s’agit de techniques manipulatives, à bras de levier court ou long, à positionnement direct ou 

indirect. Les manœuvres mises en jeu peuvent être de type « structurel », myotensif ou faire appel à 

des mobilisations actives ou réflexes. 

Le positionnement direct ou indirect correspond au positionnement articulaire imposé par le 

manipulateur par rapport à la barrière motrice pathologique : 

• Techniques directes : le segment en dysfonction est engagé contre la barrière motrice 

pathologique, c’est-à-dire en inversant les paramètres de la dysfonction dans les 3 plans de 

l’espace.  

Par exemple, en cas de dysfonction en flexion – rotation D – latéroflexion D, la manipulateur 

impose une extension – rotation G – latéroflexion G. 

• Techniques indirectes : le segment en dysfonction est engagé loin de la barrière motrice 

pathologique, c’est-à-dire dans le sens des paramètres de la dysfonction dans les 3 plans de 

l’espace. 

Dans le cas de la dysfonction précédemment prise en exemple, le manipulateur exagérera le 

mouvement en flexion – rotation D – latéroflexion D. 

 

 

Figure 53: Schématisation des techniques directes et indirectes 
(52) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 52: Courbures vertébrales chez 
le cheval (66) 
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Figure 54: Mécanismes d’action supposés  des manœuvres ostéopathiques directes (cas 1) et indirectes (cas 2) (67) 

NB : Dans le cas de la technique directe, en plus de la mise en jeu du réflexe myotatique inversé, l’action du thrust 

entrainerait une volée d’influx afférents de haute fréquence amenant le système nerveux par mesure de protection à 

diminuer l’activité gamma exagérée. 
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a. Techniques structurelles 

Ces techniques amènent à réaliser un repositionnement articulaire direct. La réduction se fait 

par un « thrust », sur 1 à 3 des paramètres spatiaux de la dysfonction. 

Le thrust correspond à un mouvement de faible amplitude et de haute vélocité, réalisé de 

manière à accentuer, sans dépasser la physiologie articulaire, la mise en tension exécutée contre la 

barrière motrice. Un craquement est possible lors de sa réalisation. Il résulte de la séparation et du 

glissement des surfaces articulaires. Son but est de générer localement une information dont 

l’intensité dépasse le seuil de l’influx nerveux qui est envoyé par le motoneurone concerné ; on 

recherche une sidération du système de régulation afin de lever le spasme (66)
10

. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 55: Schématisation du thrust (68) 

Ces techniques nécessitent un lâcher-prise musculaire de la part de l’animal afin d’obtenir un 

positionnement articulaire parfait. 

                                                           
10

 Il faut veiller à ne pas réaliser de mouvement trop ample, qui mobiliserait les tissus au-delà de la barrière 

motrice anatomique. Il y aurait alors un risque de déchirure musculaire ou ligamentaire. 
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Chez le chien, ces techniques sont facilement exécutables car la force physique humaine suffit à 

la mobilisation des segments osseux. 

Chez le cheval en revanche, les techniques structurelles stricto sensu ne sont pas praticables en 

raison de la force prépondérante de l’animal sur celle de l’homme et du fait qu’on le manipule 

debout. Selon Fosse et Gimenez (2008) les techniques structurelles directes reviennent en fait chez le 

cheval plutôt à des techniques myotensives directes.  

b. Techniques myotensives 

� Techniques myotensives directes : 

La vertèbre en dysfonction est positionnée contre la barrière motrice pathologique en inversant 

ses paramètres dans les 3 plans de l’espace. Le manipulateur y exerce ensuite une certaine tension 

de sorte à ce que l’animal s’oppose doucement au mouvement imprimé par le praticien. L’animal 

exerce ainsi une contraction en direction des paramètres lésionnels. Lorsque le praticien est parvenu 

à gagner un cran dans le sens de la normalisation, il relâche la tension puis reprend la manipulation 

pour gagner un autre cran. Après 3 ou 4 mobilisations, les tensions musculaires lâchent et la 

normalisation complète est obtenue (66). 

On peut également chercher à provoquer des mouvements volontaires chez le cheval pour qu’il 

réalise lui-même la normalisation contre la barrière motrice. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 56 (avec l’aimable autorisation de F.Fosse) : Exemple de technique myotensive directe : dysfonction en 
extension, rotation et latéroflexion droite d’une vertèbre cervicale (66) 

 

Sd = latéroflexion vers la D 
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� Techniques myotensives indirectes : 

Ces techniques consistent en une exagération du mouvement dans le sens des paramètres de 

la lésion, maintenue jusqu’à l’obtention d’un relâchement des tensions musculaires. On peut réaliser 

un thrust  (ou plutôt un « pseudo-thrust ») en bout de course du mouvement pour enclencher le 

relâchement musculaire attendu. 

 

Figure 57: Exemple de technique myotensive indirecte avec thrust (SAWAYA, 2009 : Clichés personnels) 

Les chevaux (comme les chiens) répondent très bien à cette technique et vont d’eux-mêmes 

vers cette position antalgique de restauration articulaire. 

c. Techniques par mobilisation active 

� Techniques directes : 

Le praticien stimule certaines zones réflexes du dos pour amener la vertèbre ou le groupe de 

vertèbres en dysfonction contre la barrière motrice pathologique en inversant les paramètres 

spatiaux. Une fois cette étape réalisée, il exagère la stimulation pour que l’animal passe de lui-même 

la barrière motrice et normalise sa lésion (principe similaire aux techniques myotensives directes). 
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Figure 58 (avec l’aimable autorisation de F.Fosse) : Exemple de mobilisation active directe : dysfonction ilium droit 
ventral (66) 
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� Techniques indirectes : 

La stimulation de certaines zones réflexes amène le groupe vertébral dans les sens des 

paramètres spatiaux de la dysfonction. 

 

Figure 59: Exemple de mobilisation active indirecte avec reculer du cheval: jonction lombo-sacrée bloquée en 
flexion (SAWAYA, 2009 : Clichés personnels) 

On réalise parfois d’abord une technique indirecte puis une technique directe (sens de la 

normalisation), car cela constitue un système réflexe plus doux pour l’animal. 

Ces techniques sont d’autant plus efficaces chez le cheval que celui-ci est réactif (cheval près du 

sang, cheval de sport en compétition) (66). 

2. Techniques crânio-sacrées (techniques tissulaires - ostéopathie fluidique) 

Ces techniques sont basées sur le concept du Mécanisme Respiratoire Primaire (MRP). 

Sutherland a appelé ainsi le mécanisme physiologique agissant sur l’ensemble du corps à partir du 

rythme propre de la masse cérébrale (Cranial Rythmic Impulse – CRI). Cette capacité rythmique 

spontanée du SNC entraînerait une fluctuation du LCR qui diffuserait vers tous les compartiments 

liquidiens (69). Cette fluctuation serait transmise par ce même LCR aux os articulés du crâne 

(notamment le plancher de la cavité cérébrale), synchronisé et limité par la tension réciproque des 

membranes dure-mériennes. La dure-mère rachidienne transmettrait ce mouvement synchrone au 

sacrum. C’est ainsi que l’on peut fréquemment observer des dysfonctions ostéopathiques au niveau 

de la tête en présence de lésions du bassin. 

En pratique, le MRP doit être distingué des mouvements cycliques imposés par les systèmes 

cardio-vasculaire et respiratoire. Il se compose d’une phase de flexion et d’une phase d’extension 

(54). Les mouvements des os du crâne sont facilement perceptibles chez le nourrisson humain, et ont 

été mis en évidence chez l’Homme adulte (70; 71)  et chez l’animal (72). Leur amplitude est de l’ordre 

du micron et leur fréquence de l’ordre de 8 à 14 mouvements par minute (71) 
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Cette conception fluidique s’accompagne également de « la théorie des fascias ». Les fascias 

(tissus issus de la substance fondamentale et présents au niveau des aponévroses, des tendons, des 

muscles, du périoste…) forment une sorte de « toile d’araignée » qui permet la répercussion des 

mouvements du MRP et des tensions dans les différentes parties du corps. Mouvements subtiles et 

tensions sont perçus par le praticien ostéopathe expérimenté. 

 

Figure 60: Détection du MRP au niveau du sacrum 
(Cliché personnel) 

 

 

 

 

Toute dysfonction ostéopathique s’accompagne d’une modification du MRP. L’écoute du MRP 

peut être réalisée sur n’importe quelle partie du corps. Chez le cheval, le plus souvent, on l’examine 

au niveau de la tête, de part et d’autre du cou, à la face crâniale des avant-bras, au garrot et au 

sternum, de part et d’autre du rachis thoracique et lombaire, sur le sacrum ou de part et d’autre du 

sacrum.  Cette écoute est réalisée par un toucher léger et délicat et nécessite une forte 

concentration, « disponibilité et présence mentales » de la part du praticien. C’est pourquoi elle 

devrait idéalement être réalisée dans un lieu le plus calme possible, afin que toute l’attention du 

cheval soit également portée vers ce dialogue avec son thérapeute.  

Pour  ré-harmoniser le MRP, on agit de façon très schématique selon les mêmes principes 

qu’en ostéopathie mécaniste : selon le cas on cherchera à exagérer le sens d’un mouvement ou, au 

contraire, à inverser le sens de la dysfonction, mais l’action des mains sera à peine perceptible pour 

un observateur externe. Porter et Bromiley (1998) parlent même de « massage » crânio-sacré dont la 

très faible force agissant longtemps aura plus d’effets sur l’organisme qu’une force élevée appliquée 

durant un court moment.,  

Le mécanisme d’action de ces techniques reste encore très obscur, on peut supposer que :  

→  Dans le cas de techniques crâniennes, (et lors de manipulations du sacrum) la stimulation 

mécaniques et/ou sensitive des méninges, provoquerait une réaction  hypophysaire ré-équilibrante 

(tente de l’hypophyse) (54; 67) 

→ Dans le cas des techniques fasciales, la stimulation très douce mais prolongée des 

terminaisons  sensorielles cutanées (67)  

- Peut  être à l’origine d’une augmentation des mécanismes du « gate control » et/ou d’une 

stimulation des filets sympathiques accompagnant les réseaux sanguins superficiels, d’où 

une amélioration de la circulation des fluides locaux ou régionaux,   

- Sature les centres supérieurs en informations sensorielles déclenchant une réaction de 

type neuro-hormonal contrôlée par l’hypophyse  permettant d’aboutir à une régularisation 

de la circulation des fluides corporels (sang, lymphe ; liquide intersticiel et liquide céphalo-

rachidien) et libération des tensions fasciales  dans l’ensemble du corps. 
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Deuxième chapitre : 

Etude clinique. 
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Deuxième chapitre : Etude clinique 

Première partie : Principes de l’étude 

I. Objectifs 

Cette étude a été réalisée dans le cadre de l’Unité de Physiothérapie-Rééducation-Ostéopathie 

de l’ENVL (Dr S. Sawaya). Elle s’intègre aux diverses études cliniques et expérimentales concernant 

les thérapeutiques non conventionnelles et complémentaires.  

Ses objectifs sont : 

• Apprécier la pertinence de l’algométrie comme indicateur de sensibilité dorsale chez le 

cheval. 

• Evaluer l’efficacité d’une séance d’ostéopathie par la mesure du seuil de sensibilité à la 

pression à l’aide d’un algomètre, avant et après traitement au cours d’un suivi sur 3 

semaines.  

Et ceci dans les conditions les plus proches possibles de la « pratique de terrain » de cette  

discipline.  

Toute la partie expérimentale a été réalisée entre les mois de mars et juin 2009. 

II. Animaux utilisés 

Les chevaux intégrés à l’étude ont été recrutés : 

• par l’intermédiaire d’un e-mail, envoyé via le réseau internet de l’ENVL 

• par prise de contact individuelle 

• par bouche-à -oreille 

Tous les chevaux choisis étaient hébergés dans des écuries dans un rayon de 15 km autour de 

l’ENVL, afin de faciliter l’étude. 

Aucune sélection préalable n’a été réalisée, notamment quant à l’état de santé du cheval (pas 

nécessairement déclaré comme « dorsalgique »). 

25 chevaux ont été utilisés pour cette étude : 20 ont été manipulés par ostéopathie, 5 ont servi 

de chevaux « témoins ». Sur ces 25 chevaux, 4 ne sont pas à la charge de vétérinaires (étudiants ou 

praticiens). 

Les données concernant les 25 chevaux sont rapportées dans les tableaux suivants : 
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Figure 61: Chevaux manipulés (A) et chevaux témoins (B) utilisés pour l’étude 

  

A Nom Age Race Activité Remarques 

Calou 7 ans Poney de selle Trek, 

spectacles, saillie 

 

Chérie Chérie 19 ans AQPS Balades, saut 

d’obstacle 

 

Fox 16 ans Anglo-arabe Plat, dressage, 

balades, obstacles 

ponctuellement 

Ancien cheval 

de CSO (arrêt suite 

à diagnostic 

d’arthrose) 

Grimoire 14 ans Selle Français Dressage, Ancien cheval 

de CSO 

Karakol 6 ans Pur-sang Anglais Dressage, plat, 

balades 

Réformé des 

courses de galop 

Löfn 10 ans Cheval Islandais Balades Monte 

occasionnelle 

Mandoline 9 ans Selle Français Balades, plat, 

loisirs 

 

Maya 10 ans Trotteur 

Français 

Plat, équitation 

éthologique 

Ancien cheval 

de club 

Najma 8 ans Pur-sang Arabe Saut 

d’obstacle, cross, 

plat 

CSO 

Newport 8 ans Selle Français Saut d’obstacle CSO 

O’Magicien 7 ans Anglo-arabe Saut 

d’obstacle, plat 

CSO 

Opus One 7 ans Selle Français Saut 

d’obstacle, 

dressage 

CSO, CCE 

Parlotte 6 ans Poney Shetland Balades Monte 

occasionnelle 
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B Nom Age Race Activité Remarques 

Charly W 10 ans Franche 

Montagne 

Attelage, monte 

occasionnelle 

 

First 16 ans Trotteur 

Français 

Balades Travail de 

dressage interrompu 

en raison du 

caractère poussif du 

cheval 

Orcillo 7 ans Selle Français Saut d’obstacle, 

dressage 

CSO, CCE 

Phoebus 6 ans Selle Français Saut d’obstacle, 

plat 

CSO (amateur) 

Smart 11 ans Quarter 

Horse 

Equitation 

western, « reining » 

Ancien cheval de 

course 

Patient 6 ans Selle français Obstacles, plat CSO, future 

carrière de CCE 

Qatd’Oz 5 ans Poney 

Connemara 

Dressage, 

obstacle, balades 

CSO 

Quartz 5 ans Selle Français Obstacle, plat CSO 

Quiz 5 ans Trotteur français Saut 

d’obstacle, plat 

CSO, future 

carrière de CCE 

Stern 20 ans BWP Saut 

d’obstacle, 

dressage, plat 

Ancienne 

carrière de CSO 

Sweet 22 ans Origine 

Indéterminée 

Préretraite : 

dressage, plat, 

balades 

Ancienne 

carrière de CSO 

Vicky 20 ans Selle Français Loisirs  Ancienne 

carrière de CSO 

premiers niveaux 

Ancien cheval 

de club 
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III. Protocole 

A. Matériel 

Les mesures ont été réalisées avec un algomètre, le Dolormeter fourni par la société EMS 

(Nyon Suisse). Il se présente sous la forme d’une tige métallique cylindrique, dont l’extrémité libre a 

une surface  1 cm2, et graduée de 1 à 5, associée à un ressort. Cet ensemble permet d’appliquer une 

pression d’intensité croissante sur une surface plane. Les graduations « 1 » et « 5 » correspondent 

respectivement à la plus faible et à la plus forte pressions mesurables. Des lignes de démarcations 

sont présentes afin de symboliser les moitiés de graduations (1,5 ; 2,5 ; 3,5 ; 4,5). 

L’algomètre a été calibré au préalable : une graduation équivaut à une pression moyenne de 

0,490kg/cm
2 

(voir annexe 2). 

Les séances ont eu lieu à proximité des zones d’hébergement des différents chevaux utilisés, sur 

surface plane. 

B. Méthodes 

1. Déroulement de la première séance 

Les premières séances se sont systématiquement déroulées de la façon suivante (durée 

approximative : 1 heure par cheval) : 

1) Prise des commémoratifs et de l’anamnèse auprès du propriétaire 

2) Examen clinique général et ostéopathique (par le Dr Sawaya) 

3) Prises des mesures algométriques (par S. Hue) 

4) Traitement ostéopathique (absent pour les chevaux témoins) 

Aucun cheval n’a été soumis à une tranquillisation, qu’elle soit physique (tord-nez) ou chimique. 

a. Prise des commémoratifs et de l’anamnèse (voir Annexe 3) 

Il s’agit de connaître : 

• L’identité du cheval : âge, race, sexe, type d’activité 

• Le type de matériel utilisé par le(s) cavalier(s) 

• L’histoire du cheval, notamment ses antécédents pathologiques (pas uniquement  ceux 

concernant l’appareil locomoteur) 

• Les remarques du cavalier, son ressenti et ses difficultés au sujet de son cheval, dans son 

comportement comme dans son travail 

• Les éventuels traitements suivis par le cheval (comprenant la visite du dentiste, du 

maréchal-ferrant, d’un ostéopathe) 

b. Examen clinique (voir Annexe 3) 

Il est systématiquement réalisé comme indiqué dans la première partie : inspection, examen 

palpatoire, tests de mobilisations passives et actives de l’ensemble des segments du corps. Il débute 



 

123 

 

par la tête et l’encolure, se poursuit par l’avant-main (garrot, épaules et membres antérieurs) puis 

par le pont-vertébral, pour se terminer avec l’arrière-main (bassin, queue et membres postérieurs). 

Au cours de l’examen palpatoire, tous les points qui ont été ensuite testés avec l’algomètre (voir 

plus loin) ont subi un examen par palpation-pression digitée.  

Toutes les zones de modification de température, de densité tissulaire, de sensibilité 

augmentée à la palpation pression, de restriction de mobilité sont notées.  

Une fois l’examen statique achevé, une inspection du cheval en mouvement mais non monté est 

réalisée, selon la séquence suivante : 

• Ligne droite au pas puis au trot 

• Cercle aux 2 mains au pas puis au trot 

• Au cas par cas : reculer, huit de chiffre, galop 

Le cheval est alors guidé par son cavalier la plupart du temps. 

c. Réalisation des mesures algométriques (voir Annexe 4) 

� Points : 

Les points d’application de l’algomètre ont été choisis et testés avant le début des manipulations. 

Ils ont été sélectionnés selon les critères suivants : 

- Un repérage anatomique facile, précis et reproductible. 

- Leur examen palpatoire fait partie de l’examen ostéopathique.  

Ils sont au nombre 40 : 

• 16 points correspondant aux sommets des processus épineux : T4, T5, T8, T9, T10, T14, T15, 

T16, T18, L1, L3, L4, L6, S1, S5, Cd1 . 

• 18 points  situés symétriquement sur les masses musculaires para - lombaires de part et 

d’autre des processus épineux. Ils sont localisés, le long du sillon séparant le muscle 

longissimus du muscle épineux du thorax en regard des espaces intervertébraux : T4-5, T8-9, 

T9-10, T14-15, T15-16, T18-L1, L3-4, L6-S1, S5-Cd1. Ces points se trouvent donc en regard des 

émergences des premiers rameaux cutanés issus des branches dorsales des nerfs thoraciques 

ou lombaires.  Ils correspondent également aux points d’acupuncture situés le long du 

Méridien de la Vessie (branche interne) qui ont une grande importance diagnostique et 

thérapeutique en médecine traditionelle chinoise car correspondent aux points assentiments 

(Yu).   

• 6 autres points (3 de chaque côté), que nous avons nommés :  

- « point du ligament nuchal » situé juste en avant de l’angle crânial de la scapula sous le 

ligament nuchal (correspond à un point V10 bis) ,  

- « point de la scapula » situé juste en arrière de l’angle de la scapula. Giniaux le considère 

comme un « point sentinelle », lieu de Trigger point, pour des dysfonctions du garrot et 

surtout de la jonction cervico-thoracique. Selon les auteurs, il est placé sur la branche interne 

du méridien Vessie (73) ou en dehors (74)  
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‐ « point de la hanche » situé au niveau de la dépression en regard du grand trochanter. Il est 
également considéré par Giniaux comme un « point sentinelle » pour des dysfonctions de la 
hanche. Molinier le situe sur le méridien de la Vessie (V54).  

Les figures et photos suivantes permettent de visualiser  la position de ces différents points 
ainsi que les repères anatomiques (reliefs osseux) qui permettent de les identifier : 

 

 

Figure 62: Vertèbres repères 
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Figure 63: Méridien de la Vessie et points particuliers, vus de la gauche (73) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

« Point du ligament nuchal » 

« Point de la scapula » 
« Point de la hanche » 

Branche interne du Méridien de la Vessie 
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Figure 64: Relation du méridien de la vessie avec les sites utilisés (5) 

 

 

Figure 65: Point du ligament nuchal (A), point de la scapula (B), point de la hanche (C) (Clichés personnels). 

 

Ces points ont été sélectionnés en raison de leur rôle « clé » dans la biomécanique du dos du cheval : 

• Points en rapport avec les charnières vertébrales (jonction thoraco-lombaire, lombo-sacrale 

ou sacro-coccygienne) 

• Points en contact avec la selle (au niveau des vertèbres Th4-Th5, Th8-Th9 ou encore Th14 à 

Th16) 

• Trigger Points en relation avec les muscles : points de l’épaule et de la croupe, points du dos 

paravertébraux ou situés sur les branches interne et externe du Méridien de la Vessie. (75) 

 

A B C 
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Figure 66: Points clés de la 
colonne vertébrale du cheval 

(33) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Contrairement aux études de Haussler et Herb (2006) nous n’avons pas testé des points situés 

le long de l’encolure car les mesures à ce niveau ne nous ont pas paru fiables : en effet, quand on 

applique l’algomètre contre un point de l’encolure, la plupart des chevaux ont tendance à dévier leur 

encolure du côté opposé  ce qui rend difficile la réalisation du test (par manque de contre appui) et 

cause un biais dans le relevé de la valeur affichée par l’algomètre.   

 

� Protocole : 

Les mesures sont prises de manière systématique et dans le même ordre : 

• A gauche : points sur les processus épineux, puis le long du Méridien de la Vessie dans les 

espaces intervertébraux, et enfin points particuliers en commençant par le point de la 

hanche et en terminant par le point du ligament nuchal. 

• A droite : même procédé. 

La pression est appliquée au moyen de l’algomètre perpendiculairement à la surface corporelle 

et de manière progressive, jusqu’à l’observation – ou non – d’une réaction. 

 

Figure 67: Prise de mesure (Cliché 
personnel) 
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Voici les différents types de réactions considérées : 

• Fasciculations musculaires locales 

• Mise en lordose 

• Eviction 

• Modification du comportement du cheval : oreilles couchées, coups de pied, auto-

auscultation… 

NB : Les réactions en liaison avec le réflexe cutané du tronc ne sont pas conservées, de par leur 

faible pouvoir indicateur de dorsalgie (voir en première partie). 

En cas de doute sur la réaction (qui pouvait être non franche ou subtile), une  nouvelle mesure 

est prise. 

La durée de la prise de mesure est d’environ 15 minutes. 

d. Traitement ostéopathique 

Dans le cas des chevaux dits « manipulés » (20 chevaux), la séance se termine par une correction  

ostéopathique des principales dysfonctions observées, incluant celles concernant la tête, l’encolure 

et les membres, et le dos bien évidemment. Dans pratiquement la quasi-totalité des cas, nous avons 

eu recours à des techniques mécanistes à positionnement indirect, de type myotensif ou avec 

mobilisations actives ou réflexes, complétées par une ré-harmonisation du MRP au niveau du bassin. 

La séance se termine par un stretching par mobilisation des 4 membres en protraction et rétraction.  

e. Instructions à l’issue de la première séance 

Dans tous les cas (chevaux traités et chevaux témoins) il est demandé, dans la mesure du 

possible, de laisser le cheval au repos au cours des  48 heures suivant la séance (petites promenades 

en main 10-15 minutes), et de ne les faire travailler qu’à la main jusqu’à la prochaine prise de 

mesures, à J+3 (travail doux et progressif). Cette phase de repos est importante pour obtenir une 

normalisation complète de la dysfonction après manipulation. Elle est nécessaire pour permettre au 

cortex cérébral d’intégrer le nouvel équilibre articulaire, le nouveau schéma corporel, induit par les 

réajustements ostéopathiques (66) 

 Ensuite le travail peut être repris progressivement au cours des 3 semaines qui suivent la séance 

d’ostéopathie. Selon le cas, des exercices spécifiques d’assouplissement/tonification ou de 

rééducation fonctionnelle sont conseillés au cours de ces 3 semaines.  

Il est également souhaité que les propriétaires observent leur cheval au cours de ces premiers 

jours, afin de noter toute modification, que ce soit dans le comportement ou la locomotion. 

2.  A J+3 

Une nouvelle série de mesures algométriques est réalisée à J+3 (par S.Hue). Les observations du 

propriétaire sont notées. 
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3. A  J+7 

A nouveau, une série de mesures algométriques est programmée, toutes comme la prise de 

notes concernant l’évolution du cheval perçue par le cavalier (notamment à la reprise du travail). Sur 

certains chevaux, une palpation légère des zones préalablement sensibles est réalisée. 

4. A J+21 

Les propriétaires sont amenés à apprécier si, au cours de ces 3 semaines suivant la séance 

d’ostéopathie, ils ont noté : une amélioration totale (affecté d’un score de 4) ; une très nette 

amélioration (score 3), une légère amélioration (2), aucun changement notable (1), une détérioration 

(0).  

Un examen clinique complet de contrôle est réalisé, suivi de la prise de mesures algométriques.  

Pour les chevaux manipulés comme les chevaux témoins, à l’issue de cette dernière séance, un 

traitement ostéopathique est proposé pour corriger si besoin les dysfonctions restantes, et des 

conseils de prévention sont donnés pour poursuivre le travail (échauffement, étirement, 

déroulement de la reprise…). 

5. Tests de reproductibilité intra-et inter-manipulateurs 

Afin de valider la répétabilité et l’égalité de mesures quelque soit le manipulateur, une 

nouvelle série de mesures est réalisée. Deux chevaux (Najma et Quartz) sont utilisés, 2 mois après 

les premières mesures (de J0 à J+21). Chacun des 2 manipulateurs (Dr. Sawaya et S.Hue) prend 2 

séries de mesure sur les 2 chevaux, soit 4 prises de mesures pour chacun des chevaux (50 points sont 

testés à chaque mesure). Toutes les mesures sont réalisées en aveugle (pas de connaissance des 

mesures de l’autre opérateur). 

6. Traitement statistique des données 

Les valeurs dépassant les graduations de l’algomètre (tolérance supérieure à 5, soit supérieure à 

une pression de 4,5kg/cm
2
) sont plafonnées à 6 pour faciliter l’interprétation statistique. 

Le nombre de chevaux testés ne permet a priori pas de prétendre à une distribution normale des 

données (réalisation de diagrammes de type « box-plot »). On réalise donc des tests d’homogénéité 

non paramétriques, sur échantillons appariés. Les données sont exploitées à l’aide du logiciel R®, et 

le test employé est celui de Wilcoxon (test de l’hypothèse H0 de l’égalité à 0 de la différence 

moyenne entre 2 séries de données). La répétabilité de la prise de mesure est testée de la même 

manière. 

Concernant l’égalité des opérateurs, le même outil statistique est utilisé, mais sur échantillons 

non appariés. 

La différence est considérée comme significative pour p<0,05. 

7. Hypothèses  

Elles sont au nombre de 3 : 
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1) A la première prise de mesures, les valeurs sont plus faibles dans les zones trouvées 

sensibles à l’examen clinique (tolérance à la pression moins importante). 

2) Il existe, chez les chevaux manipulés, une évolution vers l’augmentation des valeurs de ces 

zones sensibles au cours des 3 séances suivant le traitement ostéopathique (meilleure 

tolérance à la pression). Cette évolution peut être visible à plus ou moins long terme, et est 

absente chez les chevaux témoins. 

3) Il n’existe pas de différence statistiquement significative entre les mesures lorsqu’elles sont 

prises par l’un ou l’autre des opérateurs. 
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Deuxième chapitre : Etude clinique 

Deuxième partie : Résultats 

I. Résultats cliniques 

A. Appréciation par les cavaliers  

- Chevaux témoins : Aucun changement n’a été noté par aucun des cavaliers des chevaux 

témoins. 

- Chevaux manipulés :  

1 cavalière ne se prononce pas, car n’a pas monté son cheval au cours des 3 semaines suivant la 

séance d’ostéopathie 

7 cavaliers (36,8%) ont constaté une nette à très nette amélioration 

9 cavaliers (47,4%) ont noté une légère amélioration 

2 cavaliers (10,5%) n’ont pas constaté de changement 

1 cavalier (5,3%) a rapporté une détérioration de l’état de son cheval.  

Soit 16 cavaliers (84,2%) ont rapporté une amélioration notable, légère à nette, de leur cheval 

au travail à  la 3
ème

  semaine suivant la séance d’ostéopathie.  

Concernant le cheval qui a montré une détérioration notable après la séance d’ostéopathie, il 

s’est avéré que les consignes de repos de 2 jours après le traitement n’avaient pas été respectées et 

que le cheval a été monté et travaillé de façon énergique dès le lendemain du traitement par un des 

cavaliers partageant la monte de ce cheval.  

B. Evolution clinique 

L’évolution clinique des différents chevaux ayant participé à l’étude est variable. On peut 

néanmoins affirmer a priori que les chevaux ayant été manipulés ont globalement montré des signes 

d’évolution (amélioration comme dégradation), variables eux aussi, dans le temps notamment, alors 

que les chevaux témoins ont conservé un état stable. 

Le tableau suivant reprend cas par cas les signes cliniques rapportés par les propriétaires et 

observés à l’examen, avant et après le traitement. 
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Cheval Clinique à J0 Evolution et 

clinique à J21 

Appréciatio

n générale 

 

Chevaux 

manipulés 

 

   

Calou A : irrégularités à main G (not. 

départ au galop) 

EC : 

• Dysfonction cervico-thoracique à 

G et gêne cervicale haute à D 

• Sensibilité de l’épaule D 

• Sensibilité aux jonctions thoraco-

lombaire et lombo-sacrée 

• Défaut d’engagement du MPG et 

déviation du bassin vers la G 

 J7 : pas d’évolution 

majeure à la monte ; 

encolure et jonction 

thoraco-lombaire moins 

sensibles à J7 

J21 : amélioration 

du départ au galop à G 

Amélioration 

légère 

Chérie-

Chérie 

A : raideur à main G et raideur des 

membres AG et PG (Suspicion éparvin, 

pas de traitement) 

EC : 

• Dysfonction en C6/C7 (ERgSg)  

• Restriction de mobilité importante 

du MAG 

• Gêne importante à l’extension 

thoraco-lombaire 

• Sensibilité en région lombaire et 

sacrée  

• Amyotrophie de l’arrière-main G 

• Sensibilité du trajet du sciatique à 

G (et à D) 

• Restriction de mobilité du MPD 

• Queue portée vers la D 

• Boiterie du MPG (2/5)  

J7 : meilleure 

mobilité du bassin 

rapportée ; raideur 

générale à l’examen 

J21 : souplesse 

améliorée à G ; boiterie 

du MPG encore plus 

marquée 

Amélioration de 

la mobilité du 

dos mais 

dégradation du 

problème des 

MP (diagnostic 

d’un problème 

d’éparvin 

bilatéral par la 

suite) 
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Fox A : signes d’arthrose ; sensibilité 

de la jonction atlanto-occipitale et du 

grasset G 

EC : 

• Raideur et sensibilité au niveau de 

la tubérosité occipitale, de C1 et 

de C2 

• Sensibilité de l’encolure 

• Sensibilité du garrot 

• Blocage et sensibilité du pied et 

du boulet du MAD et du MAG 

• Sensibilité lombaire et à la 

jonction lombo-sacrée 

• Gêne marquée au niveau du 

sacrum et de la jonction ilio-

sacrée D  

• Sensibilité et restriction de 

mobilité du grasset D 

• Défaut d’engagement du MPD 

• Défaut de rotation du bassin 

J21 : Sensibilité 

générale moins 

marquée, notamment à 

la jonction atlanto-

occipitale, au niveau du 

bassin et du grasset D 

Amélioration 

légère notée 

après une 

semaine 

Grimoire A : Manque de fixité du dos ; 

difficulté à se poser aux 2 mains ; joue 

du mors. Fourchette de mauvaise 

qualité (antécédents de fourmilière) 

EC :  

• Hyoïde très sensible et dévié. 

C1/C2 en extension et rotation 

gauche (Tr point du m. oblique 

caudal) -- C5/C6 : en extension.  

• MAD : tendons sensibles, 

engorgés. Boulet en restriction de 

mobilité à l’extension.  

• Sensibilité ++ du garrot, m. 

trapèze très contracté. Restriction 

en flexion – T14-15-16 : sensibilité 

augmentée, dysfonction en 

ERgSdr. 

• MPG : Raideur à  protraction  

• Irrégularité à boiterie légère du 

MAD aux 2 mains. Sur le cercle, 

raideur à main droite.  

TT : Hyoïde, C1/C2, C5/C6, T14/15. 

Massages , mobilisations du 

boulet droit.  

J7 : amélioration du 

travail du côté D ; 

encolure toujours 

contractée ; garrot 

sensible ; difficulté de 

mise en charge du MAD 

J21 : 

- Raideur cervicale 

persistante mais moins 

marquée ;  

- MAG : raideur et 

restriction de mobilité 

du pied en rotation 

interne.  

-Sensibilité du garrot 

(T9/10) augmentée à 

gauche. Restriction à 

l’extension.  

Amélioration mobilité 

du dos.   

Réduction ++ de la 

Amélioration 

notable et stable 
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boiterie du MAD 

TT : Garrot. Travail 

myotensif sur encolure 

et pied gauche.  

Karakol A : sensibilité du dos et raideur 

légère à G 

EC : 

• Sensibilité de l’ATM et de 

l’encolure à G 

• Sensibilité et restriction de 

mobilité du MAG, de l’épaule au 

boulet 

• Sensibilité lombaire à D et à G 

• Gêne dans les mouvements du 

dos vers la D 

• Sensibilité du grasset et de la 

hanche G 

• Défauts d’engagement et raideur 

des MAG et MPG 

J3 et J7 : 

déplacement amélioré 

et plus rectiligne 

J21 : sensibilité de 

l’encolure, du dos et des 

MAG et MPG toujours 

présentes mais bien 

moins marquées 

Amélioration 

très nette dans 

la locomotion 

comme dans le 

travail. 

Löfn A : Mal de dos présent depuis 1 

an, avec raideur au seller et défaut 

d’incurvation vers la D 

EC : 

• Restriction de mobilité du MAD 

• Sensibilité et raideur de la portion 

thoracique caudale et de la 

jonction TL 

• Restriction dans protraction du 

MPG, avec sensibilité de la hanche  

• Restriction dans l’extension du 

MPD 

• Irrégularité des MP et rotation 

interne du jarret D 

J21 : sensibilité 

atténuée au seller ; 

jonction TL encore un 

peu sensible à D ; 

sensibilité persistante 

de la hanche G et du 

jarret D ; mouvement 

inhabituel du jarret D  

Amélioration 

globale du 

confort de la 

jument. 
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Mandoline A : sensibilité du dos et raideur du 

côté D mais meilleure mise en place à 

main D 

EC : 

• Zone de calcification à la moitié de 

l’encolure G ; sensibilité en C3-C4 

à D avec augmentation de la 

densité musculaire 

• Restriction de mobilité du boulet 

et du pied du MAD 

• Sensibilité de Th12 à Th16 à D, 

avec raideur dans la latéroflexion 

vers la D 

• Restriction de mobilité globale du 

dos (jusqu’au sacrum) 

• Sensibilité et raideur du MPG 

(grasset, jarret, muscle semi-

tendineux) 

• Trébuche sur cercle à main D 

J21 : meilleure 

incurvation vers la D ; 

muscles de l’encolure 

indurés ; mobilité du 

dos améliorée ; légère 

restriction de mobilité 

du bassin à D et à G ; 

raideur des 2 MP ; 

flexibilité du dos 

meilleure en 

mouvements ; pas de 

trébuchements 

Amélioration 

légère 

Maya A : irrégularité du MPG, dos et MP 

raides ; main G préférentielle 

EC : 

• Sensibilité de l’ATM et de l’espace 

atlanto-occipital à G  

• Réactivité de C4 à C7 

• Gêne à latéroflexion de l’encolure 

basse vers la G 

• Sensibilité épaule G 

• Sensibilité de la jonction TL 

• Rigidité du dos et déviation vers la 

D 

• Mobilité du bassin réduite 

• Sensibilité et raideur de la hanche 

G 

• Gêne marquée au départ au trot 

(sursaut et grand mouvement de 

l’encolure) 

• Irrégularité du MPD 

• Mieux sur cercle à main G 

J3 : raideur 

bilatérale 

J7 : gain de 

souplesse à D 

J21 : sensibilité de 

l’ATM et de l’encolure 

diminuée ; sensibilité 

des épaules ; manque 

de souplesse du dos ; 

raideur du bassin à G et 

déviation vers la D ; 

locomotion améliorée ; 

départ au trot plus 

facile 

Amélioration 

légère à 

moyenne après 

une semaine 

Najma A : raideur de l’arrière-main D ; 

incurvation difficile de l’encolure des 2 

côtés ; tendance à pencher vers la G à 

la monte ; port de queue à D 

EC : 

J21 : jument droite 

au travail ; meilleure 

incurvation ; sensibilité 

épaule et pied MAD ; 

légère sensibilité région 

thoracique caudale et 

Amélioration 

très nette 
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• Sensibilité de la jonction atlanto-

occipital à D 

• Restriction de mobilité de 

l’encolure vers la G 

• Sensibilité et restriction de 

mobilité du MAD (pied et boulet 

surtout) 

• Sensibilité marquée des jonctions 

TL et LS 

• Restriction de mobilité du dos vers 

la G 

• Point de la hanche D plus haut et 

sensible 

• Restriction à extension MPD 

(grasset et jarret) 

• MRP du bassin vers la D 

• Bassin dévié vers la D au pas 

• Mauvais engagement du MPG 

• Raideur sur cercle à main G 

jonction TL ; meilleur 

engagement du MPG ; 

bassin symétrique ; 

queue peu déviée vers 

la D 

Newport A : tête toujours déviée vers la G ; 

mieux à main G 

EC :  

• Dysfonction atlanto-occipitale en 

latéroflexion à gauche 

• Latéroflexion de l’encolure difficile 

vers la D 

• Sensibilité et restriction de 

mobilité marquées sur MAD 

• Sensibilité du garrot et du passage 

de sangle à D 

• Sensibilité de la région thoracique 

caudale et de la jonction TL 

bilatéralement 

• Bassin plus haut à D, raideur à 

mobilisation vers la G 

• Queue portée vers la D 

• Irrégularité du MPD 

J7 : jument très 

sensible du dos et très 

raide ; difficultés au 

travail monté 

J21 : MAD 

beaucoup plus libre ; 

sensibilité au niveau de 

T14-T15 ; gêne et 

manque d’amplitude 

dans mobilisation du 

bassin ; bonne 

souplesse du dos en 

mouvement ; 

irrégularité du MPD sur 

cercle à main G 

Aggravation 

passagère d’une 

semaine puis 

amélioration 

légère 
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O’Magicien A : léger défaut d’incurvation vers 

la G 

EC : 

• Sensibilité du point ovaire à D 

• Sensibilité au niveau de L1-L2 

• Sensibilité du point de la 

hanche G 

• Réactivité du trajet du 

sciatique 

• Raideur du MPG 

• Défaut de mobilité de la 

hanche D 

J21 : sensibilité de 

l’encolure basse à G ; 

réactivité du point 

ovaire D et en L1-L2 

toujours présente ; 

hypersensibilité en 

région lombaire 

constatée par 

propriétaire  

Pas 

d’amélioration 

constatée 

Opus One A : raideur à G de plus en plus 

marquée ; rotule du MPG très sensible 

EC : 

• Sensibilité légère à G en Th14-

Th15 

• Manipulation des MP assez 

difficile 

J7 : blessure au 

jarret du MPG 

J21 : sensibilité 

cervicale basse et du 

MA à D, avec restriction 

de mobilité ; agacement 

rapide à manipulation 

du dos à G et des MP ; 

gêne à extension du 

jarret G, toujours 

gonflé ; défaut 

d’engagement et 

d’impulsion du MPG 

Pas 

d’amélioration 

marquée 

Parlotte A : bonne souplesse 

EC :  

• Légère sensibilité bilatérale à la 

jonction TL 

J21 : impossible de 

connaître l’évolution 

clinique de la ponette 

car pas montée depuis 

la manipulation ; pas de 

sensibilité dorsale à la 

palpation 

Amélioration 

légère 

Patient A : Cheval au « dos froid » 

EC :  

• Raideur cervicale basse à G 

• Sensibilité de l’épaule et du 

passage de sangle à G 

• Résistance à la mise en charge sur 

MAG 

• Sensibilité de Th13 à L1, surtout 

marquée à jonction TL à G 

• Sensibilité du bassin et restriction 

J21 : cheval plus 

détendu au travail ; 

MAG et passage de 

sangle G légèrement 

sensibles ; sensibilité 

légère en région TL à G ; 

bassin moins dévié vers 

la D en mouvement 

Amélioration 

légère 
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de mobilité vers la G 

• Bassin dévié vers la D au pas 

• Meilleur engagement à main D 

Qatd’Oz A : RAS 

EC :  

• Raideur cervicale G, avec 

augmentation de densité en 

région basse 

• Amyotrophie au niveau de 

l’épaule G 

• Sensibilité thoracique caudale et 

lombaire plus marquée à D 

• Défaut de flexibilité dorsale vers la 

G 

• Raideur à G en mouvement 

J7 : pont vertébral 

moins sensible ; 

encolure un peu moins 

dense en région basse ; 

épaule G toujours aussi 

proéminente 

J21 : raideur du 

MPD à la rétraction et 

en mouvement 

Amélioration 

faible 

Quartz A : détente difficile de la tête 

pendant le travail ; porte beaucoup 

sur la rêne D à main G 

EC : 

• Raideur de l’encolure à l’extension 

• Sensibilité en Th15-Th18 et à la 

jonction TL à D 

J7 : amélioration 

visible de la souplesse 

cervicale et vertébrale 

J21 : légère raideur 

dans latéroflexion de 

l’encolure vers la D ; 

raideur du garrot dans 

mouvement vers la D 

Très nette 

amélioration 

Quiz A : toujours plus raide à D ; légère 

irrégularité intermittente du MPD ; 

apparition de marques blanches sur le 

garrot 1 mois plus tôt 

EC : 

• Restriction cervicale basse en 

latéroflexion vers la D 

• Garrot plat et sensible 

• Raideur et sensibilité du MAG, 

surtout au niveau de l’épaule 

• Sensibilité en région thoracique 

caudale à D et à G, et à jonction TL 

et LS à G 

• Restriction de mobilité globale du 

bassin, avec sensibilité particulière 

de la hanche G 

• Sensibilité du grasset du MPG 

• Bassin asymétrique en 

mouvement 

• Défaut d’engagement et raideur 

du MPG 

J7 : amélioration 

sur le plat, avec 

meilleure détente de 

l’encolure 

J21 : amélioration 

persistante au plat et à 

l’obstacle ; encolure et 

MAG libérés ; sensibilité 

bilatérale en région 

thoracique caudale et à 

la jonction TL ; légère 

raideur du bassin à la 

mobilisation ; légère 

raideur du genou D ; 

symétrie du bassin en 

mouvement 

Amélioration 

légère dès la 

première 

semaine 
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Stern A : cheval très raide qui manque 

d’engagement 

EC : 

• Restriction de mobilité du boulet  

et du pied du MAD avec 

empâtement 

• Sensibilité thoracique caudale à G 

et au niveau des lombaires 

bilatéralement 

• Inconfort dans mobilisation du 

bassin vers la D, avec déviation 

vers la G 

• Sensibilité et restriction de 

mobilité du jarret D 

• Légère asymétrie du bassin 

• Défaut d’amortissement sur MPD 

J21 : état stable ; 

raideur générale des 2 

pieds antérieurs ; 

extension limitée du 

pont vertébral  

Pas 

d’amélioration 

constatée 

Sweet A : trébuche fréquemment du 

MAD et à main D ; forte suspicion de 

syndrome naviculaire sur MAD 

EC : 

• Dysfonction C0-C1 en extension et 

en latéroflexion droite.  

• Inconfort  à mise en charge du 

MAD. Dysfonction du carpe avec 

restriction à l’extension  

(Pisiforme et scaphoïde en 

restriction)  -- sensibilité palmaire 

augmentée du pied, restriction ++ 

à l’extension et à la rotation 

externe.  

• MAG : Carpe en restriction de 

mobilité à l’extension (pisiforme) -

- Sensibilité palmaire ++ du pied et 

restriction de mobilité en 

extension et rotation externe.  

• L1/L2 sensibilité augmentée à 

droite – Dysfonction en ESdrRg 

• Jarret droit en dysfonction : 

restriction de mobilité à 

l’extension ; cuboïde en restriction 

de mobilité 

• Bassin dévié vers la D au pas 

• Raideur, défaut d’engagement et 

croisement des membres 

postérieurs 

TT : C0/C1, L1/L2, jarret D, pieds et 

J7 : meilleur 

engagement des 

postérieurs ; ne 

trébuche plus ; 

diminution de la 

sensibilité atlanto-

occipitale et dorsale ; 

jarret D un peu moins 

raide 

J21 : Persistance de 

la restriction du pied et 

du carpe droits.  Légère 

sensibilité en regard de 

L1/L2  mais 

amélioration mobilité 

globale du pont 

vertébral.   

Jarret droit : OK .  

Bassin symétrique et 

bonne mobilité.  

Amélioration 

légère à très 

nette 
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carpes droits et gauches 

Vicky A : raideur du dos à main D 

EC : 

• Sensibilité du garrot 

bilatéralement 

• Gêne au niveau des PE et des 

tissus mous en regard de L3 et L4, 

plus marquée à G 

• Raideur à l’extension du jarret du 

MPD 

• Irrégularité du MPD 

J21 : détérioration 

de l’état du cheval dans 

les 7 jours suivant la 

manipulation suite à 

travail sans 

échauffement � « dos 

bloqué » ; forte 

restriction de mobilité 

du dos en flexion ; 

sensibilité en région TL 

à G ; déviation du dos 

vers la G à la 

mobilisation ; blocage 

du grasset D ; plus raide 

à main D et défaut 

d’engagement des 

postérieurs marqué 

Dégradation 

dans la semaine 

suivant la 

manipulation 

puis état stable 
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Chevaux 

témoins 

 

   

Charly W A : cheval un peu raide 

globalement, particulièrement sur la D 

EC : 

• Cheval plus rebondi du côté D 

(surtout croupe et pectoraux) 

• Gêne au niveau de C0-C1 à D 

• Raideur cervicale basse bilatérale 

• Restriction de mobilité du carpe et 

du pied du MAD 

• Induration latérale en regard de 

Th14-Th16 (en arrière de la 

sellette d’attelage) 

• Gêne à latéroflexion D, tendance à 

dévier vers la G à l’extension 

• Meilleure incurvation à la G 

J21 : persistance de 

la raideur cervicale ; 

restriction de mobilité 

du pied du MAG ; 

sensibilité augmentée 

et restriction de 

mobilité vers la G du 

garrot jusqu’à la 

jonction TL ; sensibilité 

de la hanche D 

Pas amélioration 

notable 

First A : raideur du bassin, dérapage 

fréquent des MP 

EC : 

• Cheval globalement en extension 

vers la G 

• Raideur  de l’encolure dans 

latéroflexion vers la G 

• Raideur des MA 

• Sensibilité du garrot 

• Sensibilité dorsale marquée à D et 

surtout à G (de Th14 à L6) 

• Sensibilité et manque de flexibilité 

du sacrum à G 

• Craquements dans les 2 jarrets, 

avec restriction à l’extension du 

jarret G marquée 

• Légère atrophie des fessiers 

• Défaut d’engagement des MP 

• Raideur des jarrets en mouvement 

J21 : raideur de 

l’encolure en région 

cervicale basse à G ; 

blocage des 2 pieds des 

MA ; sensibilité du 

garrot ; sensibilité et 

restriction de mobilité 

du dos ; craquements 

dans les jarrets ; raideur 

à l’extension du grasset 

G et de la hanche D 

Etat stable, voire 

dégradation 

Orcillo A : un peu plus raide à G ; hyper-

extension du bassin au saut ; port 

relevé de la queue 

EC : 

J21 : raideur en 

région cervicale basse ; 

sensibilité dorsale 

marquée à D (de T14 à 

L5) ; distension et 

Pas 

d’amélioration 

notable 
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• Gêne à latéroflexion cervicale 

basse vers la G 

• Sensibilité et gêne à la 

latéroflexion en région thoracique 

caudale et à la jonction TL 

• Distension et restriction de 

mobilité des 2 jarrets 

• Lève la queue à la locomotion 

raideur du jarret D 

Phoebus A : cheval un peu plus souple et 

confortable à D qu’à G 

EC : 

• Sensibilité du garrot 

• Sensibilité à la jonction TL à G 

• Gêne à l’extension TL avec 

déviation à G 

• Sensibilité en regard de la jonction 

LS et de la hanche à G 

• Défaut d’engagement des MP 

J21 : sensibilité de 

l’épaule D ; sensibilité 

augmentée de T12 à L1, 

plus marquée de T14 à 

T16 à G 

Etat stable 

Smart A : refus de contact avec la tête ; 

cheval mieux à main D 

EC : 

• Sensibilité en région cervicale 

haute, avec restriction dans la 

latéroflexion vers la G 

• Restriction de mobilité du MAD 

(pied surtout), avec sensibilité de 

l’épaule 

• Sensibilité dorsale de Th15 à L1 

bilatéralement, avec restriction en 

latéroflexion vers la G 

• Défaut d’amortissement du MAD 

• Raideur du dos à main G 

J21 : sensibilité 

cervicale haute ; 

restriction de mobilité 

du MAD (de l’épaule au 

pied) ; sensibilité du 

garrot et de la région 

thoracique caudale 

Persistance des 

zones de 

sensibilité 

 

Figure 68: Comptes-rendus cliniques des chevaux utilisés dans l’étude 

Légende : 

Amélioration marquée : amélioration de plus de 3 points de l’EC 

Amélioration faible : amélioration de 1 à 3 points de l’EC 

Pas d’amélioration : persistance des points sensibles 

Dégradation : détérioration d’au moins 1 point de l’EC 

A : anamnèse 

EC : Examen Clinique 

TT : Traitement 
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On conclut de l’analyse de ce tableau que 80% des chevaux manipulés (16/20) ont présenté un 

épisode d’amélioration clinique, permanente ou passagère, légère ou marquée. Chez les chevaux 

témoins, aucun signe d’amélioration n’a été noté. 

II. Résultats statistiques 

A. Distribution des résultats 

Des diagrammes de type « box-plots » sont réalisés d’après les mesures de chacun des chevaux 

permettant d’évaluer la distribution des valeurs algométriques. On obtient différents profils de box-

plots. 

Figure 69: Box-plots 

L’aspect variable de ces diagrammes ne permet pas de conclure à une distribution normale des 

valeurs. Ceci valide l’utilisation du test non paramétrique de Wilcoxon pour analyser ces données. 

B. Fiabilité de l’algométrie 

Les zones sensibles détectées à l’examen palpatoire (groupe manipulé comme groupe témoin), 

ont été comparées point par point aux mesures algométriques. 88 zones sensibles ont ainsi été 

détectées sur l’ensemble des chevaux, et 67 d’entre elles l’ont également été à l’aide l’algomètre (< 

5), soit une fiabilité de 76% pour l’algomètre (voir Annexe 5). 

De même, on peut comparer la conclusion clinique établie précédemment suite au protocole à la 

tendance des moyennes des mesures algométriques pour chaque cheval. 
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Cheval Conclusion 

clinique 

Tendance des mesures algométriques Concordance 

O/N 

Calou Amélioration 

légère 

 

Oui 

Chérie-Chérie Amélioration 

légère puis 

dégradation 

 

Oui 

Fox Amélioration 

légère 

 

Oui 

Grimoire Amélioration nette 

 

Oui 

Karakol Amélioration nette 

 

Non 

4,5

5

5,5

6

J0 J3 J7 J21

4

4,5

5

5,5

J0 J3 J7 J21

3

3,5

4

4,5

5

J0 J3 J7 J21

4

4,5

5

5,5

6

J0 J3 J7 J21

4,5

5

5,5

6

J0 J3 J7 J21
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Löfn Amélioration 

légère 

 

Non 

Mandoline Amélioration 

légère 

 

Non 

Maya Amélioration nette 

 

Oui 

Najma Amélioration nette 

 

Oui 

Newport Dégradation puis 

amélioration 

légère 

 

Oui 

O’Magicien Pas d’amélioration 

 

Non 

4,5

5

5,5

6

J0 J3 J7 J21

4,5

5

5,5

6

6,5

J0 J3 J7 J21

4,5

5

5,5

6

J0 J3 J7 J21

4,5

5

5,5

6

J0 J3 J7 J21

3,5

4

4,5

5

5,5

J0 J3 J7 J21

4,5

5

5,5

6

J0 J3 J7 J21
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Opus One Pas d’amélioration 

 

Oui 

Parlotte Amélioration 

légère 

 

Oui 

Patient Amélioration 

légère 

 

Oui 

Qatd’Oz Amélioration 

légère 

 

Oui 

Quartz Amélioration nette 

 

Non 

Quiz Amélioration 

légère 

 

Oui 

4

4,5

5

5,5

J0 J3 J7 J21

4,5

5

5,5

6

6,5

J0 J3 J7 J21

4,5

5

5,5

6

J0 J3 J7 J21

4,5

5

5,5

6

6,5

J0 J3 J7 J21

4,5

5

5,5

6

J0 J3 J7 J21

4

4,5

5

5,5

6

J0 J3 J7 J21
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Stern Amélioration 

légère 

 

Oui 

Sweet Amélioration nette 

 

Oui 

Vicky Dégradation puis 

état stable 

 

Oui 

Charly W Pas d’amélioration 

 

Non 

First Dégradation 

 

Oui 

Orcillo Pas d’amélioration 

 

Non 

4,5

5

5,5

6

J0 J3 J7 J21

4

4,5

5

5,5

J0 J3 J7 J21

4

4,5

5

5,5

J0 J3 J7 J21

4,5

5

5,5

6

6,5

J0 J3 J7 J21

4

4,5

5

5,5

J0 J3 J7 J21

4,5

5

5,5

6

J0 J3 J7 J21
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Phoebus Pas d’amélioration 

 

Oui 

Smart Pas d’amélioration 

 

Oui 

 

Figure 70: Confrontation de l’évolution clinique des chevaux avec l’évolution des mesures algométriques 

Il apparaît que sur les 25 chevaux examinés, 18 présentent une concordance entre leur évolution 

clinique et l’évolution des mesures algométriques, soit 72% d’entre eux. 

C. Reproductibilité intra- et inter- individu de l’algométrie 

Aucune différence significative n’a pu être mise en évidence entre les manipulateurs 

(p=0,6847) d’une part,  ni pour un même opérateur dans 3 cas sur 4 (voir Annexe 7). 

D. Evaluation du traitement par ostéopathie 

1. Comparaison groupe manipulé/groupe témoin 

La comparaison statistique des moyennes du groupe manipulé et du groupe témoin par le test 

d’homogénéité de Wilcoxon montre qu’il n’existe pas de différence significative entre ces 2 groupes 

(p=0,4559) sur l’ensemble des mesures réalisées. 

On peut néanmoins mettre en évidence une différence de tendance des moyennes entre le 

groupe manipulé et le groupe témoin : 
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• Au niveau de la sensibilité globale : 

 

 

Figure 71: Evolution de la moyenne des mesures entre J0 et J21 pour l’ensemble du groupe manipulé et l’ensemble 
du groupe témoin (sensibilité globale) 

On remarque ici que la moyenne sur l’ensemble des chevaux manipulés à tendance à 

augmenter, alors que celle sur les  chevaux témoins subit une augmentation puis une diminution dès 

J+7. 

• Au niveau des 10 points les plus sensibles à J0 : 

 

Figure 72: Evolution de la moyenne des mesures entre J0 et J21 pour l’ensemble du  groupe manipulé et l’ensemble 
du groupe témoin (10 points les plus sensibles) 

Le constat est le même qu’au sujet de la sensibilité globale : tendance à la hausse pour le groupe 

manipulé, tendance à la hausse dès J+7 pour le groupe témoin. 

2. Evolution de la sensibilité globale des chevaux manipulés 

Afin de comparer l’évolution de la sensibilité globale (moyenne des valeurs mesurées pour  tous 

les points) des chevaux manipulés, un test de Wilcoxon est réalisé entre l’ensemble des mesures à J0 

et J3, celles à J0 et J7, celles à J0 et J21, celles à J3 et J7, celles à J3 et J21 et celles à J7 et J21. Afin de 

savoir si une différence significative entre Jx et Jy (avec x<y) va dans le sens de l’amélioration ou de la 

dégradation, on compare la valeur de la moyenne à Jx et à Jy. Si la moyenne à Jx est inférieure à celle 

de Jy, il s’agit d’une amélioration significative ; si la moyenne à Jx est supérieure à Jy, on parle alors 

de dégradation significative. Les résultats sont donnés dans le tableau suivant :
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De ces tests statistiques, on peut en déduire l’analyse suivante : 

 Effectifs Fréquences 

Chevaux présentant une différence significative au cours de l'expérimentation 18 90% 

Chevaux ne présentant aucune différence significative au cours de l'expérimentation 2 10% 

Chevaux présentant une amélioration significative seule au cours de 

l'expérimentation 

11 55% 

Chevaux présentant une dégradation significative seule au cours de l'expérimentation 2 10% 

Chevaux présentant une amélioration et une dégradation significative au cours de 

l'expérimentation 

5 25% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J0 et J+3 8 40% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J0 et J+7 7 35% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J0 et J+21 8 40% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J0 et J+3 et entre J0 et J+7 5 25% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J0 et J+3 et entre J0 et J+21 6 30% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J0 et J+3, entre J0 et J+7 et 

entre J0 et J+21 

5 25% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J+3 et J+7 5 25% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J+3 et J+21 5 25% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J+3 et J+7 et entre J+3 et J+21 3 15% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J+7 et J+21 2 10% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J0 et J+3 2 10% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J0 et J+7 0 0% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J0 et J+21 1 5% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J0 et J+3 et entre J0 et J+7 0 0% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J0 et J+3 et entre J0 et J+21 0 0% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J0 et J+3, entre J0 et J+7 et 

entre J0 et J+21 

0 0% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J+3 et J+7 2 10% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J+3 et J+21 1 5% 
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Figure 74: Analyse descriptive de la sensibilité globale des chevaux manipulés 

3. Evolution de la sensibilité chez les chevaux manipulés dans leur zone 

individuelle de sensibilité spécifique 

Pour cette analyse, on a réalisé un test de Wilcoxon dans les mêmes conditions que pour tester 

la sensibilité globale des chevaux, mais en ne prenant que les points correspondant aux 10 valeurs 

les plus basses à J0 (donc les 10 points les plus sensibles à J0). Si le nombre de points sensibles 

étaient insuffisant, les points voisins aux points les plus sensibles étaient ajoutés jusqu’à atteindre le 

nombre de 10 points. Ce qui donne les résultats suivants : 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J+3 et J+7 et entre J+3 et J+21 0 0% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J+7 et J+21 3 15% 

Chevaux présentant une seule phase d'amélioration 5 25% 

Chevaux présentant 2 phases d'amélioration 3 15% 

Chevaux présentant 3 phases d'amélioration 8 40% 

Chevaux présentant plus de 3 phases d'amélioration 0 0% 
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Ces résultats permettent d’en déduire les chiffres suivants : 

 Effectifs Fréquences 

Chevaux présentant une différence significative au cours de l'expérimentation 19 95% 

Chevaux ne présentant aucune différence significative au cours de 

l'expérimentation 

1 5% 

Chevaux présentant une amélioration significative seule au cours de 

l'expérimentation 

14 70% 

Chevaux présentant une dégradation significative seule au cours de 

l'expérimentation 

0 0% 

Chevaux présentant une amélioration et une dégradation significative au cours de 

l'expérimentation 

5 25% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J0 et J+3 12 60% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J0 et J+7 14 70% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J0 et J+21 13 65% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J0 et J+3 et entre J0 et J+7 10 50% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J0 et J+3 et entre J0 et J+21 9 45% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J0 et J+3, entre J0 et J+7 et 

entre J0 et J+21 

7 35% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J+3 et J+7 3 15% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J+3 et J+21 2 10% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J+3 et J+7 et entre J+3 et 

J+21 

1 5% 

Chevaux présentant une amélioration significative entre J+7 et J+21 1 5% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J0 et J+3 2 10% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J0 et J+7 2 10% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J0 et J+21 0 0% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J0 et J+3 et entre J0 et J+7 0 0% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J0 et J+3 et entre J0 et J+21 0 0% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J0 et J+3, entre J0 et J+7 et 

entre J0 et J+21 

0 0% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J+3 et J+7 0 0% 
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Chevaux présentant une dégradation significative entre J+3 et J+21 0 0% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J+3 et J+7 et entre J+3 et 

J+21 

0 0% 

Chevaux présentant une dégradation significative entre J+7 et J+21 1 5% 

Chevaux présentant une seule phase d'amélioration 4 20% 

Chevaux présentant 2 phases d'amélioration 7 35% 

Chevaux présentant 3 phases d'amélioration 9 45% 

Chevaux présentant plus de 3 phases d'amélioration 1 5% 

 

Figure 76: Analyse descriptive de la sensibilité spécifique des chevaux manipulés 
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4. Evolution de la sensibilité globale des chevaux témoins 

L’analyse est réalisée comme pour les chevaux manipulés. Les résultats sont présentés dans les 2 

tableaux suivants. 

 

Cheval jour0-jour3 jour0-jour7 jour0-jour21 

Chevaux tests 

Charly W amélioration significative pas de différence significative pas de différence significative 

First pas de différence significative pas de différence significative pas de différence significative 

Orcillo pas de différence significative pas de différence significative pas de différence significative 

Phoebus pas de différence significative pas de différence significative pas de différence significative 

Smart pas de différence significative pas de différence significative pas de différence significative 

jour3-jour7 jour3-jour21 jour7-jour21  

Charly W dégradation significative pas de différence significative pas de différence significative 

First pas de différence significative pas de différence significative pas de différence significative 

Orcillo pas de différence significative pas de différence significative pas de différence significative 

Phoebus pas de différence significative pas de différence significative pas de différence significative 

Smart dégradation significative dégradation significative pas de différence significative 

 

Figure 77: Evolution de la sensibilité globale des chevaux témoins 

 

 Effectifs Fréquences 

Chevaux présentant une différence significative au cours de l'expérimentation 2 40% 

Chevaux ne présentant aucune différence significative au cours de 

l'expérimentation 

3 60% 

Chevaux présentant une amélioration significative seule au cours de 

l'expérimentation 

0 0% 

Chevaux présentant une dégradation significative seule au cours de 

l'expérimentation 

1 20% 

Chevaux présentant une amélioration et une dégradation significative au cours de 

l'expérimentation 

1 20% 

 

Figure 78: Analyse descriptive de la sensibilité globale des chevaux témoins 
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5. Evolution de la sensibilité chez les chevaux témoins dans leur zone individuelle de 
sensibilité particulière 

 

On a également évalué  la sensibilité des chevaux témoins en  leurs 10 points  les plus sensibles, 
comme réalisé pour les chevaux manipulés. 

 

Cheval  jour0‐jour3  jour0‐jour7  jour0‐jour21 

Chevaux tests       

Charly W  amélioration significative  pas de différence significative  pas de différence significative

First  pas de différence significative pas de différence significative  pas de différence significative

Orcillo  amélioration significative  amélioration significative  dégradation significative 

Phoebus  pas de différence significative pas de différence significative  dégradation significative 

Smart  amélioration significative  pas de différence significative  pas de différence significative

       

  jour3‐jour7  jour3‐jour21  jour7‐jour21  

       

Charly W  pas de différence significative pas de différence significative  pas de différence significative

First  pas de différence significative pas de différence significative  pas de différence significative

Orcillo  pas de différence significative pas de différence significative  pas de différence significative

Phoebus  pas de différence significative pas de différence significative  pas de différence significative

Smart  dégradation significative  pas de différence significative  pas de différence significative
 

Figure 79: Evolution de la sensibilité spécifique des chevaux témoins 

 

 

Figure 80: Analyse descriptive de la sensibilité spécifique des chevaux témoins 

 

Chevaux tests  Effectifs  Fréquences 

Chevaux présentant une différence significative au cours de l'expérimentation  4  80% 

Chevaux ne présentant aucune différence significative au cours de l'expérimentation  1  20% 

Chevaux présentant une amélioration significative seule au cours de l'expérimentation  1  20% 

Chevaux présentant une dégradation significative seule au cours de l'expérimentation  2  40% 

Chevaux  présentant  une  amélioration  et  une  dégradation  significative  au  cours  de 
l'expérimentation 

1  20% 
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Deuxième chapitre : Etude clinique 

Troisième partie : Discussion – Gestion de la douleur dorsale chez 

le cheval 

Cette étude clinique présente les avantages et les inconvénients de la pratique de terrain : elle 

est le véritable reflet des cas rencontrés couramment par les vétérinaires praticiens, ostéopathes ou 

non, mais elle est imparfaite de par la non-standardisation des animaux soumis à l’expérimentation. 

I. Discussion  

A. Fiabilité de l’algométrie 

La correspondance entre les résultats cliniques et l’algométrie a été mise en évidence dans ¾ 

des cas rencontrés, chevaux manipulés et témoins confondus. De plus, il n’existe pas de différence 

significative entre les manipulateurs, ni de différence significative d’un manipulateur à lui-même 

dans 3 cas sur 4. On peut ainsi en conclure que l’algométrie est une technique relativement fiable 

pour l’évaluation quantitative de la sensibilité douloureuse et son suivi au cours d’une étude 

clinique ou expérimentale.  Ceci rejoint les constats de fiabilité et de répétabilité à l’issu des 

différentes études ayant eu recours à l’algométrie en tant que moyen d’évaluation de la douleur (13; 

16; 14; 15)) 

Par contre, elle ne pourra évidemment pas remplacer la qualité de l’information tactile perçue 

par l’examinateur: température du point, sa « résistance » à la pression digitée (« Hypertonique » ou 

« flasque »), la densité et la texture des tissus sous jacents sont autant d’informations primordiales à 

considérer lors de d’un examen ostéopathique ou des points d’acupuncture.   

Si on s’attache plus précisément aux valeurs algométriques, et en considérant arbitrairement les 

5 chevaux présentant les moyennes les plus élevées à J0 (présentant les sensibilités globales les plus 

faibles), on peut essayer de cartographier la sensibilité dorsale, à l’image d’Haussler dans son étude 

de 2006 (16). 
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Voici les 5 chevaux les moins sensibles et les données les concernant : 

Cheval Moyenne algométrique à J0 Zones de sensibilité maximale 

Charly W 5,84 / 6 Garrot ; épaule ; Th14-Th15-Th16 

Mandoline 5,86 / 6 Garrot ; L4 ; jonction L-S 

Maya 5,81 / 6 Th14-Th15-Th16 ; jonction T-L ; jonction L-S ; 

hanche 

Parlotte 5,92 / 6 Ligament nuchal ; Th14-Th15-Th16 ; jonction T-L 

Qatd’Oz 5,76 / 6 Ligament nuchal ; garrot ; Th14-Th15-Th16 

 

Figure 81: Zones de sensibilité maximale des chevaux les moins sensibles 

L’analyse de ces quelques données permet de mettre en évidence que certaines zones présentent 

un seuil de sensibilité à la pression naturellement plus faible que d’autres, en dehors de toute 

affection douloureuse du dos. On retiendra donc que les zones autour de la vertèbre anticlinale 

(Th15), le garrot, la jonction thoraco-lombaire, la jonction lombo-sacrée et la racine du ligament 

nuchal peuvent être des zones où les valeurs algométriques sont plus faibles, sans être forcément 

liées à une douleur invalidante. Ces observations semblent rejoindre ceux de Haussler et Erb (2003 et 

2006) concernant les zones dont le seuil de sensibilité semble être naturellement plus bas.  

L’algométrie apparaît donc ici aussi comme une technique fiable et répétable (validation des 

hypothèses 1 et 3), même si elle doit toujours être mise en confrontation avec la clinique pour juger 

de sa valeur diagnostique véritable. 

B. Valeur thérapeutique de l’ostéopathie 

� Concernant l’évolution clinique  

Avant de décortiquer les résultats statistiques, il est important d’analyser les résultats cliniques 

de cette étude car ils correspondent : 

- d’une part aux constats des cavaliers dans les conditions de travail du cheval, qui sont les 

conditions au cours desquels s’expriment les déficits fonctionnels suscitant la demande d’une 

consultation en ostéopathie ; (rappelons que la très grande majorité des cavaliers qui ont mis à 

disposition leurs chevaux un bon niveau d’équitation et sont capables d’apprécier la modification des 

aptitudes à l’exercice de leurs compagnon, et surtout, il ne faut pas négliger l’écoute et la satisfaction 

des propriétaires, qui prime dans toute activité clinique !) 

- et d’autre part, aux résultats de l’examen clinique qui n’était pas uniquement limité aux 

régions testées par l’algomètre et qui ont amené à mettre en place un traitement adapté à chaque 

cas.  
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Rappelons également un point important de ce protocole : il s’agit d’évaluer l’efficacité d’une 

unique séance d’ostéopathie sur 3 semaines d’évolution.  

On peut manifestement conclure à l’efficacité clinique du traitement ostéopathique ; 80% des 

chevaux manipulés ont effectivement montré une phase d’amélioration clinique au cours de 

l’expérimentation. Ce soulagement est cependant nettement variable suivant le cheval considéré, 

dans son délai de mise en place et dans la durée de son efficacité, ainsi que dans son intensité et sa 

localisation. Il est d’autant plus important qu’aucune amélioration n’a été constatée pour les 

chevaux qui n’ont pas été manipulés dont l’état est resté stable, voire s’est dégradé cliniquement. 

� Concernant l’analyse statistique 

L’analyse statistique a porté uniquement sur l’évolution du seuil de sensibilité à la pression 

mesuré avec l’algomètre. Néanmoins, rappelons qu’il est apparu une bonne concordance entre 

l’évolution des paramètres algométriques et les résultats cliniques puisque dans plus de 70 % des cas 

l’évolution du seuil de sensibilité était corrélé avec les observations cliniques.  

L’analyse statistique n’a pas permis de mettre en évidence de différence significative entre le 

groupe témoin et le groupe manipulé, bien que l’évolution des moyennes au cours de 

l’expérimentation soient bien différentes entre le groupe manipulé et le groupe témoin. On compte 

dans les 2 groupes des chevaux qui ont montré une ou plusieurs phases d’amélioration comme de 

dégradation, ainsi que des chevaux n’ayant présenté aucune phase d’évolution statistiquement 

significative. En ne tenant compte que de cette analyse-là, on pourrait dire qu’on ne peut pas 

conclure, a priori, à une efficacité du traitement ostéopathique sur la diminution de la douleur.  Cette 

conclusion reste néanmoins à moduler car ceci peut s’expliquer d’une part par l’effectif réduit du 

groupe témoin par rapport au groupe manipulé, et par la variabilité du seuil de sensibilité 

individuelle global d’un cheval à l’autre  d’autre part.  

Comme évoqué précédemment, d’autres résultats statistiques permettent de nuancer cette 

conclusion. On constate en effet que :  

-  La proportion de chevaux ayant montré une amélioration parmi les chevaux manipulés au 

cours des 3 semaines est nettement supérieure à celle des chevaux témoins (respectivement 80-

95% contre 20-40% suivant les points considérés).  

- Le nombre de chevaux n’ayant pas montré d’évolution au cours de l’expérimentation est 

nettement plus important dans le groupe témoin (20 à 60%) que dans le groupe manipulé (5 à 

10%).  

- La proportion de chevaux ayant montré une évolution significativement négative de leur 

seuil de sensibilité à la pression est plus élevée dans le groupe témoin: 25-35% chez les chevaux 

manipulés, 40-60% chez les chevaux témoins. 

- 60% des chevaux manipulés présentent une amélioration de leur sensibilité globale entre J0 et 

une des 3 séances de prise de mesure, 80% d’entre eux si l’on s’attache à leur sensibilité particulière.  

- 55 à 85% de ces chevaux présentent une amélioration durable au cours de l’expérimentation 

(2 phases d’amélioration significative ou plus). On peut notamment remarquer que pour les 5 
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chevaux les plus sensibles initialement (moyennes les plus basses à J0 : Fox � 4,45 ; Newport � 

4,62 ; Vicky � 5,04 ; Sweet � 5,05, Grimoire � 5,1), l’amélioration est présente et durable.  

- Seuls 2 des chevaux manipulés présentent une dégradation statistiquement significative de 

leur sensibilité dorsale globale sans l’existence d’une phase d’amélioration au cours des différentes 

séances, voire aucun si l’on s’attache à la sensibilité particulière des chevaux. 

 L’impact positif de l’ostéopathie est ainsi mis en évidence statistiquement, ce qui concorde 

avec les constations cliniques. 

II.  Comparaison des résultats 

Les résultats de cette étude vont dans le sens de la majorité des études concernant l’algométrie 

chez les chevaux. Bien que les conditions expérimentales n’aient pas été identiques ni aussi 

standardisées, on parvient à des conclusions similaires : 

• L’algométrie est une technique fiable et répétable en médecine vétérinaire (d’après (13; 16; 

14; 15) 

• Les zones de douleur à la palpation (14; 17) ou de douleur induite (16) présentent des seuils 

de sensibilité plus bas que les zones non douloureuses. 

• Les études de Haussler d’évaluation par algométrie du traitement des douleurs dorsales par 

manipulations chiropractiques ont montré une augmentation des valeurs des seuils de 

sensibilité en relation avec une amélioration clinique (13; 19).  Le traitement chiropractique 

se différencie de l’ostéopathie par le fait qu’il ne s’intéresse qu’aux blocages vertébraux qu’il 

traite segment pas segment par des techniques d’ajustement de type « thrust ».  

Aucune étude comparable à la nôtre n’a été réalisée concernant l’évaluation du traitement 

ostéopathique que ce soit chez l’homme ou chez les animaux domestiques.  Un certain nombre 

d’études montrent néanmoins l’efficacité des techniques manipulatives dans l’atténuation de la 

douleur. Les études réalisées chez l’homme souffrant de rachialgies ne concernent presque 

exclusivement que des techniques manipulatives et chiropractiques. Il en ressort toujours une réelle 

efficacité clinique avec souvent des résultats équivalents, voire supérieurs, à un traitement 

pharmacologique (76). Une modification de la concentration de certains biomarqueurs de la douleur 

et du stress (β-endorphines notamment) a été mise en évidence après traitement ostéopathique 

chez  l’homme (77)).  

Une étude réalisée à l’Unité de Physiothérapie-Rééducation-Ostéopathie de l’ENVL chez le chien 

avec évaluation biomécanique de la marche avant et après traitement ostéopathique au moyen d’un 

tapis d’analyse de la marche de type GaiteRite , a montré une augmentation de la pression 

maximale d’appui des membres boiteux ainsi qu’un rééquilibrage de la répartition des charges sur 

les 4 membres chez des animaux souffrant de diverses boiteries et rachialgies (78). 

Chez le cheval, une étude rétrospective sur 4 ans rapporte une récupération ou une amélioration 

de performance chez 80% des chevaux souffrant de troubles chroniques divers et ayant bénéficié 

d’un traitement ostéopathique (79). Des chevaux de CSO, sans signes cliniques, ont montré une 
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amélioration significative de leur temps de parcours après une séance d’ostéopathie par rapport au 

groupe témoin (80).   

III. Limites de l’étude 

� Non-standardisation des animaux inclus dans l’étude.  

Les limites d’interprétation de cette étude viennent en grande partie de la non-standardisation 

des animaux utilisés dans l’étude.  

De part l’absence de sélection préalable sur les chevaux, la variabilité les concernant est grande : 

variabilité de format, d’âge, de travail, d’expérience du cavalier… Ceci engendre assurément une 

grande variabilité dans les zones sensibles détectées.  

Autrement dit, si les chevaux considérés sont le reflet de la population équine que tout praticien 

peut rencontrer quotidiennement, sa variabilité n’est pas spécifiquement adaptée à une étude 

standardisée  de la sensibilité dorsale et d’un traitement ostéopathique.  

L’idéal aurait été, à l’image des études de Haussler (16), de pouvoir induire une douleur dorsale 

de manière standard et identique pour tous les chevaux (manipulés comme témoins), et ensuite de 

réaliser une évaluation du traitement par ostéopathie.  

Il aurait été également envisageable d’écarter certains chevaux manifestant des affections ou 

des zones douloureuses particulières en dehors du pont vertébral ou de se limiter à des  groupes 

« dorsalgiques » et « non dorsalgiques ».  

A ces arguments, il est possible d’opposer le fait que la mise en place de groupes standardisés 

par réalisation de lésions expérimentales ou par sélection de groupes uniformes de chevaux 

« dorsalgiques » ou non dorsalgiques : 

- ne permet plus d’avoir une population vraiment représentative de celle rencontrée sur le 

terrain par le vétérinaire ostéopathe.   

- ne permet pas de prendre en compte le fait que les douleurs dorsales peuvent être la 

conséquence d’affections siégeant en dehors du rachis, ou d’autres facteurs (gestion inappropriée 

du travail, microtraumatismes liés à la selle etc…)  

- ne serait plus dans l’esprit de l’ostéopathie dont le principe même est de considérer chaque 

individu dans sa globalité comme un cas à part avec ses rapports spécifiques à son cavalier, son 

caractère, sa façon d’appréhender l’exercice, son travail spécifique selon la discipline….  

Se pose également la difficulté de pouvoir réaliser des études cliniques ou expérimentales chez 

le cheval sur un nombre important d’individus, et le problème du recrutement de cas cliniques 

suffisants et dont il est possible d’assurer un suivi régulier sur plusieurs semaines, dans le cadre des 

activités cliniques d’une Ecole Nationale Vétérinaire et dans un intervalle de temps bien précis 

(souvent cas référés, disponibilité du propriétaire et du cheval pour les suivis à dates régulières 

etc.…). 
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� Nombre de chevaux témoins  

Le nombre de chevaux témoins dans cette étude est également critiquable. Il était important de 

former un groupe témoin afin d’avoir une base de comparaison rigoureuse des résultats 

algométriques des chevaux manipulés. Néanmoins, l’effectif de ce groupe s’est révélé a posteriori 

trop réduit pour que les résultats soient véritablement comparables au groupe traité et 

interprétables. Dans l’hypothèse d’une nouvelle étude, il serait bon de parvenir à créer un groupe 

témoin aussi grand que le groupe manipulé. 

� Nombre de points testés - Réalisation des tests  

40 points ont été testés. Ces points ont été sélectionnés en fonction d’une part des zones 

anatomiquement et biomécaniquement remarquables du pont vertébral du cheval (et qui s’avèrent 

être les sites les plus fréquents de lésions lors d’affections du rachis) et d’une étude de faisabilité 

d’autre part, mais avant expérience pratique du protocole. A posteriori, il pourrait sembler judicieux 

de choisir un plus grand nombre de points, sur le pont vertébral mais également en dehors, 

notamment dans la région cervicale (difficulté de prise de mesure évoquée plus haut dans le 

protocole). Néanmoins, la sélection des seuls points de cette étude a permis de mettre en évidence 

certaines zones de sensibilité naturelle chez des chevaux peu sensibles, principalement localisées 

sur le pont vertébral, mais également en dehors (ligament nuchal).  

Sur un plan pratique, on pourrait également critiquer le fait que pour chaque point, on ait réalisé 

qu’une seule mesure. Dans leurs études, Haussler et Erb réalisent en effet 3 prises de mesures et 

conservent la moyenne de ces 3 mesures pour l’analyse statistique dans toutes ces études (16; 13). 

Une telle pratique aurait peut-être permis une plus grande fiabilité et une meilleure homogénéité 

des résultats.  Deux arguments permettent de répondre à cette observation : 

- D’une part, la multiplication des mesures aurait encore prolongé la durée de chaque séance en 

particulier à J0 et à J21 où un examen complet et un traitement étaient prévus. Ceci aurait pu 

entamer la patience des chevaux et aurait eu certainement des conséquences sur le bon 

déroulement de l’examen clinique et surtout de la séance de traitement ; 

- On ne connaît pas l’influence de pressions répétées sur un même point avec un algomètre, en 

particulier sur des points d’acupuncture qui sont en regard de terminaison nerveuses: il est possible 

que les premières mesures influent sur la réponse des dernières (à ce sujet voir dans le paragraphe 

Perspectives, les réflexions à ce sujet).  

Globalement, il est bon de rappeler que cette étude se plaçait dans le cadre d’une pratique de 

terrain, et qu’elle en a donc les limites. Force est alors de conclure qu’il est parfois difficile de créer 

un lien rigoureux entre expérimentation et réalité clinique. 

IV. Perspectives 

Dans les limites de nos conditions expérimentales, l’ostéopathie apparaît comme une méthode 

adaptée pour appréhender et gérer les douleurs dorsales. De par sa nature holistique, elle ne peut 

néanmoins pas se contenter d’observer une zone de l’organisme, et s’attache donc à traiter 

l’ensemble du corps. Il est alors évident, de par l’étroite relation existant entre le dos du cheval et 
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le reste de son organisme, qu’elle ne peut prétendre régler un dysfonctionnement vertébral de 

façon localisée et en une seule séance. Le déblocage progressif des différents troubles de 

l’organisme est un processus qui demande non seulement du temps, mais aussi beaucoup de 

surveillance, afin d’être à l’écoute de la moindre évolution. 

Cette étude a montré que l’évolution du seuil de sensibilité consécutive à une manipulation 

ostéopathique était variable selon le cheval, les dysfonctions identifiées et leur ancienneté.  Les 

délais de 3 à 4 semaines après traitement, sont ceux qui sont empiriquement admis par les 

ostéopathes pour une amélioration optimale. Plus les dysfonctions ou les lésions sont anciennes, et 

plus la durée de réadaptation aux nouveaux schémas corporels et moteurs induit par le traitement 

peuvent s’avérer longs. Dans notre étude, environ la moitié des chevaux traités (entre 40% et 60% 

selon le test de sensibilité globale ou spécifique) ont montré une amélioration significative dans les 3 

jours qui ont suivi le traitement. Quelques rares chevaux  ont montré une phase de dégradation 

clinique et des mesures algométriques au cours de la première semaine post-traitement. Ceci 

pourrait être aussi du à une non observance de la recommandation de repos de 2 jours et de la 

reprise progressive de l’exercice (ou des exercices recommandés) au cours des 3 semaines qui 

suivent (c’est le cas de Vicky et de Newport). Mais une phase passagère de fatigue et de raideur est 

souvent admise (là aussi empiriquement) au cours des jours qui suivent une séance d’ostéopathie 

avant amélioration (d’où l’intérêt du repos et de la reprise progressive du travail). Enfin environ la 

moitié  des chevaux ont montré une amélioration incomplète, ou suivie d’une stagnation dans ou 

encore d’une légère dégradation dans les mesures des seuils de sensibilité à la pression.  Une seule 

séance peut ne pas apparaître suffisante en cas de troubles chroniques installés depuis longtemps, 

qui ont su être gérés et compensés par l’animal, avec plus ou moins de succès. Si l’on se réfère 

néanmoins à une étude menée en 2003, visant à évaluer l’évolution à long terme de la locomotion 

d’un cheval dorsalgique traité par manipulations (thrust), à la fois à l’aide d’outils de cinématique et 

selon son entraîneur, la symétrie du cheval est non seulement radicalement améliorée dès le jour du 

traitement, mais en plus, elle persiste dans le temps. L’entraîneur, quant à lui, a constaté une 

amélioration sportive à partir de la 4ème semaine, persistante jusqu’à la fin de l’étude (8mois après 

traitement) (81). On peut donc envisager le bénéfice à long terme des thérapeutiques manuelles 

dans le cas des dorsalgies vraies  

Il semblerait par ailleurs, comme le montrent les cas des chevaux les moins sensibles, qu’une 

séance d’ostéopathie inscrite dans un cadre préventif puisse améliorer de façon significative le 

confort et le bien-être du cheval. Prenons l’exemple de Patient, qui n’a pas montré d’évolution 

clinique radicale (bien que l’évolution du seuil de sensibilité soit statistiquement significative), mais 

dont le comportement a été modifié suite à la première séance et qui est ainsi apparu plus détendu 

au travail dès J+3. 

Suite à cette constatation, le cas des chevaux témoins doit être étudié et discuté. Comment 

expliquer en effet que certains d’entre eux aient montré une amélioration détectable à l’algomètre 

alors qu’ils n’avaient reçu de traitement d’aucune sorte ? Une hypothèse pourrait être que la simple 

manipulation liée à l’examen clinique ait un effet bénéfique sur certaines zones de tension et de 

raideur. On a en effet constaté chez plusieurs chevaux (manipulés comme témoins) que des 

restrictions de mobilité (des pieds et de l’encolure notamment) étaient levées par la mobilisation liée 

à l’examen. Des modifications comportementales immédiates ont également pu être observées et 

notées ponctuellement, sans interprétation aucune. Plusieurs chevaux se sont mis à bâiller à la fin de 
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la première séance, se sont étirés, et un très grand nombre d’entre eux ont adopté une attitude 

relaxée (tête basse et encolure relâchée, yeux mi-clos, augmentation du polygone de sustentation, 

temps de réactivité augmenté). D’autres se sont roulés à l’issue de la première séance, mais 

également à l’issue de séances d’algométrie seule. L’intervention des manipulations-mobilisations et 

de l’application de l’algomètre en certains points d’acupuncture pourraient être à l’origine de ces 

modifications.  Tous ces signes, souvent observés après une séance de thérapies manuelles ou 

d’acupuncture sont la marque de contentement et de bien être chez le cheval qui se  trouve en 

« parasympathicotonie » : le système parasympathique, n’est il pas celui de la « restauration » des 

fonctions organiques ?   

Or, ces signes de bien être sont également décrits au cours d’une séance de Shiatsu (73). Cette 

méthode d’acupressure japonaise, basée sur la médecine traditionnelle chinoise, propose elle aussi 

une approche holistique, « permettant un rééquilibrage en profondeur du corps et de l’esprit sans 

avoir recours à une médication chimique ». Le Shiatsu se propose d’améliorer la souplesse des 

muscles et des articulations, de corriger les défauts mineurs du squelette, d’harmoniser le 

fonctionnement des systèmes nerveux autonomes et des glandes endocrines et de stimuler la 

circulation sanguine et lymphatique. Le Shiatsu animalier est relativement récent puisque les 

techniques de Shiatsu humain ont été transposées sur les équidés et les chiens dans les années 80.  

La digipression se fait perpendiculairement à la surface de la peau avec une pression et un 

relâchement progressifs comme réalisé avec l’algomètre au cours de notre étude.  Dès lors, on peut 

se demander si la série de pressions-relâchements appliquées par l’algomètre tout le long des 

points du méridien de la Vessie, n’a  pas eu un effet « shiatsu-like ». On a observé divers signes de 

détente, chez plusieurs chevaux. On a même constaté statistiquement une amélioration significative 

de certains chevaux qui n’ont pas été manipulés.  

Sans que cela puisse être prouvé, il est donc tout à fait envisageable de penser que l’action 

conjointe des mobilisations liés à l’examen clinique et de l’algomètre puisse avoir un effet positif sur 

le bien-être du cheval. 

On ne saurait donc trop conseiller à tout propriétaire soucieux du bien-être de son cheval que de 

pratiquer régulièrement (voire systématiquement) des étirements et des mobilisations de 

l’ensemble de l’organisme de l’animal avant, après ou en dehors du travail. Ceci aura une double 

action d’échauffement et de rééquilibrage de l’énergie circulante. Sans oublier que cela permettra au 

propriétaire lui-même d’évaluer l’état de confort et de santé de son animal, et par conséquent de 

détecter au plus tôt tout dysfonctionnement, afin de le faire corriger par le professionnel de son 

choix. 
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Conclusion : 

L’objectif principal de l’étude clinique présentée dans ce travail est d’évaluer, par une méthode 

simple - l’algométrie - l’efficacité d’une séance d’ostéopathie chez le cheval tout en restant le plus 

proche possible des conditions de la pratique de cette discipline sur le terrain. La mesure du seuil de 

sensibilité à la pression a été réalisée avant, puis après, traitement ostéopathique en regard de 40 

points situés essentiellement le long du pont vertébral.  En effet, du fait de leur utilisation sportive, 

l’apparition de zones d’hypersensibilité du dos rendant l’exercice difficile ou inconfortable sont très 

fréquentes chez les chevaux. Elles peuvent être liées à des dorsalgies vraies, mises en évidence ou 

non à l’examen par imagerie, ou à des répercussions sur le pont vertébral de dysfonctions ou 

d’affections à distance provenant des membres, de l’encolure ou de la tête (dentition notamment).  

Une des limites de la recherche dans le domaine de l’ostéopathie est la caractérisation et la 

quantification de cette « dysfonction ostéopathique » que la perception, le « ressenti » de 

l’ostéopathe met en évidence par une  restriction de mobilité, une modification de la sensibilité, de 

température, de texture, de densité tissulaire d’un organe. Si l’algométrie ne permet pas, 

évidemment, d’évaluer tous ces paramètres, elle permet néanmoins de quantifier et de comparer de 

façon objective le niveau du seuil de sensibilité du pont vertébral avant et après un traitement.  

Il ressort de cette étude que: 

- L’algométrie est une technique fiable, répétable, peu onéreuse et facile d’apprentissage pour 

l’évaluation quantitative de la douleur du rachis. Son utilisation est concevable, non seulement dans 

le domaine de la recherche, mais aussi par le praticien. Bien évidemment, elle n’explore qu’un seul 

paramètre et ses résultats doivent toujours être confrontés aux observations cliniques en particulier 

aux tests fonctionnels ; 

- Chez la très grande majorité des chevaux testés, le traitement ostéopathique élève le seuil de 

sensibilité à la pression, soulage la douleur et apporte un meilleur confort au travail et à l’exercice en 

améliorant la mobilité du rachis et des divers segments des membres.  

Cette thérapie qui a depuis longtemps été validée empiriquement et par l’expérience, apparaît 

comme une aide précieuse et efficace pour améliorer le confort des chevaux, en particulier ceux qui 

souffrent de leur dos. Elle permet de lever les contractures et spasmes musculaires  profonds, levant 

les névralgies qui en découlent et restaurant la mobilité vertébrale et la trophicité des tissus.  De ce 

fait elle est à considérer aussi bien dans les cas de douleurs dorsales d’origine non identifiée, qu’à 

titre complémentaire des thérapeutiques médicales ou de physiothérapie dans le cas des dorsalgies 

en relation avec des lésions identifiées par imagerie (conflit des processus épineux, desmite du 

ligament supra-épineux, arthrose des processus articulaires).  Bien évidemment, dans tous les cas, il 

s’agira également de gérer les autres facteurs éventuels en relation avec ces dorsalgies (adéquation 

de la selle, aplombs, dentisterie, boiterie, gymnastique appropriée…)  

L’étude proposée dans ce travail mériterait d’être approfondie, notamment par la réalisation de 

tests similaires sur des chevaux dorsalgiques dont les lésions auraient été identifiées par imagerie, et 

complétée par d’autres techniques permettant d’évaluer des paramètres supplémentaires telles que 

la thermographie ou/et la cinématique (évaluation fonctionnelle).  
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Il est primordial, dans une époque où les thérapies dites « non conventionnelles » sont de plus 

en plus présentes sur le terrain (qu’il s’agisse d’ostéopathie, de chiropraxie – plus répandue outre-

Atlantique ou d’acupuncture), que les scientifiques s’intéressent à elles et fassent la lumière sur leur 

fonctionnement et leur efficacité, notamment dans les cas de maux de dos. Mais il est également 

indispensable, que cette réflexion se fasse de concert par des vétérinaires et des cavaliers, dans 

l’intérêt du bien-être quotidien du cheval…  
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Annexe 1: Valeurs de référence des seuils de sensibilité à la pression dorsale chez le 
cheval, d’après (14) 
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Annexe 2: Calibrage du Dolormeter® 

 

  

Graduation SS1 SS2 SH1 SH2 moyennes écarts  

1 0,78 0,65 0,49 0,596 0,629   

1,5 1 1,1 0,93 1,08 1,0275 0,3985  

2 1,6 1,46 1,5 1,65 1,5525 0,525  

2,5 2 2 2,13 2,08 2,0525 0,5  

3 2,3 2,3 2,55 2,51 2,415 0,3625  

3,5 3,6 2,8 3 3,06 3,115 0,7  

4 3,4 3,6 3,6 3,5 3,525 0,41  

4,5 3,7 3,8 4,1 3,9 3,875 0,35  

5 4,3 4,5 4,59 4,8 4,5475 0,6725  

      0,4898125 différence moyenne 



 

181 

 

Annexe 3: Modèle de feuille de notes 

Date :  

Identification du cheval : (nom, âge, race, propriétaire, travail) 

 

 

Anamnèse :  

• Remarques du propriétaire à la monte, lors du seller, etc… 

 

• Antécédents pathologiques 

 

• Matériel 

 

• Autre 

 

Examen ostéopathique : 

• Tête/ encolure : 

 

• Garrot/ Avant-main : 

 

• Pont vertébral : 

 

• Bassin/ Membres pelviens : 

 

Examen dynamique : 
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Annexe 4: Modèle de feuille de mesures 

Nom du propriétaire :  

Nom du cheval :  

Date de la première journée de manipulation :  

 

 

 J0  J+3 J+7  J+21  

PE Th4     

PE Th5     

PE Th8     

PE Th9     

PE Th10     

PE Th14     

PE Th15     

PE Th16     

PE Th18     

PE L1     

PE L3     

PE L4     

PE L6     

PE S1     

PE S5     

PE Cau1     
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 J0  J+3 J+7 J+21  

 G D G D G D G D 

MV Th4-Th5         

MV Th8-Th9         

MV Th9-Th10         

MV Th14-Th15         

MV Th15-Th16         

MV Th18-L1         

MV L3-L4         

MV L6-S1         

MV S5-Cau1         

 

 

 J0  J+3 J+7 J+21  

 G D G D G D G D 

Pt hanche         

Pt scapula         

Pt ligt nuchal         
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Annexe 5: Concordance de l’examen clinique avec les mesures algométriques 

Chevaux Sensibilité à l'examen Sensibilité avec algo? (O/N) 

Calou pt épaule D N 

 Th18-L1 à G O 

 L1-L2 à G O 

 Th18-L1 à D O 

 L1-L2 à D O 

 jonction LS O 

Chérie Chérie jonction TL O 

 L4--> S1 à G O 

 Pt de la hanche G O 

Fox pt ligt nuchal à G N 

 pt ligt nuchal à D N 

 Th13 à G O 

 L2 à G O 

 L3 à G O 

 L4 à G O 

 Th14-Th15 à D O 

 L1-L2 à D O 

 pt hanche G O 

Grimoire garrot O 

 Th14-Th15 à D O 

 Th16 à D O 

Karakol Th10 à D N 

 pt épaule G N 

 L3-L4 à D O 

 L3-L4 à G O 
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 Th12-Th13 à G O 

 L3-L4 à G O 

 pt hanche G O 

Löfn jonction TL à D N 

 Th16-Th18 O 

 ph hanche D N 

Mandoline pt épaule G N 

 Th12-->Th16 à D N 

 jonction LS O 

Maya jonction TL à G O 

 jonction TL à D  O 

 pt hanche G O 

Najma Th14-Th15 à G O 

 jonction LS O 

 pts hanches N 

 garrot O 

Newport garrot Th8 à G O 

 Th14-Th15 à G O 

 Th18-L1 à G O 

 L1-L2 à G O 

 Th18-L1 à D O 

 L3-L4 à D O 

O'Magicien jonction LS O 

 pt hanche G N 

Opus One Th14-Th15 à G O 

Parlotte jonction TL O 

Patient Th13--> L1 O 



 

186 

 

 jonction TL à G O 

 jonction LS O 

Qatd'Oz Th13--> Th15 à D O 

Quartz Th15--> Th18 à D O 

 jonction TL N 

Quiz Th10-Th11 à G O 

 pt épaule G N 

 Th14-Th15 à D O 

 Th15-Th16 à G O 

 L3-L4 à G O 

 jonction LS à G O 

 pt hanche G N 

Stern  Th14--> Th16 à G N 

 L3-L4 à D  O 

 L3-L4 à G  N 

Sweet L1-L2 à D O 

Vicky garrot N 

 L3-L4 à G O 

 jonction TL O 

Charly W Th14-->Th16 O 

First garrot à G O 

 Th14-Th15 à D O 

 L3-L4 à D O 

 Th14-->Th18 à G O 

 L1-->L6 à G O 

 jonction LS à G O 

Orcillo Th14--> Th16 O 
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 jonction TL O 

 Th12-Th13 à G O 

Phoebus Th10-Th11 N 

 Th18-L1 à G O 

 L1-L2 à G N 

 jonction LS à G O 

 pt hanche à G N 

Smart pt épaule D N 

 Th15-->L1 O 

  

Soit 21 « non » et 67 « oui » sur 88 zones sensibles du dos détectées à la palpation. 

L’examen clinique et l’algomètre correspondent dans 76% des cas. 
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Annexe 7:Test de répétabilité de l’algométrie 

 

Manipulateurs Najma Quartz Quartz + Najma 

SS1/SS2 non rejet de H0; p=0,878 rejet de H0; p=0,01152 NA 

SH1/SH2 non rejet de H0; p=0,475 non rejet de H0; p=0,472 NA 

SS/SH non rejet de H0; 

p=0,6382 

non rejet de H0; 

p=0,3049 

non rejet de H0; 

p=0,6847 
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actuellement un domaine de recherche  d’importance croissante en médecine vétérinaire.  
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