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INTRODUCTION  

 

La rupture de ligament croisé antérieur est une cause extrêmement fréquente de consultation en 

orthopédie vétérinaire. Elle est décrite dès 1926 par Carlin (Carlin 1926). Avec une prévalence de 4,87% 

chez les chiens, c’est l'atteinte orthopédique la plus courante des membres pelviens (Witsberger et 

al.2008). La rupture conduit à une instabilité articulaire fonctionnellement très délétère pour le genou 

et est source de douleur pour le chien. Aux USA, sa prise en charge représentait un marché de 1,3 

milliard de dollars en 2003 (Wilke, Robinson et al., 2005).  

Les rôles principaux du LCA sont de limiter l’avancée crâniale du tibia, la rotation interne du tibia et 

l’hyperextension du grasset (ARNOCZKY S. 1988, ARNOCZKY S, 1977). Lors de ruptures, le grasset 

devient instable et conduit rapidement au développement d’arthrose. La RLCA chez le chien est 

d’ailleurs considérée comme un modèle expérimental d’induction d’arthrose du genou depuis 1973 

(Pond M.J. and Nuki J., 1973). 

Il a été montré que les chiens lourds (plus de 22kg) sont plus affectés que les chiens plus légers 

(Whitehair et al. 1993) et le pronostic de récupération est également différent. Selon Vasseur, avec 

une gestion médicale chez les chiens de moins de 15 kg, on observe 85% d'amélioration après 6 mois 

contre seulement 19% chez les animaux plus lourds (Vasseur et al. 1979). Le traitement chez les chiens 

lourds doit donc être systématiquement chirurgical. Cette constatation a conduit de nombreux 

chirurgiens à chercher la meilleure technique de réparation possible et de très nombreuses méthodes 

ont vu le jour. « Quiconque se considérant comme un chirurgien orthopédique se doit de développer 

ou de modifier une technique de traitement de la rupture du ligament croisé antérieur. » S.E.Olsson. 

Cette citation illustre aussi bien la diversité des techniques envisagée que l’importance de l’enjeu.  

La technique de référence actuelle du traitement de la RLCA chez les chiens de grands format a été 

proposée en 1993 par Slocum (Slocum 1993). C’est une technique de stabilisation dynamique qui 

nécessite une ostéotomie tibiale. Elle modifie la biomécanique du genou afin de rendre le LCA superflu. 

La TPLO montre de très bons résultats à court et à long terme (Fitzpatrick  2010, (Ballagas; Conzemius), 

Moore EV 2019, MC CARTHY 2006, PATCCHIANA 2003, PRIDDY 2003, STAUFFER 2006, VEZZONI 2004). 

Cette intervention présente néanmoins des inconvénients, elle permet une stabilisation dynamique 

mais le signe du tiroir direct persiste ainsi qu’une instabilité rotatoire du genou. Les lésions méniscales 

demeurent une complication fréquente après une TPLO  (Kim SE 2008 ). 

Parmi les techniques de stabilisation passive, la stabilisation par prothèses ligamentaire à l’aide de 

nouveaux types de ligament présente des intérêts notables. Il s’agit de prothèses ligamentaires intra 

articulaires  implantées en lieu et place du LCA natif. Elles doivent être à la fois très résistante aux 

efforts mécaniques mais également être très bien tolérées par l’organisme. Ces ligaments respectent 

au mieux la physiologie de l’articulation et doivent assurer la stabilité du grasset de façon identique au 

LCA natif. Les premiers essais réalisés avec des fibres de nylon, de carbone ou encore de téflon, furent 

des échecs (Jenkins, 1977). Les ruptures d’implants, et l’absence de bio compatibilité conduisirent à 

une perte de confiance des chirurgiens envers ce type de réparation (Lesić 1995, Vasseur 1996). 

En médecine humaine néanmoins, plusieurs générations de matériaux synthétiques sont apparues de 

plus en plus résistantes à la fatigue et de plus en plus biocompatibles. Dans les années 1990 JP 

Laboureau commence à implanter le ligament LARS (Ligament Augmentation and Reconstruction 

System) (Laboureau 1991, Laboureau 1997). Il est utilisé avec succès chez la brebis puis chez l’homme. 
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Il présente de très bons résultats à court et à long terme (Parchi 2018, Ciapini  2018; Machotka, 

Scarborough et al 2010). Il permet également une reprise d’appui et une rééducation plus rapide que 

les allogreffes et devient une technique de référence pour le sportif de haut niveau (Newman 2013). 

EROS O. étudie la récupération post chirurgicale chez 71 patients traité par des LARS en moyenne à 54 

mois post opératoire (EROS O. 2012). Elle montre ainsi que le LARS est également une bonne 

alternative aux autogreffes en cas de luxation aigue du genou. Ce ligament est implanté en 

arthroscopie avec des vis d’interférence.  

Ce type d’intervention présente de nombreux avantages sur la TPLO. D’abord, l’abord mini invasif et 

l’absence d’ostéotomie permettent de réduire au maximum la douleur post opératoire et de favoriser 

une reprise d’appui rapide. Ensuite, Le remplacement du LCA permet de respecter au mieux la 

physiologie normale du genou. Seule cette technique peut permettre une restitution intégrale de la 

fonction articulaire. 

Le but de ce travail est donc de participer à déterminer si l’implantation d’un tel ligament est 

également possible chez le chien.  

Nous commencerons par étudier l’anatomie du genou, sa physiologie ainsi que quelques éléments 

relatifs à son traitement chirurgical. Nous aborderons ensuite plus particulièrement la réparation par 

un ligament artificiel intra articulaire puis les résultats de notre étude.  
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1 Partie 1 

I. Rôle et caractéristiques du LCA chez le chien 

A. L’articulation du grasset 

a) L’Anatomie du grasset 

(i) Les os du grasset 

 

L’articulation du grasset est une diarthrose complexe entre le fémur et le tibia d’une part et entre le 

fémur et la patella d’autre part. (figure 1 et 2) 

 

 

● Le fémur : La partie distale du fémur est incurvé en direction caudale, il se termine par deux 

condyles séparés par une gorge formant ainsi un condyle. La patella vient coulisser dans cette gorge 

en partie crâniale formant l’articulation fémoro-patellaire. La partie la plus distale des condyles vient 

prendre appui sur les ménisques et participe à l’articulation fémoro-tibiale. Au creux de la courbure 

caudale distale du fémur se positionnent les sésamoïdes supra condylaires (Evans 1993, BARONE 2010 

Tome 1). 

● Le tibia : L’extrémité proximale du tibia est volumineuse. Elle forme un plateau sur lequel 

s’insère crânialement le ligament patellaire au niveau de la tubérosité tibiale.   Le plateau est séparé 

en deux aires planiformes latérale et médiale sur lesquelles reposent les ménisques. Entre ces deux 

aires planes se trouve l’éminence intercondylaire qui reçoit l’attache du ligament croisé crânial 

(Dismukes et al., 2007, BARONE 2010 Tome 1). L’angle formé entre le plateau tibial et l’axe diaphysaire 

Figure1 : Grasset de chien en vue latérale (à gauche) et médiale (à droite) d’après BARONE 
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tibial est appelée pente tibiale. Elle est en moyenne de 26° chez le chien. Cet angle peut varier de 16° 

à 42° selon les études (Headrick et al., 2007 ; Cabrera et al., 2008 ; Lister et al., 2008 ; Serwa  2009). Il 

semble toutefois qu’un angle trop important soit une situation pseudo-pathologique qui augmente les 

contraintes sur le LCA et constitue un facteur de risque de rupture (Read et Robins, 1982). 

● La fibula : elle est en contact avec le tibia au niveau du condyle latéral du tibia. Elle est  unie 

à lui proximalement par le ligament tibio-fibulaire et plus distalement par la membrane interosseuse 

de la jambe. Son extrémité proximale forme une palette qui est le siège de nombreuses insertions 

musculaires et ligamentaires intervenant dans la stabilisation et la mobilisation du grasset (BARONE 

2010 Tome 1).  

 

● Les sésamoïdes : La patella est le plus imposant des os sésamoïdes. Elle joue le rôle de poulie 

et permet de préserver le tendon du quadriceps (Robins et al., 1990 ; Evans 1993) On trouve également 

les fabellaes médiale et latérale, et un dernier os sésamoïde situé dans le tendon du muscle poplité. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Grasset de chien en vue latérale (à gauche) et médiale (à droite) avec mise en 

évidence de la synoviale d’après BARONE 
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(ii) Les moyens d’union articulaires 
 

Plusieurs moyens d’union participent à la stabilisation de l’articulation du grasset. (figure 3) 

● La capsule articulaire. Elle forme un manchon autour de l'articulation. La face interne de la 

capsule est recouverte par la membrane synoviale. Elle contribue à maintenir l’articulation en place. 

La partie caudale de la capsule est renforcée, elle est appelée membrane caudale. Elle contribue à 

éviter d’éventuels mouvements anormaux particulièrement en hyperextension. 

● Les ligaments de la patella. Le ligament patellaire s'insère sur la patella et le tibia, il permet 

l'extension du genou via la contraction du muscle quadriceps fémoral. Les ligaments fémoro-patellaires 

(médiale et latéral) s'insèrent sur la patella et le fémur. Ils assurent le bon contact entre la patella et le 

fémur. 

● Les ligaments collatéraux. Ils s’opposent aux mouvements de translation latérale ou médiale 
et à la rotation interne pour le collatéral latéral ou externe pour le collatéral médial (Vasseur and 
Arnoczky, 1981). Le ligament collatéral latéral est tendu particulièrement en extension et plus lâche 
en flexion. Le ligament collatéral médial a son origine au niveau de l’épicondyle médial mais s’insère 
sur une bande au niveau de la face médiale proximale du  tibia. Cette particularité est responsable du 
fait que sa portion crâniale est tendue que le grasset soit en flexion ou en extension alors que sa 
portion caudale n’est tendue qu’en extension (BARONE 2010 tome 2). 

● Les ligaments croisés. Ils sont dans l'espace intercondylaire. Il en existe un crânial et un 

caudal. Ils permettent le contrôle des glissements du tibia par rapport au fémur. Le ligament croisé 

caudal s’insère au niveau du fémur, au fond de la fosse inter condylaire. Il a une insertion plutôt 

crâniale sur le fémur et caudale sur le tibia. Ces deux ligaments sont perpendiculaires l’un par rapport 

à l’autre, et donc croisés (Arnoczky et Marshall, 1977 ; DeRooster et al., 2006, Vasseur 1993). Ils sont 

tous les deux composés de 2 bandes mais celles-ci sont nettement moins distinctes au sein du LCP. 

(Heffron 1978) 

 

 

 



 
- 21 - 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3: Vue crâniale d’un grasset de chien après dissection (VetAgroSup) 
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(iii) Les ménisques  

 

 

Les ménisques (figure 4 et 5) sont des formations fibro-cartilagineuses de forme semi-lunaire (ou en 

croissant) en vue proximale, disposés l’un latéralement, l’autre médialement, sur le plateau tibial et la 

tête fibulaire. Ils assurent la congruences entre les condyle fémoraux et leurs homologues tibiaux. La 

section est triangulaire avec un bord extérieur plus large. Ils sont très peu vascularisés (Arnoczky and 

Warren, 1983 ; Arnoczky, 1993). Le ménisque est légèrement concave proximalement, épousant ainsi 

la convexité des condyles fémoraux, tandis que sa face distale est plus plane, reposant sur le plateau 

tibial. Cette forme des ménisques permet de répartir les forces sur le plateau tout en les centrant sur 

le pivot (Harari J., 1995, Pozzi et al., 2008). 

Chaque corne méniscale est reliée au tibia par une attache ligamentaire ménisco-tibiale rejoignant le 

tibia dans l’aire intercondylaire. L’attache crâniale du ménisque médial est plus crâniale que celle du 

ménisque latéral, les deux étant liées par le ligament interméniscal crânial, ou ligament transverse. La 

partie latérale des ménisques est reliée à la capsule articulaire.  

Le ménisque latéral est relié au fémur par un ligament ménisco-fémoral reliant sa corne postérieure à 

la partie caudale du condyle médial. Le ménisque médial au contraire est solidaire uniquement du tibia 

(BARONE 2010 Tome2). 

Figure 4 : Grasset de chien en vue crâniale d’après BARONE 
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b) L’innervation et la vascularisation du grasset  
 

La vascularisation de la partie latérale de la capsule articulaire est assurée par l’artère latérale 

proximale du genou tandis que la face médiale est irriguée par l’artère descendante du grasset et la 

branche géniculée de l’artère saphène. Elles proviennent toutes les trois de l’artère fémorale. L’artère 

poplité quant à elle chemine caudalement au grasset et irrigue la partie postérieure du grasset 

(BARONE 2012 Tome 5). La section de l’artère poplité lors d’une TPLO est une complication 

régulièrement décrite. Les ménisques possèdent une micro-vascularisation à leur périphérie. La 

portion centrale est dévascularisée.  

 

 

Figure 5 : Vue proximo-caudale de la partie distale d’un grasset de chien après dissection (VetAgroSup) 
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On peut distinguer deux type d’innervation de la région du grasset. L’innervation sensitive d’une part 

qui est assurée par des branches du nerf tibial et du nerf fibulaire commun. L’innervation motrice 

d’autre part avec le nerf fémoral qui contrôle l’extension du grasset par la contraction du quadriceps 

fémoral et le nerf sciatique qui permet la flexion par contraction des muscles caudaux de la cuisse 

(BARONE 2004 Tome 6). 

 

c) L’anatomie fonctionnelle du grasset 

(i) Le grasset en position statique 

 

La stabilité statique est en grande partie assurée par les moyens d’union vu précédemment (ligaments 

croisés, capsule articulaire, ligaments collatéraux, ménisques), c’est une stabilisation passive. 

Il existe également une stabilisation active due aux divers muscles présents sur le membre postérieur 

et responsables de la mobilisation du grasset (figure 6). Ces muscles participent comme les structures 

ligamentaires, à la stabilité du grasset, mais cette fois de manière active par le jeu de contraction-

relâchement des groupes agonistes-antagonistes. 

Parmi les principaux muscles mobilisateurs du grasset, on retrouve : 

Les muscles extenseurs du grasset : 

Le muscle quadriceps fémoral : il est crânial au fémur. C’est le muscle principal de l’extension 

du grasset. Lorsque le membre est à l’appui, sa contraction isométrique assure le maintien de 

l’angle d’ouverture de l’articulation et évite l’affaissement du membre. La contraction du 

quadriceps fémoral entraîne une traction tibiale crâniale par l’intermédiaire du tendon 

rotulien. 

Le muscle biceps fémoral, la bande crâniale du muscle semi-membraneux, la portion crâniale 

du muscle sartorius et le muscle tenseur du fascia lata participent également à l’extension du 

grasset 

 

Les muscles fléchisseurs du grasset :  

La flexion du grasset est principalement assurée par les muscles de la loge caudale de la cuisse. 

Le muscle semi-tendineux, la bande caudale du muscle semi-membraneux et des faisceaux 

caudaux du muscle biceps fémoral sont les principaux muscles fléchisseurs du grasset.  

Le muscle gastrocnémien, le muscle fléchisseur superficiel des doigts, le muscle gracile et la 

portion caudale du muscle sartorius peuvent également contribuer à la flexion du grasset. 

 

Le genou est une articulation complexe qui possède également une certaine mobilité en varum/valgum 

et en rotation interne/externe. 

Les muscles gracile, sartorius, semi-tendineux et semi-membraneux situés à la face médiale du 

membre sont adducteurs et assurent la stabilité en valgum.   Les muscles biceps fémoral et vaste latéral 

situés à la face latérale du membre sont abducteurs et assurent la stabilité en varum. 
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Les muscles semi-tendineux, semi-membraneux et poplité permettent la rotation interne du genou à 

laquelle s’oppose le LCA lors de la flexion du membre. Les muscles vaste latéral et biceps fémoral sont 

rotateurs externes (BARONE 2010 Tome 2, Millis et al., 1997). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : Schéma des principaux muscles de la mobilisation d’un grasset gauche chez un chien 

A :Face latérale superficielle  B :Face latéral profonde  C :Face médiale 

A 
B 
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La biomécanique exacte à l’œuvre dans le genou du chien ne semble pas encore parfaitement élucidée 

aujourd’hui. Les grands principes sont néanmoins connus. Slocum est le premier à proposer le modèle 

de la poussée tibiale crâniale (PTC) (Slocum 1983).  

Chez l’homme debout au repos, l’angle fémoro-tibial est d’environ 180° avec une pente tibiale très 

faible. Une méta-analyse sur l’importance de l’angle du plateau tibial dans la pathogénie de la RLCA 

chez l’homme et comprenant douze articles montre que ces angles varient entre 0° et 12° (Zeng et al., 

2012). Cet angle relativement faible permet que les forces d’appui soient exercées sur le plateau et 

dans l’axe du tibia. Il n’y a donc qu’une faible poussée tibiale crâniale chez l’homme. 

Chez le chien au contraire, en position de repos, l’angle fémoro-tibial est de 135°, le plateau tibial 

présente une angulation variable environ 26° en moyenne (Headrick 2007 ; Cabrera 2008 ; Lister 2008 

; Serwa 2009). A l’appui, la résultante des forces musculaires engendrées sur le segment fémoral 

entraîne un glissement caudal par rapport au tibia: c’est la poussée tibiale. Elle est d’autant plus 

importante que la pente est grande (Gilles 2002, Sawaya 1995, Slocum 1983). 

 

(ii) Le grasset lors de la marche  
 

C’est une articulation à grande amplitude de mouvement de 30° en flexion maximale à 165° en 

extension complète, soit une amplitude de 135° (Agostinho et al., 2011). 

Plusieurs études montrent que les muscles mobilisateurs du grasset servent à sa mobilisation mais 

participent également à sa stabilisation dynamique (Kanno et al., 2012, Henderson 1978, Robins, 1990) 

Au cours de la marche, sous l’action des muscles extenseurs, le membre s’étend avant d’être posé au 

sol et d’arriver à la phase d’appui. Lors de cette phase, les condyles fémoraux se déplacent légèrement 

crânialement, accompagnés par les ménisques. Un léger mouvement de rotation interne du tibia 

accompagne l’extension (GILLES F 2002, SAWAYA S 1996, Agostinho et al., 2011, Millard 2010).  

Ensuite, le membre est soustrait à l’appui et la flexion du grasset est permise par le relâchement des 

extenseurs et la contraction des fléchisseurs. Les condyles fémoraux se déplacent légèrement 

caudalement par rapport au plateau tibial, la patella descend sur la trochlée. La flexion est 

accompagnée d’un léger mouvement de rotation externe du tibia (Gilles F 2002, Sawaya S 1996, 

Agostinho et al., 2011, Millard 2010).    

 

 

B. Le Ligament Croisé Antérieur 

a) L’anatomie du LCA 
 

Le ligament croisé crânial (LCA) est nommé en lien avec son insertion tibiale. C’est une structure intra-

articulaire mais extrasynoviale puisqu’il est recouvert par la membrane synoviale (Arnoczky  1977 ; 

DeRooster 2006, EVANS R. 1993).  Il prend naissance dans la fosse intercondylaire sur la partie caudo-

médiale du condyle fémoral latéral et se prolonge en diagonale jusqu’à la zone crâniale intercondylaire 
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du tibia (Adams  2001). Il se divise anatomiquement en deux bandes partiellement distinctes (Harari 

J., 1995) : (figure 7) 

- Une bande crânio-médiale, tendue pendant toutes les phases du mouvement.  

- Une bande caudo-latérale, plus large, tendue en extension et relâchée en flexion.   

 

 

 

 

 

 

 

b) La structure du LCA  
 

Le LCA est constituée principalement de fibres de collagène de type II et de quelques rares fibroblastes 

(Vasseur P B 1985). Les fibres sont en continuité avec celles du tissu osseux. En regard des sites 

d’insertion, une zone de transition de fibrocartilage et de cartilage minéralisé minimise les contraintes, 

en permettant un changement graduel de la rigidité. C’est une structure très peu vascularisée. On 

retrouve quelques rares vaisseaux dans le tiers proximal mais pas dans sa partie centrale et distale. 

C’est la membrane synoviale qui assure la majeure partie de la nutrition du ligament via de petits 

capillaires fenestrés qui pénètrent peu profondément dans la périphérie du ligament. (Hayashi, 

Bhandal 2011) (Kobayashi, Baba 2006) 

Cette hypo vascularisation justifie la cicatrisation extrêmement lente et le faible potentiel de 

cicatrisation lors de ruptures traumatiques (4 à 5 semaines). 

Figure 7 : Structures ligamentaires de l’articulation du grasset gauche (Evans, DeLahunta 2013) 
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La présence de mécanorécepteurs et de nombreuses fibres nerveuses afférentes, au sein du ligament 

croisé crânial participe aux nociception et proprioception articulaires (Yahia et al., 1992 ; Arcand et al., 

2000). Lorsque s’exercent des forces de tension trop importantes en hyper-extension, une contraction 

simultanée des muscles postérieurs de la cuisse et un relâchement du quadriceps fémoral permettent 

de protéger l’intégrité du ligament (Biedert et al., 1992, Vasseur 2003). 

 

c) La biomécanique du  grasset 

(i) La limitation du déplacement crânio-caudal du tibia 
 

En position de repos, le genou est fléchi à 30°, l’angle fémoro-tibial est donc de 135°. C’est une position 

dans laquelle seule la bande cranio-médiale est en tension et limite l’avancée tibiale (Arnoczky 1977,  

Bottcher 2003). En extension au contraire, les deux bandes sont en tension et s’opposent au 

déplacement crânial du tibia par rapport au fémur (ARNOCZKY 1988) (figure 8) 

Le LCA permet également de limiter l’hyper extension du grasset 

 

 

(ii) La limitation de la rotation interne du tibia 
 

La bande cranio-médiale est constamment sous tension, elle s’enroule autour de l’autre pour 

s’opposer à la rotation interne du tibia lors de flexion.  

 

 

Figure 8 : Vue médiale du LCA lors de la flexion (à gauche) et d’extension (à droite) du grasset 

d’après ARNOZKY 1988  
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En extension, le grasset peut présenter une rotation interne de 5° et externe de 6°. En flexion à angle 

droit au contraire, une rotation interne de 19° et une rotation externe de 8° sont possibles 

La position fléchie du grasset est donc une position de contrainte importante pour le LCA qui doit lutter 

à la fois contre les efforts de poussée crânial et contre la rotation interne du tibia. 

 

 

 

(iii) Les contraintes exercées sur le LCA lors du mouvement  
 

La charge soutenue par les ligaments croisés in vivo chez le chien n’est pas connue. Une étude chez la 

chèvre a montré des forces de 124 et 150 N à la marche et au trot respectivement (Holden 1994). Par 

extrapolation ces forces chez le chien seraient de l’ordre de 175 à 325 N (Moores 2006a). 

Les forces exercées physiologiquement sur le LCA lors du mouvement ne sont pas connues 

précisément. En revanche, l’analyse sur tapis de marche permet de connaitre précisément les efforts 

soutenus par chaque membre. Plusieurs études ont ainsi permis de mettre en évidence que chaque 

membre postérieur soutient 30% du poids du chien lors de la marche, 65% au trot et 125% lors du 

galop (Kim 2012). Dans les études publiées lors ces travaux, nous faisons l’hypothèse prudente que 

l’ensemble des contraintes s’exerce directement sur le LCA afin d’évaluer la qualité des montages 

réalisés. 

 

II. Les ruptures du LCA 

A. L’épidémiologie 

a) Le mode de rupture 
 

La rupture du LCA est une affection très fréquente chez le chien contrairement au chat. Son incidence 

est de 4,75 % au sein de la population générale (Witsberger 2008).   

La moyenne d’âge de survenue de cette rupture chez les chiens de grande race est de 5 à 7 ans et de 

7 à 11 ans pour les chiens de petite race (WHITEHAIR 1993, VASSEUR 1985) mais même de très jeunes 

chiens de 6 mois peuvent être concernés. Les femelles stérilisées y semblent prédisposées. 

     

Il existe deux modes de rupture différents du LCA chez le chien (Comerford 2011).  

- La rupture traumatique : elle concernerait environ 20% de cas (Moore 1996). Elle est due soit 

à une contrainte très importante imposée au ligament sur un temps très court qui conduit à 

sa rupture. Il s’agit fréquemment d’une réception brutale après un saut ou d’un traumatisme 

direct (AVP, combat avec un gibier…). Soit à un traumatisme fonctionnel répété. 

- La dégénérescence pathologique : Les premières études à ce sujet remontent aux années 

1980. Des études histologiques montrent des remaniements au sein de certains ligaments, en 

particulier chez le chien âgé et chez certaines races. On retrouve une perte de l’agencement 
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linéaire des fibres de collagène et la raréfaction des fibroblastes avec l’apparition de zones 

acellulaires (Vasseur 1985). Il a par la suite été montré que cette situation est la plus fréquente 

dans les RLCA (Hayashi 2003 ; Comerford 2005). La structure du ligament est altérée petit à 

petit par un phénomène inflammatoire immunologique et sa résistance est progressivement 

réduite. L’inflammation se développe (Fujita 2006). Des lésions peuvent alors apparaitre 

même pour des contraintes physiologiques. L’étiopathogénie n’est pas clairement élucidée. 

Une apoptose cellulaire anormale a été mise en évidence au sein du ligament (Krayeur et al 

2008) ainsi qu’une augmentation du turn over de la matrice extra cellulaire (Comerford 2005). 

Dans ce type de rupture, les lésions sont fréquemment bilatérales. 50% des labradors affectés 

ont une atteinte controlatérale dans le même année (Buote 2009). 

 

b) Les facteurs prédisposants  
 

De nombreux facteurs prédisposants ont été observés : 

- Facteur génétique : Le Labrador, le Terre Neuve, le Rottweiler, le bulldog et le boxer semblent 

particulièrement prédisposés (Witsberger 2008, Nielen 2003). Des marqueurs microsatellites 

ont été significativement mis en relation avec cette affection chez le Terre Neuve (Wilke, 2006) 

 

- Facteurs anatomiques : Une pente tibiale importante augmente les contraintes sur le LCA 

(Read 1982 ; Slocum 1983 ; Morris 2001) (figure 9). Il est cependant à remarquer que toutes 

les études ne mettent pas en évidence cette corrélation (Reif 2003; Wilke 2002). La 

sursollicitation participe à sa dégénérescence. Les anomalies de posture comme un varum trop 

important ou encore la luxation médiale de la rotule augmentent également le risque de lésion 

sur le LCA.  
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- Facteurs environnementaux : L’âge et l’état d’embonpoint sont deux facteurs de risque majeur 

de rupture du LCA (Edney 1986). Le manque d’exercice prédispose également à cette affection 

(Egerbacher 2008) 

 

- Facteurs endocriniens : L’hypercorticisme est mis en cause également. L’action protéolytique 

des corticoïdes sur les fibres de collagène participent à fragiliser le ligament. 

 

- La stérilisation précoce avant 6 mois, semble accroître le risque de rupture du ligament croisé 

(DUEER 2007) mais cette affirmation reste controversée (Whitehair 1993, Adams 2011) 

  

 

B. Les conséquences sur les autres tissus articulaires 

a) Les lésions associées aux RLCA  
 

Lors d’une rupture du LCA, des lésions méniscales sont associées dans 10 à 70% des cas selon les études 

(Pozzi 2012, Bennett 1991 ; Flo 1993) (figure 10). La sensibilité des moyens de diagnostic utilisés influe 

considérablement sur les résultats. Une étude réalisée à l’école vétérinaire de Lyon (Arnault 2009) 

Figure 9 : Radiographie d’un grasset de chien en vue latérale avec mesure de 38° de la pente du 

plateau tibial d’après VetAgroSup et PAGES 2013 
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montre que l’examen échographique possède une sensibilité, une spécificité et une valeur prédictive 

positive et négative de respectivement 82%, 93%, 90% et 88% mais il ne permet pas de préciser la 

localisation ou la nature des lésions observées. Le diagnostic de référence reste l’arthroscopie avec 

palpation. C’est l’examen qui permet la meilleure sensibilité mais également de caractériser les lésions 

et de les traiter si nécessaire.  

Les lésions intéressent à 96% la corne postérieure du ménisque médial (écrasement, fissure 

longitudinale simple ou multiple, fissure transverse, anse de seau). On explique cette localisation 

préférentielle par les moyens d’union des ménisques aux os. Comme nous l’avons vu précédemment, 

seule la corne postérieure du ménisque médial est libre des surfaces tibiale et fémorale, elle est 

seulement attachée en face médiale caudale dans l’échancrure caudale du tibia. Le fémur peut exercer 

des contraintes importante en compression lors de sauts et des mouvement de cisaillement. En 

présence de distension ou de rupture du LCA, lors de poussées tibiales importantes le condyle fémoral 

peut se luxer caudalement au bord caudal de la corne postérieure du ménisque médial. Le retour de 

fémur en position physiologique repousse brutalement le bord caudal au risque de rompre des fibres. 

Cela peut aussi le replier sur lui-même en le basculant crânialement,  écrasant davantage la corne 

postérieur. . Il se passe ensuite la même chose si une fissure longitudinale s’est formée , l’anse de seau 

se trouve propulsée crânialement par le condyle fémorale médial lors de l’appui du membre. Dans ces 

cas on perçoit un bruit que l’on appelle le clic méniscal. C’est un bruit élastique issu du 

repositionnement de la partie postérieure du ménisque médial qui était repoussée en avant. Les 

contraintes répétitives conduisent  à la rupture des fibres assurant la structure du ménisque, à des 

fissurations, puis des déchirures qui s’aggravent.  

L’étude d’Arnault 2009 montre cependant que l’audition de ce clic méniscal comme moyen 

diagnostique des lésions méniscales ne permet qu’une sensibilité 56% de et une spécificité de 75 % 

(Arnault et al., 2009) 

 

 

 

 

Figure 10 : Schéma des différents types de lésions méniscales. 

A : Fissure transverse 

B : Fissure longitudinale 

C :  Anse de seau 

D :  Luxation de la corne postérieure 
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Le LCP peut également être affecté par la rupture du LCA. Dans 88% des cas, il présente des lésions 

d’effilochage superficielle (Sumner 2010). Dans tous les cas, ces lésions n’affectent pas la stabilité 

caudale du grasset et ne contribue pas à la morbidité. Elles ne sont généralement pas prises en compte 

lors du traitement. 

Lorsque la lésion méniscale intervient après une chirurgie du ligament croisé crânial, elle se manifeste 

par une résurgence de la boiterie, en moyenne 5 à 6 mois après l’intervention (Metelman 2002 ; Case 

2008). Ceci reste néanmoins très variable en fonction des animaux et de l’intervention elle-même. 

Même si elle présente, il est possible de ne pas identifier de lésion méniscale  en fonction des moyens 

diagnostiques utilisés. Cela pourra entrainer une résurgence beaucoup plus rapide de la boiterie. Une 

rotation interne post opératoire trop importante est également un facteur de risque de formation de 

lésion méniscale. L’utilisation de prothèse anti-rotatoire durant l’intervention doit permettre de 

réduire ce risque. 

Les études mécaniques du grasset du chien ont clairement montré qu’il existait des interrelations entre 

les ligaments collatéraux et les ligaments croisés. Lors de l’extension, c’est le ligament collatéral médial 

qui constitue le principal élément stabilisateur contre la rotation interne du tibia (Vasseur 1981). Chez 

l’homme, une cause fréquente de lésion du genou est une rotation interne importante associée à un 

varum forcé. Ces contraintes conduisent à une « triade médiale » : Une rupture du LCA, une rupture 

du ligament collatéral médial et des lésions méniscales. La rupture traumatique étant beaucoup moins 

fréquente chez le chien, cette triade n’a pas été clairement décrite. En revanche, lors d’une rupture du 

ligament croisé, il est vraisemblable que la perte de stabilisation par le ligament croisé crânial en 

flexion se manifeste par une surcharge fonctionnelle du ligament collatéral médial pouvant entrainer 

son remodelage. Cette répercussion mécanique d’une rupture du ligament croisé crânial sur le 

ligament collatéral médial n’a pas été caractérisée expérimentalement. 

 

 

b) L’inflammation et la laxité articulaire   
 

Lors d’une rupture du LCA, l’articulation devient instable, les contraintes au niveau des surfaces 

articulaires (ménisques et tibia) s’en trouvent modifiées. Dans une étude de 2009, des micro-capteurs 

de pression ont été disposés in cadavero sur les ménisques de chien possédant un LCA normal, un LCA 

rompu ou ayant subi une TPLO (KIM 2009). Cela montre que lors d’une rupture du LCA, les contraintes 

en compression se concentrent sur la partie caudale du plateau tibial, alors que des contraintes en 

traction s’exercent sur la partie crâniale. Dans le plan frontal, la RLCA s’accompagnant d’une instabilité 

en valgus ce qui aboutit à des contraintes en traction sur la partie médiale, et à des contraintes en 

compression sur la partie latérale. Enfin, la rupture du LCA s’accompagnant d’une instabilité en 

rotation interne et d’un déplacement crânial, cela aboutit à une torsion : une force orientée vers le bas 

et vers l’extérieur sur le condyle tibial latéral, opposée à une force orientée vers le haut et vers le 

centre pour le condyle tibial médial (SAWAYA 1995 et 1996 ; SLOCUM 1983).  

Cette instabilité participe à la réponse inflammatoire qui se produit dans l’articulation du grasset. Elle 

concerne aussi bien la membrane synoviale que le liquide synovial (HART, 2003, Lipowitz 1985). On 

retrouve en particulier des hématomes intra-articulaires ainsi que l’accumulation de cellules 

mononucléées et d’anticorps anti-collagène I et II. L’intensité de cette inflammation n’est pas 
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proportionnelle à l’intensité des lésions du LCA car elle est modulée par la réponse immunologique 

propre à chaque individu.   

La maladie du LCA n’est cependant pas uniquement mécanique, la composante biologique est au 

moins aussi importante. La lésion du LCA entraine la rupture de la membrane synoviale qui isole 

normalement le LCA de la cavité articulaire. Des fragments de collagène et d’autres protéines sont 

alors libérés au sein de l’articulation. Ces produits de dégradation de la matrice cartilagineuse et la 

présence de microcristaux dans le liquide synovial, entrainant une phagocytose par les macrophages 

de la membrane synoviale. Ceci entraine l’activation des synoviocytes A, qui produisent des cytokines 

pro-inflammatoires dont les interleukines 1 et 6. Ces dernières stimulent à leurs tour les chondrocytes 

et les synoviocytes B, produisant des métalloprotéinase en réponse. Ceci conduit à la fibrose de la 

membrane et à une réaction inflammatoire violente. La synovite conduit également à une diminution 

de l’oxygénation du cartilage. En effet, lors de l’inflammation, la membrane synoviale consomme trois 

fois plus d’oxygène, alors que sa résistance à la diffusion d’oxygène est multipliée par quatre. L’hypoxie 

conduit alors à la destruction des chondrocytes. C’est le début de l’arthrose. (Pelletier 1994).  

 

c) La dégénérescence du cartilage et l’arthrose  

 

La première étape du processus d’arthrose est la dégradation du cartilage (Mitrovic 1984). Elle est 

initiée à la fois par des causes mécaniques (Instabilité du grasset) et par des causes biochimiques 

(Inflammation synoviale). On distingue ainsi, concernant la pathogénie de l’arthrose, la théorie 

mécanique de la théorie cellulaire (Simon 1989). Lorsque la dégradation du cartilage est avancée, 

l’inflammation mécanique entretient l’inflammation et la progression de l’arthrose. 

- La théorie mécanique est basée sur les microtraumatismes répétés qui entraînent des lésions 

de la structure cartilagineuse. Les lésions du cartilage vont principalement s’installer sur les 

parties fonctionnellement très sollicitées (Fayolle 1997, Autefage 1995). 

 

- La théorie cellulaire est basée sur le chondrocyte. Ces cellules sont capables de s’activer 

lorsqu’elles sont soumises à des contraintes mécaniques trop importantes. (Fayolle 1997). 

Après rupture du LCA, seulement 3 à 4 semaines sont nécessaires à l’apparition de signes 

radiographiques d’arthrose (Marino 2010).  

Les ostéophytes sont des productions osseuses non spécifiques, que l’on retrouve dans de nombreuses 

affections inflammatoires ou dégénératives des articulations (figure 11). La cascade d’activation 

conduisant à leur apparition est complexe mais elle est de mieux en mieux connue (SCHETT 2007); 

l’instabilité articulaire est considérée comme un facteur étiologique important, mais les ostéophytes 

peuvent se développer en l’absence d’instabilité. Ils sont principalement localisés soit dans les 

jonctions du cartilage avec le périoste soit le long des insertions de la capsule synoviale sur l’os bien le 

déterminisme ne semble pas être tout à fait le même pour chaque localisation (cf. ci-dessous). 
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C. Le diagnostic 

a) Le diagnostic clinique 
 

Le diagnostic clinique repose l’identification de la douleur au niveau du grasset et du déficit fonctionnel  

engendré par la perte du LCA. 

La vitesse d’apparition de la boiterie est variable en fonction du mode de rupture du LCA. Lors de 

rupture traumatique, la boiterie est d’apparition suraiguë. Elle a ensuite tendance à régresser  en 3 à 

5 semaines tandis qu’une fibrose capsulaire et une amyotrophie se mettent en place. Dans le cas de 

dégénérescence progressive du LCA au contraire, la boiterie apparait progressivement.  

A l’évaluation dynamique, on observe généralement une boiterie avec appui. Le membre atteint reste 

en général légèrement plus fléchi que la normale afin de permettre un report de poids sur le membre 

controlatéral. 

Figure 11 : Cliché radiographique d’un genou de chien arthrosique en vue latérale 

(Crédit : VetAgroSup) 

Ostéophytes 

Ostéophytes 
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L’examen orthopédique au repos en position assise montre un animal qui ne s’assoit pas avec les 

postérieurs symétriques. Le chien doit normalement s’assoir sur ses tubérosités ischiatiques avec les 

genoux fléchis. En cas de lésion d’un LCA, la flexion du genou atteint est douloureuse. La chien s’assoit 

donc de façon asymétrique avec le membre atteint maintenu en relative extension, l’extrémité du 

tarse ne joint pas la tubérosité ischiatique comme sur le côté sain. L’appui au sol ne se fait plus sur la 

pointe de la fesse mais plutôt sur la face latérale de la cuisse. C’est une position antalgique qui doit 

faire suspecter une douleur au grasset. 

En position debout  on observe , une perte d’appui , puis un appui en pince avec rotation interne de la 

jambe et du pied et un report du poids sur le membre controlatéral. L’évaluation des masses 

musculaires de la jambe est également une partie importante de l’examen orthopédique. Une 

amyotrophie asymétrique s’installe généralement en quelques semaines. Un gonflement articulaire 

est également souvent présent en face médiale (Carobbi 2009). 

Le mécanisme de dégénérescence du LCA affecte les deux ligaments croisés. Il est donc fréquent lors 

de la première consultation orthopédique d’avoir une maladie du ligament croisé à deux stades 

différents sur chacun des genoux de l’animal voire même les deux ligaments rompus. Cela peut bien 

sur modifier la visualisation de la boiterie et le reste de l’examen orthopédique.  

Le diagnostic de certitude repose sur la mise en évidence d’une laxité articulaire antéro postérieure 

caractérisée par une avancée tibiale anormale. Le test du tiroir permet de la mettre en évidence 

(Henderson 1978 ; Johnson 1993 ; Moore 1996 ; Jerram 2003). On distingue un test du tiroir direct et 

un test indirect. Ce sont des tests dit « diagnostic », leur positivité permet de conclure de façon 

certaine à une lésion du LCA et aucun autre examen n’est nécessaire dans ce cas. Il possède donc une 

spécificité proche de 100%. La sensibilité de ce test augmente de 60% à 90% lorsqu’il est réalisé sous 

sédation (Carobbi 2009).  

 

 

• Test du tiroir direct 

Le manipulateur place une main sur le tibia avec le pouce sur la tête de la fibula, l’index sur la tubérosité 

tibiale et l’annulaire sur le sésamoïde médial. L’autre main se place sur fémur, le pouce sur le 

sésamoïde latéral, index sur le condyle médial et l’annulaire sur le sésamoïde médial. Le test est positif 

si la mobilisation de l’articulation par une force de cisaillement selon l’axe antéropostérieur produit 

une avancée du tibia (figure 12). Le test doit être réalisé en extension et en flexion car la laxité peut 

différer suivant l’angulation du grasset. Notamment lors de rupture partielle du LCA. En effet, la 

rupture partielle intéresse plutôt la bande crânio-latérale et entraîne un signe du tiroir direct positif 

seulement en flexion (compensation par la bande caudo-latérale en extension). Ce dernier peut  être 

absent (Scavelli 1990; Carobbi 2009). 
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• Test du tiroir indirect 

Le manipulateur place une main sur le fémur, index parallèle à la trochlée fémorale, l’extrémité du 

majeur sur la tubérosité tibiale, et tient le tarse de l’autre main. Il fléchit le jarret sans modifier 

l’angulation du grasset (figure 13). L’avancée crâniale du tibia signe alors une rupture du LCA. 

 

Figure 12 : Réalisation d’un signe du tiroir direct (d’après CHUV Alfort) 
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La manipulation du grasset et la clinique peuvent ainsi suffire à poser un diagnostic de rupture du LCA. 

Il arrive cependant que ce test soit difficile à réaliser  par exemple sur un animal non sédaté, en cas de 

fibrose importante de l’articulation ou de déchirure discrète du LCA. Dans ce cas, la radiographie est 

l’examen complémentaire de choix. Elle permet également de planiffier les possibilités de traitement 

opératoire. 

 

b) Le diagnostic radiographique  
 

On réalise toujours une vue de face et une vue de profil avec le grasset fléchi à 90°. 

Les principaux signes radiographiques d’une lésion du LCA sont la dilatation articulaire, la disparition 

du coussinet adipeux et la descente du sésamoïde du poplité. Des signes indirects comme la présence 

d’ostéophytes signant une arthrose du grasset peuvent aider au diagnostic (Marino 2010 ; Vasseur 

2003). 

Sur la vue de profil, la mise en contrainte par flexion du jarret permet de visualiser la présence d’un 

déplacement antérieur du tibia. Ceci est pathognomonique d’une rupture du LCA, c’est le signe du 

tiroir radiographique (figure 14). Cet examen a d’excellentes sensibilité et spécificité proches de 100% 

(Carobbi 2009).  

 

Figure 13 : Réalisation d’un signe du tiroir indirect (d’après CHUV Alfort) 
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c) Le diagnostic de certitude  
 

L’examen orthopédique peut suffire à poser un diagnostic de RLCA si on peut mettre en évidence un 

signe du tiroir. Dans le cas contraire, la suspicion doit être confirmée par la visualisation directe de la 

lésion par arthroscopie ou arthrotomie. (figure 15) (Pozzi et al., 2008a) 

L’arthroscopie présente certains avantages, elle est mini invasive, elle facilite le diagnostic et améliore 

les résultats post opératoires à court terme (Hoelzer 2004). Elle permet également une exploration 

complète de l’articulation, une meilleure visualisation des structures intra articulaires (couleur 

forme…) notamment dans l’espace interarticulaire étroit (Plesman 2013). L’utilisation d’un Shaver 

permet également de  réaliser des résections du coussinet graisseux fibrosé, des villosités 

hypertrophiques, de traiter les éventuelles lésions méniscales (Austin 1993) et de retirer les attaches 

du ligament rompu et ses adhérences qui entretiennent l’inflammation. Cependant cette technique 

ne prévient pas plus l’apparition de  l’arthrose qu’une arthrotomie (Meyer-Lindenberg, 2003). Elle 

est tout de même moins délabrante et permet une récupération plus rapide. 

 

 

Figure 14 : Radiographie latéral d’un grasset de chien présentant un signe du tiroir 

radiographique après une RLCA (crédit VetAgroSup) 
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III. Le traitement chirurgical des RLCA chez le chien 
 

De très nombreuses techniques de réparation du LCA ont été décrites. On en distingue plusieurs types : 

- Les stabilisations passives : Elles se basent sur un modèle biomécanique en deux dimensions. 

Le grasset est modélisé par une articulation avec un mouvement unique de flexion/extension. 

La stabilisation repose sur l’utilisation d’une greffe qui a pour but de reproduire grossièrement 

l’action normale du LCA en particulier la contention antéropostérieure. Les premières à avoir 

été décrites furent les techniques intra articulaires (Paastama 1952, Gupta 1969; Arnoczky, 

1979; Hulse, 1980 ;). Puis vinrent les techniques extra articulaires. (De Angelis 1970; Flo 1975 

; Smith 1985 ; Cook 2010 ; Vaughan 2010) 

 

- Les stabilisations actives reposent sur une modélisation biomécanique qui tient compte de la 

poussée tibiale crâniale engendrée par les forces exercées par les muscles lors du mouvement. 

Ces techniques modifient la biomécanique du genou et neutralisent le déplacement crânial du 

tibia lors de l’appui. De nombreuses techniques ont vu le jour depuis l’ostéotomie du tibia en 

coin ( CWTO) 1984 Slocum, on peut citer : TPLO, TTA, TTO, CTWO, CBLO.  Ces techniques sont 

propres à la chirurgie du genou chez le chien et pour certaines chez le chat. 

 

 

Figure 15 : Vue arthroscopique d’une rupture partielle du LCA chez un chien (Service de 

chirurgie, VetAgroSup, Thèse PAGES) 



 
- 41 - 

 

A. Les techniques de stabilisation dynamiques 
 

Ces techniques ont l’avantage de permettre le traitement des éventuelles anomalies structurelles du 

grasset (pente tibiale excessive, varus ou valgus tibial…). L’utilisation de matériel irrésorbable permet 

d’assurer une bonne stabilité du montage dans la durée (sauf complication). Ces techniques 

permettent également un appui plus précoce que les stabilisations passives extra capsulaires (Millis 

2008 ; Au 2010, Nelson 2013). 

 

a) La TPLO et les techniques dérivées 
 

C’est en 1984 lorsque Slocum et al. décrivent l’ostéotomie crânial en coin du tibia (Crânial Wedge Tibial 

Osteotomy [CWTO]) (Slocum 1984) qu’apparait pour la première fois la stabilisation dynamique. La 

chirurgie ne consiste plus à remplacer le ligament mais à modifier les forces dans le grasset afin que ce 

dernier soit stable à l’appui en l’absence du LCA. C’est Slocum qui modifiera cette technique quelques 

année après et décrira le principe de la TPLO. 

La poussée crâniale du tibia est causée par la pente du plateau tibial sur lesquelles s’exerce la force 

d’appui du membre. La force d’appui verticale du pied est transformée en un vecteur de poussée 

crânial proportionnellement à la pente du plateau tibial (figure 16).  

Le but de cette technique est de supprimer la force qui tends à la subluxation crâniale du tibia, c’est-

à-dire la PTC.  Soit F la poussée tibiale, la PTC est égale à Fsin(α). Lorsque α tend vers zéro, sin(α) tends 

vers zéro et donc, la PTC tend également vers zéro. Lors d’une TPLO, la pente tibiale est donc diminuée 

par un effet de rotation du plateau afin de la rendre perpendiculaire à la résultante des forces de 

compression fémoro-tibiale et donc d’annuler la PTC. 

 Elle est aujourd’hui considérée comme la technique de référence (Moore 2020) 
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La pente tibiale optimale post opératoire serait de 6.5° +- 0.9 d’après Slocum 1993. Il a cependant été 

montré que le TPA évolue encore dans les mois suivant la TPLO (Moeller 2006). Cette évolution est liée 

au déplacement pendant la cicatrisation mais aussi à la marge d’erreur liée au positionnement lors des 

lectures radiographiques. 

Une étude rétrospective de Fitzpatrick et Solano en 2010 portant sur 1146 TPLO (Fitzpatrick 2010) 

rapporte 14,8% de complications post-opératoires au total. 6,6% sont des complications majeures dont 

principalement des lésions méniscales postopératoires (2,8%), des retraits d'implant (2% associés à 

une infection et 0,6% sans infection), ainsi que 4 fractures/avulsion de la tubérosité tibiale, 3 luxations 

patellaires et 3 migrations ou fractures d'implants. Dans les complications mineures on retrouve 

principalement des infections superficielles et des collections de plaies. Il est rapporté que les 

complications sont plus fréquentes sur les chiens de grand gabarit (Hans 2017). Une thèse réalisée à 

l’école vétérinaire de Lyon en 2013 et portant sur 38 TPLO révèle des pourcentage bien plus élevé 

(COMTE A. 2013) avec 10,5 % d’incident per opératoire mineur et 52,6 % de complications post 

opératoire (desmite du ligament tibio-rotulien, cicatrisation de la plaie opératoire, anomalies des tissus 

mous adjacents, arthrites…) 

Un des incidents per opératoire fréquemment évoqué est la lésion de l’artère poplitée qui peut 

intervenir lors de l’ostéotomie tibiale (COMTE A. 2013).  

Figure 16 : Schéma de la neutralisation de la poussée tibiale par réduction de la pente tibiale 

lors d’une TPLO (d’après Kim, Pozzi et al., 2008) 

α 
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De nombreuses études ont montré de bons résultats quant à la récupération fonctionnelle : 92-93% 

de propriétaires satisfaits (résultats bons à excellents) (CORR 2007, Priddy 2003, Vezzoni 2004, Moore 

2020). 84,6% referaient la même opération si nécessaire (COR SA 2007).  

On peut noter que de nombreuses techniques dérivées de la TPLO ont vu le jour tel que la CBLO, les 

ostectomies tibiales en coin (de Slocum 1984 et de Damur 2003),  l’ostectomie tibiale en chevron, les 

ostectomies utilisant un fixateur externe, l’ostectomie tibiale proximale intra articulaire… Aucune n’a 

encore montré sa supériorité sur la TPLO.  

 

b) La TTA et la TTO  
 

La TTA ou avancement de la tubérosité tibiale a été présentée pour la première fois en 2002 par 

Montavon et al. (Montavon et al., 2002). Elle se base sur le principe selon lequel la force de 

compression tibio-fémorale a approximativement la même intensité et orientation que la force du 

tendon patellaire (Tepic 2002). Cette intensité et orientation de la force sont déterminées par l'angle 

du tendon patellaire avec le plateau tibial (PTA ou Patellar Tendon Angle). Chez le chien lorsque ce PTA 

> 90° il en résulte une poussée tibiale crâniale (Dennler 2006). La TTA a donc pour objectif de 

positionner le ligament patellaire perpendiculairement à la pente du plateau tibial en avançant son 

insertion en direction crâniale. Ainsi le PTA reste ≤ 90°, on neutralise alors la poussée tibiale crâniale 

responsable de l’instabilité du grasset (figure 17). La technique chirurgicale a été décrite précisément 

(Lafaver 2007) et ne sera pas détaillée ici. 

 

 

Figure 17 : Schéma de la neutralisation de la poussée tibiale par réduction du PTA lors d’une 

TTA d'après Boudrieau, 2009 
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6 études se sont intéressées aux résultats post opératoires (Hoffmann 2006; Lafaver 2007; Stein 2008; 

Voss 2008; Dymond 2010; Steinberg 2011) mais une seule (Voss et al., 2008) utilise une méthode fiable 

pour l’évaluation de la démarche : le plateau de marche. Celle-ci montre que les chiens recouvrent 

90% de leur fonction normale dans les 6 mois suivant l’opération. 

Dans les autres études, le niveau d'activité globale s'est amélioré dans 83-90% des cas selon les 

propriétaires, 6% des propriétaires sont satisfaits (résultats bons à excellents).  

Les complications suivant les études vont de 25-59% (moyenne 32,6%) avec 12,3-21% (moyenne 

14,8%) de complications majeures et de 11,3% à 14% de seconde intervention chirurgicale.  

La complication la plus fréquente est la lésion postopératoire du ménisque médial, 5,7% en moyenne 

(en ne prenant pas en compte les anomalies de la plaie opératoire : œdème, hématome…) 

Quelques cas de TTA ont également été réalisés chez le chat (Perry and Fitzpatrick, 2010). 

La TTO est une technique dérivée qui associe la TTA et l’ostéotomie en coin du tibia. 

 

c) La technique de Maquet  
 

La technique de Maquet est une technique issue de la médecine humaine, (Maquet 1976; Mendes 

1987). Elle est prescrite chez l’homme pour le traitement des lésions d’ostéochondrose de la rotule 

afin de diminuer la pression de celle-ci sur la trochlée. Le principe est très proche de la technique 

précédente. Comme la TTA elle fait intervenir une ostéotomie de la crête tibiale. Cette coupe est plus 

caudale que dans la TTA et elle n’est que partielle. Ainsi la tubérosité reste attachée au tibia. Le 

matériel de fixation est plus simple.  

La stabilisation est réalisée par une implant tel qu’une cage à TTA ou un implant poreux en titane 

permettant la colonisation osseuse. (figure 18) 
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Les avantages de cette technique par rapport à une TTA sont la diminution du temps opératoire, la 

diminution de la morbidité du patient (absence de greffe osseuse lors d’utilisation de l’implant poreux), 

et la diminution du coût matériel. Cependant, selon la technique de stabilisation distale de la crête 

tibiale, des complications peuvent apparaître (fracture de la corticale distale en particulier). 

 

 

B. Les techniques de stabilisation passives extra-

capsulaires 
 

Les techniques passives ont pour objectif de palier le rôle du ligament croisé antérieur rompu par 

l’utilisation d’une greffe. Ces modèles reposent sur un modèle de genou en deux dimensions dans 

lesquels seuls les mouvements de flexion et d’extension sont possibles. L’objectif de ces greffes est 

donc principalement de s’opposer à la poussée tibiale crâniale afin de neutraliser le mouvement de 

tiroir en modifiant et/ou en resserrant les structures extra-capsulaires. Elles sont plus faciles à réaliser 

Figure 18 : Radiographie post opératoire en vue latéral de grasset de chien après une 

intervention par la technique de Maquet modifiée. 

A : Implant poreux   B : Cage à TTA 

J0 8semaines 

A B B 
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et moins invasives que les techniques intra-capsulaires. A court terme le mouvement de tiroir est 

neutralisé par les prothèses et à long terme par la fibrose péri-capsulaire. 

Il existe de très nombreuses variantes de ces techniques, nous présentons ici par ordre les plus 

utilisées.  

 

a) La technique de Flo 
 

Flo développe en 1975 une technique (Flo 1975) dérivée des procédés pré existants (Childer 1966; 

McCurnin 1971 ; Pearson 1971) qui repose sur la mise en place d'une ou de deux prothèses 

irrésorbables de gros diamètre qui vont neutraliser le tiroir antérieur (figure 19). Les sutures sont 

posées de façon bilatérale et en s’ancrant au travers d'un tunnel foré dans la tubérosité tibiale d’une 

part et autour des os sésamoïdes d’autre part.  

 

 

 

 

Sur 27 cas, deux chiens soit 7,4% ont eu des complications majeures (rupture de prothèse et boiterie 

associée à un tiroir antérieur important). 92,6% des chirurgies sont jugées satisfaisantes (Flo 1975, 

Krotscheck 2016, Lazar 2005) 

Plusieurs variantes de cette technique sont apparues et elle reste une technique fréquemment 

pratiquée aujourd’hui encore. Elle est préconisée en particulier sur les chiens de petit gabarit (< 15 kg). 

 

 

 

Figure 19 : Schéma de la technique de Flo, d’après Flo 1975 
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b) Le TightRope®  
 

C'est une récente technique de stabilisation extra-capsulaire. Elle a été développée par Cook et al. en 

2010 (Cook 2010). Elle utilise une prothèse synthétique qui doit être la plus isométrique possible 

(figure 20).  

Cette technique est généralement décrite pour traiter la RLCA chez les chiens de moyen à grand 

format. 

 

 

 

 

Dans une étude qui s’étale sur 2 ans, et comprend 773 cas, les auteurs rapportent les résultats 

suivants : les propriétaires évaluent en moyenne l'activité de leur chien à 8/10, 9/10 pour le jeu, 6/10 

pour l'exercice, et 9/10 globalement (Score attribué sur une échelle VAS : Visual Analog Scores) (Cook 

2009). 

 

Figure 20 : Schéma de la technique TightRope®, d’après Cook 2010 
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c) La Transposition de la tête fibulaire   
 

C'est une technique de stabilisation extra-articulaire décrite en 1985 par Smith et Torg (Smith 1985). 

Elle a été développée pour traiter la RLCA chez les chiens de grand format au vu du fait que l’utilisation 

des sutures synthétiques n’était pas satisfaisante chez les chiens lourds. 

L'objectif en déplaçant crânialement la tête de la fibula est de modifier l'orientation du ligament 

collatéral mis alors en tension. Ainsi le ligament collatéral va prendre une orientation identique au LCA 

natif et empêcher le tiroir crânial tout en minimisant la rotation interne du tibia (figure 21). 

 

Elle repose sur une désinsertion de la tête fibulaire, qui est ensuite forée puis maintenue avec le tibia 

par un haubanage.  

 

 

 

Cette technique, d’abord prisée par certains chirurgiens a ensuite été délaissée à cause d’un fort 

pourcentage de complications opératoires (16,5% à 27%). On retrouve notamment lors de la chirurgie 

des risques de fracture de la tête ou du col de la fibula (12,5%), de section ou d’avulsion accidentelle 

du ligament collatéral latéral (2,5%). (Moore 1995, Mullen 1989, Chauvet 1996) 

 

 

Figure 21 : Schéma de la réalisation de la transposition de la tête fibulaire, d’après Smith et Torg 1985 

A : Coupe de l’attache de la tête fibulaire   B : Pose d’une broche   C : Pose d’un hauban 
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C. Les techniques de stabilisation passive intra-

capsulaires par greffes autologues 
 

Les techniques intra articulaires ont l’inconvénient d’être plus invasives que les techniques extra 

articulaires. De plus les greffons utilisés sont toujours susceptibles de se détendre voire de se rompre 

en particulier dans les premiers mois post opératoires. Ils ont toutefois le mérite de reproduire au 

mieux le rôle du LCA natif en respectant la physiologie normale de l’articulation. 

 

a) La technique de Paatsama  
 

C’est la première technique chirurgicale de traitement des RLCA décrite chez le chien (figure 22). Elle 

a été développée par Paatsama en 1952 (Paatsama 1952). Elle repose sur une greffe autologue de 

fascia lata qui remplace in situ le ligament croisé antérieur. Une étude de Dickinson et Nunamaker en 

1977 rapporte 85% de réussite (bons et excellents résultats) sur 101 chiens opérés avec cette 

technique (Dickinson 1977). 

 

 

 

Figure 22 : Schéma de la technique de Paatsama, d’après Arnoczky 1985 

a : Prélèvement d’une bande de fascia lata    b : Mise en place de la greffe 



 
- 50 - 

 

 

b) La technique « over the top »  
 

Le principal problème de la technique de Paastama provenait de l’usure de la greffe au contact du bord 

des tunnels osseux en particulier à cause de la position trop crâniale du tunnel fémoral. Une variante 

a donc été développée par Arnoczky et al. en 1979.  Une bandelette de fascia lata est découpée en 

face latérale du grasset avec une partie du ligament patellaire et de la patella. Elle est ensuite passée 

à travers l'articulation puis au-dessus du condyle fémoral latéral (« over the top »). La greffe est ensuite 

fixée au périoste, au fascia et au ligament collatéral latéral (figure 23). Cette dernière a subi à nouveau 

des modifications (Hulse 1980, Brinker 1997) 

 

 

 

 

Une étude in vitro montre que chez des chiens opérés avec cette technique, le tiroir crânial augmente 

jusqu’à 4 semaines post opératoire puis diminue à nouveau jusqu’aux valeurs initiales à 26 semaines 

post opératoires (Hulse 1983). La prothèse possède une période critique autour de 6 semaines post 

opératoire durant laquelle est particulièrement fragile. 

Les deux travaux principaux ayant étudié le taux de réussite (Arnoczky 1979 ; Shires 1984) rapportent 

des résultats similaires aux techniques du même type autour de 93% de bons résultats. 

 

Figure 23 : Schéma de la technique « Over the top », d’après Piermattei et al 2009 

A : Prélèvement de la greffe    B : Mise en place du greffon 



 
- 51 - 

 

IV. Les ligaments synthétiques 
 

Les première réparations chirurgicales du LCA chez le chien comme chez l’homme, était des techniques 

de greffes autologues. Les ligaments synthétiques possèdent deux avantages majeurs sur ce type de 

greffe. D’abord ils permettent d’envisager une réparation directe du LCA sans prélèvement d’un 

greffon. En effet ce type de prélèvement représente un traumatisme pour le membre (Johnson 1992, 

Sachs 1989). Elle est source de douleur et est un obstacle à une reprise rapide de l’activité. Ensuite, ils 

ne nécessitent pas forcément une période de plusieurs mois comme les greffes autologues pour 

obtenir leurs résistance maximale. ( Amiel 1986, Gy 1993) 

De plus le prélèvement de la greffe est un temps opératoire à part entière qui rallonge la durée de 

l’intervention. La qualité du greffon est variable en fonction des individus et du chirurgien. Au 

contraire, les greffes synthétiques sont normalisées, leurs caractéristiques sont précisément connues 

et toujours identiques.  

 

A. L’historique des ligaments synthétiques 
 

Les ligaments utilisés ont tous été des dérivés de prothèses mises au point en médecine humaine, 

(implants pour ligaments collatéraux, acromio-claviculaire…). L’histoire des ligaments artificiels est 

relativement tortueuse. Elle a commencé dans les années 1970, il y a d’abord eu un fort engouement 

pour cette technique grâce aux bons résultats à court terme obtenus. Il s’en est suivi une substantielle 

perte de confiance de la part des chirurgiens avec d’importantes complication à plus long terme 

(synovite majeure, rupture d’implant, glissement ligamentaire…). Ainsi, certains matériaux ont d’abord 

été validés par les autorités de santé humaine avant que nombre d’entre eux ne soient interdits 

pendant les années 1990. Depuis quelques années des matériaux plus solides et très bien tolérés ont 

été développés et les prothèses ligamentaires semblent y trouver un nouvel essor. 

Les premiers essais de ligaments artificiels datent du début de seconde partie du 20ème siècle, il 

s’agissait de fibres très simples comme des fils d'argent et d'acier inoxydable, des cordes de soie ou de 

simples fils de Nylon (Johnson 1960). Ces ligaments artificiels devaient remplacer les ligaments rompus 

chez l’homme. Les résultats médiocres des essais ne permirent pas de dépasser le stade des 

expérimentations animales. Ces matériaux ont alors été abandonnés  et les greffes autologues sont 

restées le gold standard en médecine humaine. Chez le chien également, les essais réalisés avec des 

fibres de nylon n’ont pas été satisfaisants et ont laissé la place à d’autre méthodes. 

La recherche s’est tout de même poursuivie et dans les années 1970, l'intérêt pour les greffes 

synthétiques est relancé par l'attrait accru de nouveaux matériaux synthétiques (DANDY 1996). Des 

produits ont été commercialisés chez l’homme tels que les ligaments Proplast (VitexInc, Houston, TX, 

USA) en téflon. Des prothèse en carbone comme la fibre de Jenkins (Emeri 1960, Denny 1980 ; Jenkins 

1977 ; Lesic 1995), en polypropylène comme le Polyflex (Richard, Memphis, TN, USA) (Mendenhall. 

1987) ou encore en Dacron (Arnoczky 1986). (Meyers 1979) 

En 1981, Dandy et al. implantent la fibre de Jenkins, un ligament en fibre de carbone déjà testé chez le 

mouton (Jenkins DH 1978) et utilisée chez l’homme, en remplacement du LCA sous arthroscopie. 

Cependant, après des résultats préliminaires encourageants, de graves séquelles ont été observées 
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lors de l'application clinique à cause de la faible résistance aux forces de torsion. Elles provoquaient 

une rupture précoce des fibres conduisant au dépôt de carbone dans le foie et à une synovite 

inflammatoire majeure (Lesic 1995). 

En 1983, des ligaments en polytétrafluoroéthylène expansé (PTFE) (Gore-Tex, W.L.Gore, Flagstaff, AR, 

USA), font leur apparition en orthopédie (Bolton 1983). Le ligament Gore-Tex est constitué d'un seul 

brin de PTFE tressé en plusieurs boucles. Il est conçu comme une véritable prothèse et implanté pour 

remplacer de façon permanente le LCA. C’est le premier ligament qui vise à reproduire les propriétés 

biomécaniques du LCA natif en termes de solidité et de rigidité mais aussi dans l’utilisation de 

nombreuses fibres tressées. Cette structure leurs permet de mieux résister non seulement aux efforts 

en traction mais également au cisaillement. Les résultats sont très encourageants. Le post opératoire 

à court terme est très bon et l’utilisation de la prothèse se généralise. Les résultats à long terme 

cependant s’avèrent décevants. Le Gore-Tex ne possède pas une résistance à la fatigue suffisante, les 

fragment de PTFE se délitaient ou se fracturaient et les débris étaient responsables d’une abrasion du 

cartilage induisant une forte synovite. D’autres matériaux encore, comme le polyester (Rooster 2001), 

ont été utilisés avec plus ou moins de succès. Aucun essais réalisé chez le chien n’a montré de qualité 

suffisante à court et à long terme pour envisager de généraliser ces techniques opératoires. 

La véritable avancée dans le domaine des ligaments synthétiques a été le LARS (Ligament 

Advancement Reinforcment System) (figure 24). En 1985 le ligament LARS fait son apparition en 

médecine humaine. Il est implanté avec succès chez la brebis (Viateau 2013) et chez l’homme 

(Machotka 2010). Plusieurs essais ont également été réalisé chez le chien (van den Brink 2014, Manley 

2010). Il présente de très bons résultats à court et à long terme (Machotka 2010 ; Jia 2017). Il permet 

également une reprise d’appui et une rééducation plus rapide que les allogreffes et devient une 

technique de référence pour le sportif de haut niveau (Ye 2013 ; Pan 2013). 

Le ligament LARS est constitué de fibres de polyéthylène téréphtalate (Purchase 2007). Il est purifié au 

maximum durant l’usinage afin d'éliminer les résidus potentiels dans le but de favoriser la croissance 

des tissus mous et réduire le risque de synovite réactive (Yu 2014). Le LARS se compose de 2 parties, 

une partie intra-articulaire et une partie extra-articulaire. La partie intra-articulaire est constituée de 

plusieurs fibres parallèles qui sont torsadées à des angles de 90 degrés tandis que la gaine protectrice 

extra articulaire est constituée de fibres transversales et de fibres longitudinales qui, contrairement à 

la structure tissée, prévient l’élongation à long terme. Les fibres transversales unissent entre elles les 

fibres longitudinales et forme une structure rigidifié et très peu déformable. Ce ligament est conçu 

comme une imitation de la structure anatomique du LCA.  

Les différente types de ligaments ont été soumis à des test biomécaniques avec différents type de 

contraintes répétées : en traction, en torsion et en flexion. Les abrasions au niveau des contacts osseux 

et des système d’ancrages ont également été pris en compte. Cela montre que les ligaments en deux 

parties comme le LARS possèdent une résistance à la fatigue mécanique bien supérieure aux ligament 

entièrement tricottés. (Sercovam, 1997) En effet, l’étude n’a montré aucun dommage du ligament 

après 5 millions de cycles, et une conservation de leur intégrité mécanique malgré une amorce 

d’effilochage en région intra-articulaire après 10 millions de cycles (Sercovam, 1997). 
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Devant les bons résultats de ce ligament, une adaptation a vu le jour, destiné à la chirurgie chez le 

chien (PAGES 2013). Le ligament artificiel STIF™ est une prothèse avec une section intra articulaire et 

une section intra osseuse, qui doit permettre la colonisation de l’implant par des tissus mous. Il est 

constitué uniquement de PET et est issu de l’adaptation au milieu vétérinaire de l’implant LARS™ utilisé 

en médecine humaine. Son processus de fabrication est le même, ce qui lui permet d’obtenir des 

normes de qualité identique. PAGES met en évidence de bons résultats post opératoire à court et 

moyen terme. Il faut néanmoins rester prudent car il n’y a pas encore d’étude sur l’évolution à plus 

long terme. Evolig a également développé un ligament très similaire à celui-ci le « Free Fibers » nommé 

ainsi à cause des fibres longitudinales libres sur la partie centrale du ligament et de la présence de 

fibres transversales sur le reste de sa longueur. 

 

B. Les obstacles à l’utilisation des ligaments 

synthétiques  
 

De très nombreuses tentatives de réparation du LCA par un ligament artificiel ont donc été réalisées. 

Dans la majorité des cas ce furent des échecs. Les laboratoires et les chirurgiens ont néanmoins 

persévéré longtemps pour trouver une solution adaptée. Cela traduit bien sûr la difficulté de ce 

processus. L’articulation du genou est très sensible à l’arthrose et le LCA natif subit des forces que peu 

de matériaux inertes peuvent supporter. Cela traduit également l’espoir majeur qui réside dans 

l’utilisation de ce type de prothèse. En cas de succès, la plus-value serait réelle en comparaison des 

autres techniques possibles. 

Figure 24 : Photographie du ligament LARS (crédit médical expo) 
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Les principaux problèmes à surmonter sont d’abord les ruptures précoces : en particulier dans le cas 

des prothèses en fibres de carbone, il s’est avéré que les prothèses présentaient de bonnes 

caractéristiques pour résister aux forces de tension, mais qu’elles étaient sensibles aux forces de 

flexion et aux forces de torsion présentes dans le grasset. L’utilisation de ligaments constitués de 

nombreuses fibres d’orientation différentes ont permis d’améliorer la résistance de ces ligaments à ce 

type de force. 

Un manque de biocompatibilité est également une difficulté importante. Elle entraîne une synovite, 

liée aux molécules phlogogènes libérées par l’abrasion ou les ruptures parcellaires des fibres des 

implants, ou leur rupture précoce (Lesić 1995; Vasseur 1996). Cette réaction tissulaire néfaste inhibe 

la cicatrisation, encourage la progression de l’arthrose et peut nécessiter le retrait du matériel. Dans 

le pire des cas, une dissémination des microparticules peut avoir lieu par les macrophages dans des 

tissus et organes éloignés , ganglions foie , cerveau. (Lesić 1995) 

Enfin, la résistance à la fatigue à long terme doit être suffisante pour que l’implant ait une durée de 

vie supérieure à celle du patient.  

La commercialisation d’un ligament comme le STIF™ chez le chien était un premier pas pour répondre 

à toutes ces difficultés et relancer l’intérêt pour ce type de réparation. Récemment, un nouveau 

ligament est arrivé sur le marché vétérinaire : le Novalig. C’est ce ligament que nous avons utilisé dans 

notre étude. 

 

C. Les ligaments synthétiques modernes 
 

Le matériaux le plus récent et le plus intéressant actuellement est le polyéthylène d’ultra haut poids 

moléculaire (UHMWPE). C’est un matériaux constitué de très longue chaines moléculaires. Il possède 

un très faible coefficient de frottement et est très résistant à l'abrasion. Dans certaines formes, il est 

jusqu'à quinze fois plus résistant à l'abrasion que l'acier. Son coefficient de frottement est comparable 

à celui du polytétrafluoroéthylène (PTFE, Téflon), mais l'UHMPE possède une meilleure résistance à 

l'abrasion (The UHMWPE Handbook - 1st Edition 2004). Il fait son apparition en particulier dans les 

prothèse du genou chez l’homme. 

Le Novalig utilisé dans cette étude est un ligament tricoté en UHMWPE, cette matière a prouvé sa très 

bonne biocompatibilité ainsi que sa grande résistance mécanique. Sa structure  réticulée le rend 

poreux et doit favoriser la colonisation cellulaire. Les performances cliniques de ce type de ligament 

ont été comparés à celle de greffe autologue dans le remplacement du LCA chez l’homme (Purchase 

2007). 9 patients ayant reçu une greffe synthétique et 7 patients ayant été traité par une greffe 

autologue sont suivi durant une période moyenne de 14 ans post opératoire. L’étude ne met pas en 

évidence de différence fonctionnelle entre les deux groupes et suggère que cette prothèse en 

UHMWPE constitue une alternative sérieuse aux allogreffes chez l’homme. 

Plus récemment, une étude similaire a été réalisée chez le chien (Barnhart 2016). Elle étudiait le taux 

de complications opératoire et les résultats fonctionnels jusqu’à 6 mois post opératoire. Cette étude 

utilise un ligament composite avec un cœur en polyéthylène téréphtalate d’ultra haut poids 

moléculaire contenu dans une gaine poreuse en polytétrafluoroéthylène (NE-PTFE) poreux réunis par 

du polyéthylène téréphtalate. Elle porte sur 42 chiens. Tous les animaux présentaient un genou stable 

en post opératoire immédiat. Néanmoins, les résultats à court et moyen terme sont médiocres avec 



 
- 55 - 

 

une augmentation du tiroir crânial statistiquement corrélée à une augmentation de la boiterie à 24 

semaines chez près de  la moitié des animaux testés. Le taux très élevé de complication ne permet 

donc pas de considérer cette technique comme aboutie. Une des piste évoquée par les auteurs pour 

expliquer ce fort taux de complication est la faible colonisation cellulaire observée dans le ligament 

lors des reprises chirurgicales malgré la structure adaptée du ligament.  

 

D. Les axes d’amélioration des ligaments  

a) La bio-intégration du montage ligamentaire 
 

Le doute en revanche réside plutôt dans le comportement de la prothèse à moyen et long terme. Les 

ligaments modernes sont devenus très bio compatibles  (Shao-bin, Qi-rong et al., 2008). A long terme, 

le véritable enjeu de ces prothèses est maintenant la bio-intégration.  

Elles doivent, bien sûr, offrir un support pouvant résister aux efforts mécanique perçu par le LCA à 

court et moyen terme. A long terme cependant, elles doivent également offrir un scaffold pour la 

colonisation cellulaire et permettre la formation d’un néo-ligament. La colonisation par les fibroblastes 

au sein du ligament doit permettre de former une sorte de tampon autour des fibres qui limite les 

frottement entres elles et donc leurs usure. Dans un même temps, la prolifération ostéoblastique au 

niveau des contacts osseux renforce et rigidifie les ancrages ligamentaires. On parle de la bio-

intégration du montage ligamentaire. 

Les études sur la bio intégration des ligaments ont d’abord porté sur les greffes autologues. En 1999, 

Rodeo et al.  montrent que la protéine morphogénétique osseuse humaine recombinante-2 augmente 

l’ostéo-intégration et les propriétés biomécaniques d’une greffe de tendon chez le chien, à 8 semaines 

post opératoires. En 2005, Yamakasi et al. réalisent un constat similaire à 3 semaines post opératoires 

en utilisant le TGF-beta1. Plus récemment encore, en 2008, Sasaki et al. observent que l’utilisation d’un 

facteur de stimulation granulocytaire lors de l’implantation de la greffe permet d’améliorer 

l’ostéogenèse, l’angiogenèse et les propriétés biomécaniques à 4 semaines post opératoires. Devant 

les résultats intéressant de ces essais, les études ont ensuite été réalisées sur les matériaux constituant 

les ligament artificiels modernes.  

En 1986 déjà, Arnozky 1986 a montré que chez le chien, la colonisation par les fibroblastes d’une 

prothèse en Dacron à un an post opératoire est possible (figure 25). Il y a synthèse de fibres de 

collagène de type 1 mais pas d’orientation des fibres dans le sens des tractions malgré la structure 

tricotée. Cette affirmation est renforcée par l’utilisation de nouveaux matériaux plus biocompatible 

avec l’organisme.  
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Figure 25 : Images au MEB d’un ligament LARS  après 3 mois d’implantation chez une brebis 

d’après PAVON 2009 

(Les flèches blanches montrent des fibroblastes) 
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En 2011, Li et al. montrent chez le lapin que l’utilisation de polyéthylène téréphtalate associé à un 

manteau d’hydroxyapatite permet une augmentation significative de la résistance maximale et de la 

rigidité du montage à deux mois post opératoire. L’examen histologique a montré l’ostéo-intégration 

du ligament au niveau de l’interface osseuse et la synthèse de collagène de type 1 dans la matrice du 

ligament. Yu 2014 montre que le ligament en polyéthylène téréphtalate est colonisé par des 

fibroblastes et par du tissu osseux dans les mois suivant l’implantation. On retrouve un tissu conjonctif 

à la fois dans la partie libre du ligament mais également au sein des tunnels osseux. Des essais de 

traction biomécanique sur ces montages montrent des résistances supérieures quelques mois après 

l’implantation.  

Ceci est extrêmement intéressant car l’on sait que malgré la grande résistance du ligament, celui-ci 

finit toujours par se dégrader au fil du temps. Sa colonisation par des tissus pourrait permettre de 

support à la formation d’un néo ligament ayant une bonne résistance à long terme. 

 

b) La pose du ligament sous arthroscopie  
 

Un autre enjeu des ligaments artificiels est la pose en abord mini-invasif. Chez l’homme, ce traitement 

peut déjà être réalisé en arthroscopie, que cela soit pour la pose de ligament artificiel ou pour la pose 

de greffe autologue. Chez le chien aussi, cette intervention apporterait certains avantages. 

L’examen arthroscopique reste l’examen de choix du diagnostic et du traitement des lésions 

méniscales qui doit être associée à la chirurgie du LCA. Il n’est donc pas rare de faire une exploration 

arthroscopique du grasset avant de réaliser une TPLO par exemple. Dans ce cadre, l’opportunité de 

réaliser l’ensemble de l’intervention chirurgicale en abord mini invasif est particulièrement 

intéressant. Il facilite le diagnostic et améliore les résultats post opératoires à court terme (Hoelzer 

2004). Le risque d’infection lors d’une arthroscopie du grasset est réduit par rapport à un abord par 

arthrotomie. Les structures adjacentes à l’articulation comme l’artère poplité ou les faisceaux 

nerveux sont épargnés. 

Comme nous l’avons dit précédemment, cette technique ne prévient pas plus l’apparition de  

l’arthrose qu’une arthrotomie (Meyer-Lindenberg, 2003). En revanche, l’abord mini invasif de 

l’articulation permet une reprise post opératoire optimale et plus rapide, avec très peu de douleur 

(Cook. 2017).  
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V. Les systèmes d’ancrage 
 

Les ligaments utilisés sont extrêmement solides. Lors des essais biomécaniques on se rend compte que 

le point faible du montage reste l’ancrage du ligament (Good 1990). Il existe plusieurs types d’ancrage 

pour les ligaments artificiels (Kurosaka 1987, Cole 2016). 

 

A. Les boutons 
Il s’agit d’une plaquette en titane ou parfois en matériel résorbable (figure 26). Elle vient s’appuyer 

contre la corticale et bloque le ligament. Deux fils de traction sont présents afin de permettre la pose 

du bouton et sont ensuite retirés lorsque le ligament en dans la position voulue. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

B. Les broches  et les agrafes. 
 

Les broches et les agrafes sont deux systèmes d’ancrage relativement anciens et qui ne permettent 

pas une très bonne résistance de l’ancrage. (figure 27) 

Les broches viennent s’insérer transversalement au forage et fixent le bloc osseux attaché au tendon 

dans le tunnel.  

Les agrafes se posent dans l’os, à cheval sur le ligament à la sortie extra articulaire du tunnel osseux. 

Elles permettent de comprimer le ligament contre la corticale. Elles viennent en général en 

renforcement d’un autre système d’ancrage. 

Figure 26 : Photographie de bouton chirurgical, crédit Coveto à gauche, Arthrex à droite 
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C. Les vis d’interférence 
 

Les vis d’interférence sont le gold standard pour la fixation des greffes ligamentaire (autologues ou 

synthétiques). Elles ont été développées par Kurosawa dans les années 1980. (Kurosawa 1987, Patel 

2018). Il en existe de nombreux modèle (figure 28). En médecine humaine, la plupart de ces vis sont 

maintenant en matériaux résorbables. 

Elles s’insèrent au sein du tunnel osseux et viennent comprimer le ligament contre l’os. Ce sont ces 

frottements os-ligament qui permettent la bonne tenue du ligament. Les vis sont ogivales afin de 

pouvoir être introduites plus facilement et canulée afin de permettre leur montage sur une broche. 

Les pas de vis est large afin d’offrir plus de résistance. L’ensemble de la vis doit également être 

atraumatique afin de ne pas endommager le ligament lors de la pose. 

 

 

Figure 27 : Schéma d’un ancrage par pins (à gauche) et photographie d’une agrafe (à droite) 

 

Figure 28 : Photographie de vis d’interférence en titane crédit Novotech Surgery 
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Plusieurs études ont montré que ce système de fixation est supérieur aux autres (Patel 2018). Il s’agit 
aujourd’hui du gold standard en médecine humaine. 

De nombreux facteurs déterminent la qualité de l’ancrage par ce type de vis (Brown 1996) tels que 
l’angle entre la vis et l’axe des forces de tractions (Aoki 2019) ou encore la distance entre l’ancrage et 
l’articulation (Bryan 1996). 

Un autre facteur important de tenue des vis est la qualité de l’os (Brand 2000). Or la résistance 
maximale de l’os de chien semble bien supérieure à celle de l’homme : 37-67 MPa chez le chien contre 
5-40 chez l’homme sur le fémur distal. (Kang 1998). Ce système de fixation est donc d’autant plus 
intéressant à étudier chez le chien. 
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PARTIE 2 

Etude Expérimentale 
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2 Partie 2 

I. Introduction  
Les ligaments artificiels actuels en PET sont très performants (Yu 2014, Li 2011), l’obstacle principal à 

leur implantation reste le système de fixation (Good 1990). Les vis d’interférence sont le meilleur 

système à l’heure actuelle (Patel 2018). Néanmoins, la position précise de la vis, l’angle formé entre le 

tunnel osseux et l’axe du ligament, la qualité de l’os… sont autant de facteurs importants qui ont une 

influence directe sur la qualité de l’ancrage (Aoki 2019, Bryan 1996, Brand 2000). C’est la raison pour 

laquelle une caractérisation de la qualité biomécanique des montages est indispensable à réaliser chez 

le chien. Elle doit permettre de préciser les modalités précises de pose du ligament qui permettent 

une fixation optimale.  

L’étude suivante vise à déterminer quel est le système de fixation le plus performant avec deux vis 

d’interférence situées dans des tunnel osseux forés dans l’axe normal du LCA (figure 29). Dans le 

premier cas, les vis sont posées de l’intérieur de l’articulation vers l’extérieur (système In-Out). Dans 

le second cas, elles sont posées de l’épiphyse en direction de l’articulation (système Out-In). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 29 : Schéma des deux méthodes d’implantation des vis sur une radiographie de face d’un 

grasset gauche de chien (crédit : VetAgroSup) 
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II. Les objectifs de l’étude  
 

L’objectif de cette étude est d’étudier  

- Le mode de rupture du montage lors des essais de traction.  

- La force maximale à laquelle le montage résiste (Fmax) 

- Le déplacement associé à la Fmax (Dpmax) 

- La force associée à un déplacement de 3mm (F3mm) 

- La rigidité du système 

L’étude a été menée au sein du laboratoire de biomécanique de l’Unité ICE « Interaction – Cellules- 

Environnement » de l’Ecole Vétérinaire de Lyon. 

 

III. Le matériel  

A. Le ligament Novotech   
 

Le ligament utilisé est le Novalig 8000 (figure 30) de la société Novotech Surgery.   

 

 

Il est constitué de fibres de UHMWPE de grade médical. D’une largeur de 8mm, sa résistance maximale 

est de 8000 N ce qui est bien supérieur à la résistance du ligament natif chez le chien. (Butler 1983 ; 

Comerford 2005) 

 

Figure 30 : Photographie du ligament Novalig 8000 d’après Novotech Surgery 
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B. Les vis d’interférence  
 

Les vis utilisées sont des vis d’interférence de la société Novotech Surgery (figure 31). Elles sont en 

titanes (TA6V) et mesurent 4,5mm de diamètre par 20mm de longueur. Ce sont des vis sans tête, elles 

sont également canulées afin d’être guidées sur une broche de 1 mm. Elles sont visées à l’aide d’un 

tournevis hexagonal de 2,5mm. 

La pointe est conique afin de faciliter le vissage et le filetage est « soft tissue » afin de ne pas 

endommager le ligament lors de la pose. 

 

 

 

 

C. La machine d’essai  
 

La machine de traction utilisée est une AGS-X Shimadzu 10kN XD. Elle est exploitée à l’aide du logiciel 

TrapeziumX. Les données sont ensuite traitées par le logiciel Rstudio et Microsoft Excel.  

 

Figure 31 : Photographie des vis d’interférence utilisées lors  des essais (Crédit VetAgroSup) 
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D. Le matériel ancillaire  

a) Le matériel de base 
 

La majorité du matériel d’implantation (figure 32) est fourni par la société Novotech Surgery et le reste 

par le laboratoire ICE. 

 

 

 

 

 

b) Le guide fémoral et tibial 
 

Un guide d’implantation (figure 33) est utilisé afin de faciliter et de rendre plus contrôlable le forage 

des tunnels osseux. Il y a deux guides de taille différente afin d’être adaptés au fémur et au tibia. 

L’extrémité est positionnée sur le site d’insertion du LCA et le manchon guide est placé en compression 

Figure 32 : Photographie du matériel d’implantation (Crédit VetAgroSup) 
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sur la métaphyse selon l’angle souhaité. Une broche est alors implantée et servira de guide pour le 

forage du tunnel osseux.  

 

 

 

 

IV. Méthode 

A. La sélection des échantillons 
 

14 genoux de chien ont été testés et réparti en 2 groupes de 7. Ils proviennent tous du service 

d’anatomie de l’Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon ou du service d’autopsie. Ces chiens ont été 

euthanasiés pour diverses raisons sans lien avec notre étude. Aucun n’a subi de chirurgie du genou ou 

n’est connu pour avoir une lésion du LCA. Le poids moyen est 29kg ± 2kg.  

Le poids des animaux (figure 34) est un critère d’inclusion dans l’étude. En effet, on veut comparer des 

animaux de taille similaire afin d’avoir des résultats comparables. 

Le poids moyen dans le groupe In-Out est de 29,7 ± 2kg. Il est de 28,3 ± 1,5kg dans le groupe Out-In. 

Le poids des deux groupes n’est pas significativement différent (p-value= 0,231). 

 

 

 

Perceuse 

Figure 33: Utilisation du guide tibial (Crédit VetAgroSup) 
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  Groupe In-Out Groupe Out-IN 

POIDS (kg) 

28 28 

28 28 

32 28 

32 26 

26 26 

31 31 

31 31 

MOYENNE 29,7 28,3 

ECART TYPE 2 1,6 

 

 

L’âge, le sexe et la race ne sont pas des critères d’inclusion dans notre étude. Pour les essais, nous 

avons utilisé 3 chiens croisés, 2 de race malinois, 1 labrador retriever et 1 Berger allemand. 

Les individus ont été congelés après euthanasie. Ils sont mis à décongeler 24h avant la dissection. Les 

échantillons sont ensuite conservés en milieu humide en sachet étanche au réfrigérateur pendant 24 

à 48h. Ils sont sortis et manipulés à température ambiante peu avant la réalisation des essais. Les LCA 

natifs ont été évalués intacts visuellement lors de la dissection. Aucun signe d’arthrose marqué ou de 

remaniement osseux ne nous a contraint à éliminer d’échantillons. 

Chaque échantillon constitué d’un segment proximal fémoral et un distal tibial est identifié pour les 

test In-Out : ION A , ION B, etc, et pour les tests Out-In : OIN A, OIN B, etc. 

 

B. La dissection et l’inclusion en résine 
 

L’ensemble des membres postérieurs sont prélevés sur le cadavre par dissection de l’articulation de la 

hanche et section des muscles d’attache du membre. L’ensemble de la musculature du membre est 

ensuite retiré. L’articulation du tarse est disséquée afin de ne conserver que le tibia et le fémur. On 

retire également la capsule articulaire, les ligaments collatéraux, les ménisques et le ligament croisé 

postérieur. La fibula est également retirée. Une évaluation attentive du LCA est réalisée afin de 

s’assurer de son intégrité (cause d’arthrose, remaniement osseux…), il est finalement retiré en ne 

conservant qu’une discrète épaisseur au niveau des sites d’insertion osseux. Cela a pour but de mieux 

visualiser la zone d’implantation du futur ligament synthétique. Le tibia et le fémur sont 

rigoureusement depériostés pour permettre une bonne inclusion en résine. 

Figure 34  : Tableau du poids des chiens utilisés lors des essais 
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Des données morphométriques sont réalisées sur le tibia et le fémur afin de s’assurer que la taille des 

os est bien comparable sur tous les échantillons et mieux repérer une éventuelle anomalie qui serait à 

l’origine de valeurs particulières lors des essais. 

Le tibia est ensuite sectionné au niveau de son tiers proximal et le fémur au niveau de son tiers distal. 

Chaque os est inséré dans un manchon métallique de 4*4*8 cm. Il est maintenu au centre et dans l’axe 

du manchon puis inclus dans une résine polyol/isocyanate (figure 35). L’une des extrémités de chaque 

manchon est percée par un foret de 8 mm. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 35 : Photographie d’une pièce anatomique incluse en résine (Crédit VetAgroSup) 
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C. La méthode d’implantation  
 

Les échantillons sont sortis du  réfrigérateur peu avant l’implantation afin d’être manipulé à 

température ambiante. Toutes les implantations ont été réalisées par le Pr Éric VIGUIER (ECVS) selon 

la méthode suivante. 

- Le guide fémoral est positionné sur la zone d’insertion proximale lu LCA et sur la métaphyse 

latérale du fémur. Une broche de 1mm est alors positionnée. (figure 36) 

 

 

 

 

 

 

 

- Un foret canulé de 4mm permet de former le tunnel osseux fémoral en utilisant la broche 

guide. (figure 37) 

 

 

Figure  36 : Schéma de la pose de la broche guide fémorale d’après Novotech Surgery 
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- Une procédure identique est réalisée sur le tibia (figure 38) en positionnant la broche guide 

sur l’insertion distale du LCA et sur la métaphyse médiale. 

 

 

- Les deux tunnels sont forés ; pour le fémoral de l’intérieur vers l’extérieur de l’articulation et 

pour le tibial de l’extérieur vers l’intérieur avec le viseur guide de perçage. Puis ils sont 

calibrés à la vis à l’aide d’un taraud non coupant. 

 

Figure  37: Photographie du forage du tunnel fémorale sur modèle plastique d’après Novotech 

Surgery 

 

Figure 38 : Schéma de la pose de la broche guide tibiale d’après Novotech Surgery 
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- Un passe fil est introduit au sein des tunnels et permet d’y faire passer le ligament 

- La vis fémorale est posée (figure 39) de la face articulaire vers la métaphyse dans le groupe 

In-Out et dans le sens opposé dans le groupe Out-In.  

 

 

 

 

- La vis tibiale est également posée de la face articulaire vers la métaphyse dans le groupe In-

Out et dans le sens opposé dans le groupe Out-In. (figure 40) 

 

 
 

Figure 39 : Schéma de la pose de la vis fémorale en position Out-In d’après Novotech Surgery 

 

Figure 40 : Schéma du montage en position Out-In d’après Novotech Surgery 
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Le seconde vis est posée en imposant une légère tension sur le ligament. On s’assure qu’une portion 

libre suffisante du ligament est présente afin de permettre une extension totale du genou pour 

autoriser une position adéquate sur la machine de traction (figure 41). Les deux extrémités des 

manchons sont fixées par une goupille qui lors de la traction alignent et verticalisent le ligament afin 

de simuler une rupture en extension. 

 

 

  

 

D. Le protocole de traction   

 

Les manchons sont placés dans des étriers rigides sur la machine de traction par des broches de 7 mm. 

Le montage est placé en extension complète (Fémur et tibia à 180°). Une pré tension de 10 N est 

A B 

Figure 41 :Photographie d’une pièce anatomique « Out-In » lors d’un essai de traction 

A : Vue crânio-latérale     B : Vue caudo-médiale   (Crédit VetAgroSup) 
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appliquée à une vitesse de 1 mm/min. Le test quasi statique est ensuite réalisé. Une traction régulière 

à 1mm/min est exercée. Le test s’arrête lorsque que le déplacement atteint 15 mm. Une évaluation 

visuelle permet de déterminer le lieu du glissement ligamentaire. 

 

E. L’acquisition des données  
 

On enregistre la force exercée sur la traverse de la machine et le déplacement associé (proportionnel 

au temps) (figure 42). La fréquence d’acquisition est de 10 Hz.  

 

 

Phase 1 : Phase de mise en tension et d’alignement des fibres au sein du ligament. Il n’y a pas de 

glissement. 

Phase 2 : Phase linéaire de déformation élastique. Elle permet de caractériser la rigidité du montage 

Phase 3 : Phase de premier glissement, atteinte de la résistance maximale du montage puis phase 

plateau de glissement du ligament. 

1 2 3 

Figure 42 : Courbe Force/Déplacement d’un essais de traction In-Out en régime quasi 

statique 
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La rigidité est évaluée par une droite que l’on ajuste visuellement sur la phase linéaire de la traction. 

Elle correspond à la pente de cette droite. 

 

F. Contrôle radiographique  
 

Après les essais, les montages sont radiographiés afin de vérifier le bon positionnement des vis au sein 

des tunnels et leurs intégrités (figure 43). On vérifie également l’absence de fracture osseuse. Deux 

vues orthogonales ont été réalisées pour chaque montage. Aucune anomalie n’a été remarquée 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A B 

Figure 43 : Radiographie d’un montage In-Out après traction  

A : vue de face  B : vue de profil   (Crédit VetAgroSup) 
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V. Résultats 

  
Toutes les implantations ont été réalisées avec succès, la procédure ex vivo ne présente pas de 

difficulté majeure. 

Les résultats sont présentés dans les figures 44 et 45. 

 

 

 

 

 

 

On observe que l’ensemble des glissements ont eu lieu sur la fixation tibiale entre la vis et l’os. 

La force de traction pour 3 mm d’allongement F3mm est très significativement supérieure pour les 

fixations In-Out. Un test non paramétrique de Mann-Whitney montre une p-value de 0.0031. 

La force de traction maximale de rupture du montage n’est pas significativement différente dans les 

deux groupes. Le test statistique met en évidence une p-value de 0.7980. 

    Montage à deux vis d'interférence en "In-Out" 

  ION A ION B ION C ION D ION E ION F ION G Moyenne Ecart-types 

F3mm (mm) 349 305 238 316 336 238 281 294,71 44,41 

Glissement  Tibial Tibial Tibial Tibial Tibial Tibial Tibial 
  

Rm (N) 434 424 367 482 511 621 724 509,00 124,17 

Dpm à Rm (mm) 6,4 5,1 5 5,2 9,8 8,2 9 6,96 2,02 

Rigidité(N/mm) 163 112 92 115 132 98 91 114,71 25,81 

    Montage à deux vis d'interférence en "Out-In" 

  OIN A OIN B OIN C OIN D OIN E OIN F OIN G Moyenne Ecart-types 

F3mm (mm) 11 44 88 188 195 185 238 135,57 86,97 

Glissement  Tibial Tibial Tibial Tibial Tibial Tibial Tibial     

Rm (N) 425 352 352 568 513 535 548 470,43 92,77 

Dpm à Rm (mm) 26,5 7,4 5,1 7,7 7,7 15 6,7 10,87 7,57 

Rigidité (N/mm) 76 86 148 90 69  76   86  90,14  26,55 

Figure 44 : Tableau des propriétés biomécaniques des montages « In-Out » 

 

Figure 45 : Tableau des propriétés biomécaniques des montages « Out-In » 
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Le déplacement moyen associé à la valeur de résistance maximale n’est pas significativement différent 

entre les deux groupes. La p-value égale à 0.40519 

La rigidité semble supérieure au sein du groupe In-Out, toutefois l’analyse statistique ne montre pas 

de différence significative : p-value=0,0211. Il faudrait augmenter la taille de l’échantillon pour pouvoir 

étudier les différences sur ce paramètre 

 

VI. Observation générale lors de l’étude 
 

Lors de la phase d’implantation, nous avons observé que la durée de cette phase a légèrement évolué 

au cours de l’étude. Initialement l’opérateur mettait 25 min à implanter le ligament. A la fin de l’étude 

15 min étaient suffisantes. Si la durée d’implantation s’est améliorée, les données biomécaniques 

obtenues au sein d’un même groupe sont stables au fil des essais. Nous mettons cela en lien avec le 

fait que l’opérateur avait déjà implanté de nombreux ligaments dans des conditions similaires sans lien 

direct avec cette étude. L’effet d’une éventuelle courbe d’apprentissage de l’opérateur peut donc être 

négligé. 

Lors de la phase de vissage, nous avons à plusieurs reprises observé de discrètes sections du ligament 

par la vis d’interférence au niveau de la zone de contact entre la vis et l’os cortical (figure 46). Le 

diamètre des tunnels osseux était pourtant conforme aux recommandations pour ce type de vis. Cela 

suggère que le design de la vis pourrait être amélioré afin de la rendre plus mousse et de ne pas 

entailler le ligament. Ces déchirures sont néanmoins peu fréquentes et discrètes. Elles ont été 

observées aussi bien lors du placement des vis en position Out-In qu’en position Out-In. Nous 

considérons qu’elles n’altèrent en rien les caractéristiques du montage et sont négligées dans la suite 

de l’étude.  
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VII. Discussion 
 

Le but de cette étude était d’étudier et des comparer deux systèmes d’ancrage ligamentaire , l’un avec 

des vis d’interférence placées en In-Out et l’autre des vis d’inférences placées en Out-In. 

A. Le mode de rupture  
 

Dans tous les essais, quel que soit le groupe, on observe le même type mode de rupture. Il s’agit d’un 

glissement du ligament. Le point faible du montage n’est donc pas le ligament lui-même mais le 

système d’ancrage (Good 1990). 

Figure 46 : Photographie d’un montage In-Out après traction avec agrandissement du 

ligament au MEB 25 fois (crédit Bastien GOIN) 
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De plus, lors de chacun des essais, nous avons localisé le glissement au niveau du tunnel tibial. Cet 

ancrage est donc moins solide que l’ancrage fémoral. Trois facteurs principaux peuvent faire varier la 

qualité de la fixation par une vis d’interférence. 

- L’angle formé entre la vis elle-même et l’axe de traction (le ligament) (Aoki 2019) 

- La position In-Out ou Out-In (effet coin, et partie libre du ligament) (Brian 1996) 

- La qualité de l’os (Brand 2000)    

Dans ce cas particulier, le tunnel osseux est foré dans l’axe du ligament natif. Ainsi l’angle formé entre 
la vis et le ligament est proche de 0° aussi bien du côté tibial que du côté fémoral. Ce n’est donc pas la 
cause de la résistance supérieure de l’ancrage fémoral. 

De la même façon, les position In-Out ou Out-In sont similaires en région tibiale et en région fémorale 
au sein d’un même groupe et ne peuvent être à l’origine de cette différence. 

Cette différence de résistance des deux ancrages est donc certainement due à une différence dans la 
qualité de l’os. Il existe des études qui caractérisent les propriétés biomécaniques de la corticale 
fémorale du chien (Autefage 2012). Mais l’absence d’étude similaire sur l’os cortical tibial ne permet 
pas d’en faire la comparaison. A notre connaissance, aucune étude ne vise à faire cette comparaison 
chez le chien.  

Toutefois, cette comparaison a été menée sur l’os spongieux (Vahey 1987, Khun 1989, KANG 1998). 
Elle montre que l’os spongieux fémoral distal est plus dense et possède une meilleure résistance en 
compression que l’os spongieux tibial. Ceci est sans doute un des facteurs explicatifs de la meilleure 
tenue de l’ancrage fémoral par rapport à l’ancrage tibial observée dans notre étude. 

 

B. La rigidité 
 

La rigidité du montage correspond au module de Young. Ce dernier est égal à la pente de la phase 

linéaire de l’essai. Les rigidités ne sont pas significativement différentes au sein des 2 groupes. Une 

étude similaire réalisée avec des montages de type « over the top » a montré une rigidité de 109.8+/- 

15.4 N/mm (Butler ) chez le chien adulte. Ce résultat est très similaire aux rigidités obtenues dans notre 

étude en position In-out comme en position Out-In.  

La rigidité du montage reste faible en comparaison de celle du LCA natif. Celle-ci est estimée à 356.8 

+/- 30.3 N/mm dans l’étude de Butler et à 225 +/- 36 N/mm dans nos propres données (Donnée non 

encore publiées) 

 

C. La résistance maximale  
 

Comme c’est systématiquement la fixation tibiale qui fait défaut, la résistance maximale du montage 

correspond en réalité à la résistance maximale de l’ancrage tibial. 

Cette résistance maximale n’est pas significativement différente dans chaque groupe : p-value=0,798 

En pratique on observe que cette résistance maximale est obtenue lorsque le déplacement de la 

traverse atteint en moyenne 7+- 2mm dans le groupe In-Out et 10,9+-7,6mm dans le groupe Out-In. 
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Ces valeurs correspondent à un signe du tiroir qui ne permet pas au genou de fonctionner de façon 

adéquate. En pratique, on considère que le tiroir limite acceptable est de 3 mm pour un chien de la 

gamme de poids choisi pour cette étude (Loutzenheiser 1995, Barnhart 2016). C’est la raison pour 

laquelle on ne discutera que des résistances associées à 3mm de déplacement. On note que cette 

valeur limite est relativement « prudente », en effet, une étude montre un tiroir de 4.7 mm +/-0.2 et 

de 4.1 mm +/-0.1 respectivement chez le labrador retriever et chez le greyhound (Comerford 2005) 

 

D. La résistance à 3mm 
 

Lors des essais, la Force associée à 3mm de déplacement est significativement supérieure dans le 

groupe In-Out (p-value=0,0031). Nous avons mis en évidence un facteur 2 entre ces deux valeurs. Nous 

mettons trois arguments en avant qui expliquent cette différence : 

a) La qualité de l’os 
 

Nous avons déjà évoqué le fait que la qualité de l’os est un facteur important de la résistance d’une vis 

d’interférence. Or les vis utilisées dans cette étude sont essentiellement mono-corticales. Dans le 

groupe In-Out, la tenue de la vis tibiale dépend donc principalement de la qualité osseuse du plateau 

tibial. Dans le groupe Out-In au contraire, elle dépend de la qualité de la corticale médiale du tibia.  

D’après la théorie du remodelage osseux décrit pas Wolf en 1892 (Wolf 1892), « Le degré de 

minéralisation de l’os est proportionnel à sa sollicitation mécanique. ». On peut aisément imaginer que 

le plateau tibial est une zone qui supporte des contraintes particulièrement importantes (figure 47) 

notamment lors de l’activité physique.  
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La corticale du plateau tibial subit donc certainement un remodelage positif qui la rend plus 

minéralisée, plus dense et plus épaisse que la corticale médiale de la métaphyse. Ceci contribuerait à 

expliquer la supériorité en l’ancrage tibial en système In-Out. 

 

Hélas, la majorité des études sur les propriétés mécaniques de l’os se concentrent sur le fémur distal 

(Autefage 2012; Vahey 1987 ; Khun 1989 ; KANG 1998).  A notre connaissance, aucune étude n’a été 

menée dans le but de décrire la biomécanique de l’os cortical du plateau tibial chez le chien. De plus, 

il a été montré qu’il y a de grandes variations qualitatives de l’os en fonction des espèces 

(Aerssens 1998). On ne peut donc pas extrapoler les résultats d’autres études réalisées chez l’homme 

par exemple. Une étude complémentaire dans l’espèce canine serait nécessaire à la vérification de 

cette hypothèse. 

 

b) L’effet coin de la vis d’interférence 
 

Le deuxième point qui peut expliquer la meilleure tenue de la vis tibiale en In-Out est « l’effet coin » 

permis par la forme ogivale de la vis (figure 48 et 49). 

En effet, lorsque le ligament est mis en tension sur le tibia, la position In-Out de la vis tibiale crée une 

forme de goulot d’étranglement qui contribue à retenir plus efficacement le ligament.  

Figure 47 : Schéma des forces exercées sur le plateau tibial en station debout (d’après Kim, 

Pozzi et al., 2008) 
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Figure 48 : Schéma des forces de compression sur la vis tibiale placée en position In-Out et 

« effet coin »  
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Ce mécanisme contribue donc à la meilleure tenue de l’ancrage tibial du ligament en position In-Out. 

Le même type de résultats est rapporté dans une étude cadavérique sur le genou bovin qui compare 

également la fixation In-Out avec la fixation Out-In. (Barbier 2015, Bryan 1996) 

 

 

 

Figure 49 : Schéma des forces de compression sur la vis tibiale placée en position Out-In 
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c) La partie libre lu ligament 
 

La troisième différence que l’on peut observer entre les deux montages est la longueur de la partie 

libre du ligament. Dans le système Out-In, l’ancrage est réalisé à distance de l’articulation. Au contraire, 

l’ancrage In-Out bloque le ligament directement au niveau de la corticale articulaire. Or, plus l’ancrage 

est proche de l’articulation et plus la partie libre du ligament est courte. L’élasticité globale du montage 

diminue et permet donc un allongement moins important (Scheffler 2002; Bryan 1996). 

Ceci peut ainsi expliquer en partie la résistance supérieure observée à 3mm de l’ancrage In-Out dans 

cette étude. 

 

E. La phase de mise en tension des fibres. 
 

Dans le comportement initial des courbes, on voit que la phase 1 : mise en tension et alignement des 

fibres est relativement longue en particulier dans le groupe Out-In, et représente une part non 

négligeable du déplacement lors des essais de traction. Un des objectifs d’une implantation réussie 

serait de minimiser cette phase primaire pour entrer directement dans un régime de déformation 

élastique (phase linéaire). L’utilisation d’un tenseur lors de la pose pourrait permettre de de 

contraindre les fibres qui composent le ligament à s’ajuster dès la phase d’implantation.  

La pré-tension utilisée lors des essais de 10N est relativement faible. La force moyenne exercée sur le 

membre postérieur lors de la marche est d’environ 30% de son poids. Soit environ 100N pour un chien 

de 30 kg. Une pré-tension plus élevée aurait sans doute pu permettre de s’affranchir de la phase 1 et 

de maximiser nettement les forces à 3mm. 

 

F. Les limites de l’étude. 
 

Nous sommes conscients que cette étude présente certaines limites comme le faible nombre 
d’échantillons testés. Les essais ont dû être conduits sur des chiens de plusieurs races ce qui implique 
des variations de format, de musculature, et pourrait induire une dispersion des valeurs. Nous devons 
également prendre en compte qu’un matériel osseux qui a été congelé n’a pas nécessairement le 
même comportement qu’un tissu vivant. 
Nous n’avons utilisé aucun animal en croissance durant cette étude, il est cependant probable qu’un 
tel individu présenterait des résistances bien plus faibles du fait d‘une minéralisation plus faible et de 
la présence des plaques de croissance en région métaphysaires plus fragiles que le reste de l’os (Butler 
1983). 
 
 
 

VIII. Conclusion  
 

Cette étude montre qu’un système d’ancrage d’un ligament artificiel utilisant deux vis d’interférence 
disposées en In-Out permettent une meilleure résistance initiale en traction qu’un montage en 
position Out-In pour des valeurs compatibles à une stabilisation du grasset acceptable. 
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Au trot, l’appui postérieur d’un chien représente 65% de son poids soit environ 200 N pour des chiens 
de ce gabarit (Kim 2012). Il semble donc possible d’obtenir des résistances suffisantes avec deux vis In-
Out pour un chien au repos mais pas nécessairement pour un chien en activité intense. Il est donc 
prématuré d’effectuer des essais cliniques sur ce montage. 
 
Néanmoins , il a été montré que la résistance du montage peut augmenter in vivo à 4 semaines post 
opératoire (Li 2011). Nous avons également montré dans une étude précédente (Blanc 2019 ) qu’un 
système à 4 vis en Z est plus résistant qu’un simple montage à deux vis (Barbier 2015). Il serait donc 
possible d’associer l’implantation In-Out à un retour fémoral et à un retour tibial pour augmenter la 
résistance globale. Nous pensons que l’utilisation d’un tenseur lors de l’implantation est également 
une piste notable d’amélioration du système. 
D’autres études complémentaires semblent nécessaires avant de réaliser des implantations In vivo. 
Nous pensons néanmoins que la possibilité de traiter efficacement les ruptures du LCA en abord mini 
invasif et par un ligament artificiel reste prometteuse. 
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RESUME : La rupture de ligament croisé antérieur est une cause extrêmement fréquente de 

consultation en orthopédie vétérinaire. Avec une prévalence de 4,87% chez les chiens, c’est 

l'atteinte orthopédique la plus courante des membres pelviens. C’est une affection qui doit être 

prise en charge chirurgicalement. De nombreuses méthodes ont été décrites et l’ostéotomie de 

nivellement du plateau tibial est aujourd’hui la technique de référence chez le chien. Toutefois, 

l’avènement récent de matériaux hautement résistants et biocompatibles relance l’intérêt du 

remplacement de ces ligaments par des prothèses ligamentaires en médecine humaine mais 

également en médecine vétérinaire. 

 

Cette étude biomécanique, réalisée sur modèle cadavérique de genou de chien (n=14), doit 

permettre de comparer deux systèmes d’ancrage d’un ligament artificiel par des vis 

d’interférence. Dans le premier groupe (n=7), les deux vis sont placées dans le tunnel osseux de 

l’espace articulaire vers la métaphyse (système In-Out) tandis que dans le second groupe (n=7), 

elles sont placées dans le sens opposé (système Out-In). Les paramètres étudiés lors de la traction 

sur le montage sont le mode de rupture du montage, la force maximale à laquelle le montage 

résiste et le déplacement associé, la force associée à un déplacement de 3mm et la rigidité du 

système. L’étude montre la Force associée à 3mm de déplacement est environ deux fois supérieure 

dans le groupe In-Out donc deux vis d’interférence disposées en In-Out permettent une meilleure 

résistance initiale en traction qu’un montage Out-In pour des valeurs compatibles à une 

stabilisation du grasset acceptable. 
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