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1. PREMIÈRE PARTIE - Dégénérescence mucoïde du      
ligament croisé antérieur 

1.1. Définition 
La dégénérescence mucoïde du ligament croisé antérieur (DMLCA) est un phénomène dégénératif            

peu connu et rarement rapporté avant les années 2000. Elle consiste en une accumulation de               

glycosaminoglycanes (comme l’acide hyaluronique) entre les fibrilles de collagène qui forment les            

fibres ligamentaires. Cette substance mucoïde envahit parfois un seul faisceau, le faisceau            

antéro-médial ou postéro-latéral, mais plus souvent la totalité du LCA, qui est augmenté de volume.               

Les fibres du LCA restent continues dans la dégénérescence mucoïde, bien que les radiologues              

interprètent régulièrement son aspect IRM comme une rupture partielle du LCA. Le diagnostic est              

affirmé sur l’IRM en séquence T1 et T2, avec un aspect typique en “branche de céleri” qui                 

correspond à l’épaississement antéro-postérieur du LCA par la substance mucoïde en hypersignal T1             

et T2, entre les fibres continues du LCA [1]. Bergin et al. [2] ont retrouvé 1% de dégénérescence                  

mucoïde du LCA sur plus de 4000 IRM de genou, pour des patients de 42 ans d’âge moyen avec un                    

sex ratio à 1. Salvati et al. [3] ont plus récemment analysé plus de 1200 IRM de genou et                   

diagnostiqué dans 5,3% des cas une dégénérescence mucoïde du LCA, tous confirmés            

secondairement par arthroscopie. Un tiers de ces lésions du LCA comporte des caractéristiques à la               

fois de dégénérescence et de kyste mucoïde, confirmant que la pathogenèse de ces deux entités               

distinctes est liée. Notre travail ne porte que sur la dégénérescence mucoïde. Parmi les patients               

atteints d’arthrose débutante ou ayant des facteurs de risques d’arthrose, la prévalence de la              

dégénérescence mucoïde augmente à 9% [4]. Cette étude de Hovis et al. ont également mis en                

évidence que la DMLCA était associée à significativement plus de lésions chondrales et du ménisque               

interne. Une autre étude sur la base de données américaine Osteoarthritis Initiative [5] a observé               

une association entre DMLCA et diminution de l’interligne fémorotibial au recul maximal de 4 ans.               

D’après Kim et al. [6], la dégénérescence mucoïde du LCA était associée dans 96% des cas à des                  

modifications arthrosiques visibles en arthroscopie. Bien que l’association entre DMLCA et arthrose            

ait été prouvée, on ne sait pas si la DMLCA accélère le développement de l’arthrose ou si l’arthrose                  

est un facteur prédisposant à la DMLCA. 

1.2. Physiopathologie 
Plusieurs hypothèses existent concernant la physiopathologie de la DMLCA. Le simple vieillissement            

du tissu ligamentaire est une étiologie possible, mais au contraire de la dégénérescence mucoïde des               

ménisques, la DMLCA est un phénomène peu fréquent et qui touche régulièrement des patients de               

moins de 40 ans. Plusieurs auteurs relèvent un antécédent de traumatisme bénin dans les mois               

précédant l’apparition des symptômes [7]. Les fibroblastes du LCA sécrètent des           

glycosaminoglycanes en réponse aux stimuli traumatiques, nourrissant l’hypothèse d’un facteur          
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déclenchant traumatique. Dans une hypothèse microtraumatique similaire, un conflit entre le LCA et             

une échancrure intercondylienne naturellement étroite ou envahie par des ostéophytes serait           

responsable de la DMLCA. En effet, il a été démontré que les patients atteints de DMLCA possèdent                 

une échancrure plus étroite et plus verticale que les patients indemnes [8]. Il est cependant possible                

que l’échancrure rétrécie soit une conséquence de la DMLCA et non sa cause. Un autre facteur                

prédisposant à la DMLCA pourrait être la pente tibiale postérieure. En effet, Jung et al. [9] ont                 

démontré que des patients atteints de dégénérescence mucoïde avaient une pente tibiale            

postérieure significativement plus élevée (13,5°) que des patients indemnes (9,4°), et que le genou              

controlatéral non atteint. Plusieurs auteurs [10] ont noté lors de l’arthroscopie la disparition ou              

l’aspect très inflammatoire de la membrane synoviale qui recouvre habituellement le LCA. Lee et al.               

[11] ont montré en 1996 que la membrane synoviale isole les ligaments croisés du liquide synovial.                

Amiel et al. [12] ont réalisé en 1985 un modèle animal de synovectomie du LCA qui entraînait une                  

augmentation de l’activité de la collagénase, enzyme capable d’endommager le LCA. Ces expériences             

sont anciennes et n’ont pas été reproduites chez l’être humain, mais elles entretiennent l’hypothèse              

que l’atteinte de la membrane synoviale du LCA serait en cause dans la pathogénie de la                

dégénérescence mucoïde.  

1.3. Présentation clinique 
Cliniquement, la DMLCA se manifeste au premier plan par une douleur postérieure permanente du              

genou, aggravée en fin de flexion et parfois en fin d’extension. Le deuxième symptôme invalidant est                

la limitation des amplitudes articulaires en flexion (autour de 100°) et de manière inconstante en               

extension (flessum variable). Les symptômes apparaissent progressivement, parfois après un          

traumatisme bénin. L’explication admise de ces symptômes est mécanique, par l’encombrement du            

LCA dans l’échancrure. La tension des fibres ligamentaires par la substance mucoïde est également              

évoquée comme cause de la douleur postérieure. Les patients atteints de DMLCA ne sont pas               

instables, et présentent rarement une hydarthrose modérée. Chez les patients présentant un            

flessum et des douleurs principalement en fin d’extension, une atteinte isolée du faisceau             

postéro-latéral du LCA était visualisée lors de l’arthroscopie [6]. Plus rarement, une atteinte isolée              

du faisceau antéro-médial a été rapportée, mais la plupart des lésions de DMLCA atteignent les deux                

faisceaux du LCA [13, 14, 15]. 

1.4. Recommandations thérapeutiques actuelles 
Une revue de la littérature par Lintz et al. publiée en 2011 [16] reprend la physiopathologie,                

l’épidémiologie, le diagnostic et les différents traitements disponibles de la DMLCA. Le traitement             

médical n’étant pas efficace sur les symptômes de la DMLCA, différents traitements chirurgicaux ont              

été décrits depuis près de 20 ans. Sous arthroscopie, il est possible de réaliser une résection partielle                 

des portions pathologiques du LCA, au couteau motorisé (shaver) ou à la sonde de radiofréquence               
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[17]. Cette résection partielle doit préserver d’après les auteurs au minimum 50% du volume initial               

du LCA. La résection partielle peut être associée à une plastie de l’échancrure à l’ostéotome et à la                  

fraise, au cas par cas en fonction du conflit observé en peropératoire entre la partie antérieure du                 

LCA et l’échancrure intercondylienne. Une alternative thérapeutique est la résection complète du            

LCA au couteau motorisé. Lintz et al. [16] recommandaient, en conclusion de leur revue, un               

traitement chirurgical sous arthroscopie consistant en une résection partielle du LCA la plus             

économe possible associée au cas par cas à une plastie de l’échancrure. Cet objectif de préservation                

du LCA était justifié par la crainte d’occasionner chez ces patients stables une laxité antérieure               

chronique, avec ses conséquences à court terme (instabilité) et moyen à long terme (arthrose). La               

revue de Lintz et al. ne réunit cependant pas les critères d’une réelle méta-analyse, car les études                 

recensées sont de faible puissance, utilisant des critères de jugement variables d’une étude à l’autre,               

et ne décrivent souvent pas leurs résultats de manière précise et comparable. Nous avons réalisé               

une revue exhaustive de la littérature afin de recenser les données existantes à ce jour sur les trois                  

options thérapeutiques connues pour la dégénérescence mucoïde du LCA.  

1.5. Revue de la littérature 1999 - 2018 
La dégénérescence mucoïde du LCA est un sujet peu traité dans la littérature scientifique. La               

recherche des termes “mucoid degeneration” et “ACL” sur la base de données internationale             

Pubmed donne 54 résultats, dont 29 articles traitant spécifiquement de dégénérescence mucoïde du             

LCA, et seulement 15 articles rapportant les résultats des différentes prises en charges             

théapeutiques. Le niveau de preuve de ces 15 études est faible (niveaux 3 et 4). La dégénérescence                 

mucoïde du LCA a été décrite pour la première fois en 1999 par Kumar et al. [18], puis dans sept                    

autres séries de cas isolés dans les années 2000 [19-24]. Ces articles rapportent des cas cliniques très                 

similaires : un ou deux patients d’âge moyen atteints de DMLCA, présentant des douleurs              

postérieures en flexion et une limitation des amplitudes articulaires (flexion moyenne à 90-100°,             

flessum variable), un traitement chirurgical par résection partielle du LCA sous arthroscopie, et des              

résultats cliniques satisfaisants à un suivi maximal de 6 mois à 2 ans avec une disparition des                 

douleurs et une récupération complète ou presque des amplitudes articulaires, sans laxité clinique ni              

instabilité. Six cohortes rétrospectives (dont une comparative non appariée) et deux cohortes            

prospectives non comparatives ont été publiées entre 2004 et 2017.  

La première de ces cohortes, publiée par Narvekar et al. [25] dans Arthroscopy en 2004, avait inclus                 

5 patients entre 35 et 45 ans atteints de DMLCA et pour qui une résection partielle (appelée                 

“debulking”) associée à une plastie de l’échancrure intercondylienne avait été réalisée. Au recul             

maximal entre 6 et 21 mois, tous les patients avaient un amendement complet des douleurs               

postérieures, et 4 patients sur 5 avaient une récupération de la flexion complète. Les patients ne                
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rapportaient pas d’instabilité subjective et le test du Lachman était à arrêt dur. Les quatre cohortes                

suivantes avaient des effectifs plus importants.  

En 2008, Kim et al. [10] ont décrit une série de 106 genoux atteints de DMLCA (42 à 80 ans), dont le                      

point commun est une douleur en fin d’extension. Cette étude est la seule série de DMLCA focalisée                 

sur les douleurs en extension, et seuls 20% des patients inclus présentent également un déficit de                

flexion. Le traitement arthroscopique de ces patients a consisté en une résection isolée du faisceau               

postéro-latéral, associée au cas par cas à une plastie de l’échancrure. Au recul maximal, de 2 ans                 

minimum, 87% des patients rapportaient une amélioration des douleurs en extension, et 53%             

d’amendement total des douleurs. 82% des déficits d’extension et 58% des déficits de flexion étaient               

normalisés. Aucune instabilité ni laxité clinique n’était notée au recul maximal, et 86% des patients               

étaient satisfaits de l’intervention.  

En 2010, l’équipe versaillaise de Lintz et al. [13] publie dans OTSR une série hétérogène bicentrique                

de 29 genoux atteints de DMLCA : 12 résections partielles dont 2 associées à une plastie de                 

l’échancrure, et 17 résections complètes ou subtotales (plus de 50% du volume du LCA). L’âge               

moyen des patients était de 49 ans (22 à 68 ans). Ces patients ont été suivi pendant 6 ans en                    

moyenne, un suivi supérieur aux autres études. Alors que les études précédentes décrivaient une              

absence de laxité ou d’instabilité au recul, Lintz et al. rapportent un test de Lachman à arrêt dur                  

retardé ou mou pour 97% des patients, et une proportion croissante d’instabilité post-opératoire,             

jusqu’à 48% au recul maximal. Les patients instables pratiquaient tous une activité sportive en              

préopératoire. Deux patients ont nécessité une ligamentoplastie secondaire (7%) et deux patients            

ont été ré-opérés pour une arthroplastie partielle ou totale. Le soulagement des douleurs             

postérieures était efficace avec 93% d’amendement des douleurs et 21 degrés de gain de flexion               

moyen (entre 0 et 60°) pour une flexion préopératoire moyenne de 97 degrés. Cette étude est la                 

première à objectiver la translation tibiale antérieure suite à la résection du LCA pour DMLCA, grâce                

à une laximétrie TELOS™ [26], obtenant en moyenne 8,3 mm de différentiel entre le genou opéré et                 

le genou sain. Des scores fonctionnels [27] étaient également recueillis pour la première fois : le                

score IKDC subjectif était en moyenne de 71/100 au recul, et le score KOOS global à 78/100, pour un                   

KOOS Sport à 64/100. Les patients avec les résultats fonctionnels les plus bas avaient également une                

proportion plus élevée de lésions chondrales et/ou méniscales observées en per-opératoire. Cette            

étude possède le recul le plus élevé concernant la DMLCA, et des évaluations post-opératoires              

précises (TELOS, gain de flexion quantifié, scores fonctionnels détaillés), cependant son           

interprétation est limitée par le caractère hétérogène de la série. En effet, résections partielles et               

complètes du LCA ne sont pas différenciées dans la présentation des résultats. On ne sait donc pas si                  

l’instabilité est survenue après résection partielle ou complète du LCA, ni dans quel délai en fonction                
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des patients. On ne sait pas si les meilleurs résultats cliniques ont été obtenus après résection                

partielle ou complète.  

En 2012, Chudasama et al. [28] publient une cohorte prospective de 20 patients atteints de DMLCA,                

41 ans en moyenne (28 à 54 ans), dont les symptômes étaient principalement en extension, avec                

90% de flessum pour seulement 10% de déficit de flexion. Une résection partielle du LCA était                

réalisée, associée à une plastie de l’échancrure dans un tiers des cas. Pour un patient, la résection a                  

été considérée comme trop importante et une ligamentoplastie aux ischio-jambiers a été réalisée             

dans la même session opératoire. Au recul moyen de 2 ans, 60% des patients avaient un                

soulagement complet des douleurs et 35% une amélioration significative. Le score IKDC subjectif             

avait progressé de 34/100 à 73/100 au recul, 85% des patients étaient satisfaits. Aucune instabilité               

n’était rapportée au recul, le test de Lachman était à arrêt dur retardé chez 70% des patients et arrêt                   

dur chez les 30% restants.  

En 2013, Morice et al. [14] publient une cohorte homogène de 23 genoux atteints de DMLCA et                 

traités par résection partielle du LCA (appelée “plastie circulaire de réduction”), d’âge moyen 50 ans               

(31 à 70 ans) et suivis en moyenne 32 mois (8 mois à 5 ans). Au recul, 87% des patients avaient une                      

flexion symétrique, 80% avaient un soulagement complet des douleurs, aucune instabilité subjective            

n’était relevée, 83% des patients avaient un Lachman à arrêt dur et 20% avaient une laximétrie                

différentielle entre 2 et 4mm au GNRB™ [26]. La même année, Cha et al. [15] publient une série                  

rétrospective de 66 patients entre 35 et 75 ans, atteints de DMLCA avec un déficit d’extension plus                 

fréquent (82%) que le déficit de flexion (53%), et traités par résection partielle du LCA associée si                 

besoin à une plastie de l’échancrure. Le soulagement des douleurs était obtenu pour 94% des               

patients, 92% des déficits de flexion et 90% des déficits d’extension étaient normalisés. Au recul               

moyen de 22 mois, 4 patients (6%) présentaient une instabilité subjective, et 10% des genoux               

avaient une translation tibiale antérieure différentielle au KT1000 supérieure à 5mm. Le score             

fonctionnel de Lysholm avait progressé de 50/100 en préopératoire à 83/100 au recul.  

En 2014, Pandey et al. [7] publient une cohorte prospective de 11 patients atteints de DMLCA, 40                 

ans d’âge médian (21 à 59 ans), opérés d’une résection partielle (appelée “débridement partiel”) du               

LCA. 63% des patients rapportaient un traumatisme mineur dans les mois précédant l’apparition des              

symptômes. Au recul médian de 13 mois, la flexion complète était récupérée dans tous les cas et                 

aucune instabilité n’était rapportée. Il persistait cependant une douleur modérée à la marche ou à la                

montée d’escaliers chez 64% des patients.  

En 2015, Kusano et al. [29] rapportent quatre cas de jeunes patients (26 à 38 ans) atteints de DMLCA                   

avec limitation de flexion et douleur postérieure, opérés d’une résection partielle (50%) du LCA pour               

deux d’entre eux, et d’une résection complète pour les deux autres. Les symptômes initiaux ont été                
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complètement amendés chez tous les patients. Une ligamentoplastie aux ischio-jambiers a été            

planifiée immédiatement pour les deux patients avec une résection complète. Les deux patients avec              

une résection partielle n’étaient pas instables en post-opératoire immédiat, ils ont pu reprendre leur              

pratique sportive jusqu’à la rupture traumatique du reliquat de LCA à deux ans post-opératoires.  

Une étude rétrospective publiée en juin 2018 par Hotchen et al. [30] compare pour la première fois                 

le traitement chirurgical conservateur (débridement arthroscopique du LCA) au traitement médical           

dans une série de 31 patients. Le traitement médical consistait en une association de kinésithérapie               

et médicaments antalgiques, éventuellement des infiltrations de corticoïdes ou         

visco-supplémentation. Pour ce groupe de patients, le diagnostic de DMLCA était en fait posé a               

posteriori lors de la relecture des IRM pour l’étude. Initialement, en l’absence de diagnostic              

spécifique, ces patients avaient donc reçu un traitement symptomatique pour la limitation            

d’amplitudes et les douleurs postérieures. Cette étude met en évidence un défaut de diagnostic de               

cette pathologie : sur 4632 IRM de genou étudiées, 31 IRM présentaient les caractéristiques de               

dégénérescence mucoïde du LCA (0,7%), dont 24 patients n’ayant pas été diagnostiqués lors de la               

consultation initiale malgré une présentation clinique typique. À un follow-up moyen de 4 ans, 72%               

de ces patients non diagnostiqués avaient une consommation chronique au moins hebdomadaire            

d’anti-inflammatoires, et leur score fonctionnel Lysholm moyen était de 67/100, sans amélioration            

par rapport au score initial. Les patients ayant eu un traitement chirurgical par résection partielle du                

LCA présentaient au suivi moyen de 2,8 ans un Lysholm à 92/100, et un soulagement total des                 

douleurs postérieures. Cette étude montre donc l’absence d’efficacité des traitements médicaux sur            

les symptômes du LCA, et la méconnaissance de cette pathologie entraînant un défaut de diagnostic               

fréquent.  

1.6. Analyse de la littérature 
Nous avons tiré 3 conclusions de cette revue de la littérature. Premièrement, le traitement de la                

dégénérescence mucoïde du LCA a fait l’objet de seulement six études de 20 patients ou plus, avec                 

un faible niveau de preuve (cohortes mono ou bicentriques, non comparatives, rétrospectives pour             

la plupart) et un recul moyen limité (1 à 3 ans). Deuxièmement, les résultats de la résection                 

complète du LCA n’ont fait l’objet d’aucune étude, à part une cohorte hétérogène de résections               

partielles et complètes qui n’a pas différencié les résultats des deux techniques. Troisièmement, le              

traitement recommandé par la revue de Lintz et al. [16] (résection partielle du LCA associée au cas                 

par cas à une plastie de l’échancrure) donne des résultats fonctionnels globalement très satisfaisants              

par rapport au handicap préopératoire, avec une proportion limitée d’instabilité post-opératoire (0 à             

6%) à court terme. Il persiste cependant plusieurs questions sur ce traitement. Tout d’abord le risque                

de récidive, car plusieurs auteurs admettent que la préservation du capital ligamentaire implique de              

laisser en place des fibres contenant encore de la substance mucoïde. Aucune récidive de DMLCA n’a                
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été décrite à court terme après résection partielle, mais il convient de poursuivre le suivi de ces                 

cohortes. L’instabilité subjective par rupture du reliquat de LCA peut également survenir plusieurs             

années après une résection partielle [29], un suivi à moyen et long terme est donc nécessaire pour                 

connaître le vrai taux d’instabilité post-opératoire. La quantité de LCA à réséquer est quant à elle                

laissée à l’appréciation de l’opérateur, en fonction du faisceau concerné, des conflits avec             

l’échancrure et le plateau tibial, avec la limite de 50% du volume initial, difficilement évaluable. On                

peut donc se poser la question de la reproductibilité de cette technique. Se pose également la                

question de la plastie de l’échancrure, qui est réalisée au cas par cas en fonction des conflits en                  

extension. La plupart des études de résection partielle associent un nombre variable de plasties de               

l’échancrure, et il n’est peut-être pas pertinent d’analyser leurs résultats comme des cohortes             

uniformes. Concernant la douleur postérieure, les études rapportent en moyenne 90% de            

soulagement. Cependant une seule étude a utilisé une échelle précise d’évaluation de la douleur [6],               

les autres se contentant de décrire un soulagement des douleurs sans préciser l’intensité             

d’éventuelles douleurs résiduelles, ni leur localisation. En effet, Lintz et al. [13] et Cha et al. [15] ont                  

rapporté des douleurs associées non postérieures, probablement liées aux pathologies          

fréquemment associées à la DMLCA (arthrose fémorotibiale, lésions méniscales, syndromes          

fémoro-patellaires). La distinction des douleurs postérieures et non postérieures paraît donc           

indispensable pour une évaluation correcte des traitements de la DMLCA. De même, concernant les              

limitations d’amplitudes articulaires, les résultats de la résection partielle du LCA sont globalements             

décrits comme satisfaisants alors que peu d’études quantifient le gain de flexion ou la flexion au                

recul comparée au genou controlatéral. Lintz et al. [13] et Morice et al. [14] rapportent               

respectivement 21° et 18,5° de gain de flexion, ce qui ne paraît pas suffisant pour récupérer une                 

flexion symétrique, en sachant que la flexion préopératoire moyenne décrite dans les études varie              

entre 90 et 100°. L’évolution de l’arthrose après résection partielle du LCA n’a pas non plus été                 

étudiée. La résection complète du LCA n’ayant jamais été étudiée, on ne connaît pas ses résultats sur                 

la douleur postérieure, la récupération des amplitudes ni l’instabilité post-opératoire. L’état actuel            

des connaissances est suffisant pour recommander la résection partielle du LCA pour le traitement              

de la dégénérescence mucoïde, mais insuffisant pour écarter la résection complète de l’arsenal             

thérapeutique. Afin de comparer de manière fiable la résection partielle avec ou sans plastie de               

l’échancrure et la résection complète du LCA, une étude prospective randomisée à trois bras serait               

nécessaire. Au vu de la faible fréquence de la dégénérescence mucoïde, cette étude devrait être               

multicentrique, avec des inclusions sur plusieurs années et un suivi à moyen terme, 5 ans minimum.                

Au préalable, une étude rétrospective sur une cohorte uniforme de patients opérés d’une résection              

complète du LCA pour dégénérescence mucoïde permettra d’évaluer les résultats de ce traitement. 
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2. DEUXIÈME PARTIE - Étude clinique originale 

2.1. Introduction 
La dégénérescence mucoïde du ligament croisé antérieur (DMLCA) est une pathologie bénigne peu             

fréquente, décrite pour la première fois en 1999 par Kumar et al. [18]. Elle est caractérisée                

cliniquement par des douleurs postérieures du genou et une limitation des amplitudes articulaires             

en flexion, et de manière plus inconstante en extension [13]. L’infiltration mucoïde diffuse du              

ligament est un phénomène dégénératif qui s’accompagne dans certains cas d’un kyste mucoïde             

intra-ligamentaire [2]. Cette pathologie concerne des hommes et femmes entre 30 et 60 ans avec               

une prévalence radiologique estimée de 1 à 5% [2, 3] et nombre de lésions asymptomatiques.               

L’aspect est spécifique en IRM, à type d'épaississement sagittal du ligament croisé antérieur (LCA) en               

forme de branche de céleri [1]. A ce jour, il n’existe pas de consensus concernant le traitement à                  

proposer aux patients présentant une DMLCA. Les séries publiées de dégénérescence mucoïde du             

LCA analysent majoritairement des résections partielles du LCA, associées au cas par cas à des               

plasties de l'échancrure intercondylienne [6, 14, 15, 28]. Ces traitements considérés comme            

conservateurs sont réalisés dans le but de limiter le risque d’instabilité après résection du LCA chez                

des patients encore jeunes et actifs [13, 29]. La résection complète du LCA a été présentée comme                 

option thérapeutique par Lintz et al. [16], mais aucune étude n’a évalué spécifiquement les résultats               

de la résection complète du LCA pour dégénérescence mucoïde. Les promoteurs du traitement par              

résection complète du LCA considèrent que la dégénérescence mucoïde altère progressivement les            

fonctions mécaniques du LCA et le rend obsolète. Ainsi, sa résection complète n’entraînerait pas              

d’instabilité subjective, et serait la plus efficace dans le traitement des symptômes.  

L’objectif de cette étude est d’évaluer les résultats cliniques et radiologiques d’un groupe homogène              

de patients ayant bénéficié d’une résection complète du LCA pour dégénérescence mucoïde.            

L’hypothèse de cette étude est que la résection complète du LCA est efficace dans le traitement de                 

la douleur postérieure et la restauration des amplitudes articulaires, et n’occasionne pas d'instabilité             

clinique. 

 

2.2. Matériel et Méthodes 
Cette étude rétrospective monocentrique a été réalisée dans le service de chirurgie orthopédique du              

CHU de Nice. La population cible était les patients opérés d’une résection complète du LCA natif sous                 

arthroscopie pour dégénérescence mucoïde. 

2.2.1. Critères d’inclusion et exclusion 
Le premier critère d’inclusion était le diagnostic de dégénérescence mucoïde du LCA,            

symptomatique (limitation d’amplitudes articulaires et/ou douleur postérieure du genou), posé sur           
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l’IRM (systématique) et confirmé par l’aspect macroscopique du LCA sous arthroscopie. Les autres             

critères d’inclusion étaient le traitement chirurgical par résection complète du LCA sous            

arthroscopie, et un recul minimum de 12 mois post-opératoires. 

Le diagnostic radiologique de dégénérescence mucoïde du LCA était affirmé sur les coupes sagittales              

en séquence T1 et T2. Dans la DMLCA, le diamètre antéro-postérieur du LCA est augmenté à plus de                  

10mm [16, 31], avec des fibres continues et un aspect inhomogène classiquement décrit en              

“branche de céleri” sur les séquences T2 [1] (figure 1). Histologiquement, à l’analyse             

anatomopathologique du tissu réséqué, cet aspect inhomogène correspond à l’accumulation de           

glycosaminoglycanes entre les fibres du ligament, révélés par la coloration au bleu Alcian. 

 

Figure 1. Image IRM de dégénérescence mucoïde du LCA. Coupe sagittale, séquences T2 et T1. 

Les critères d’exclusion étaient un antécédent de ligamentoplastie du LCA, une résection partielle du              

LCA, un kyste mucoïde isolé sans dégénérescence mucoïde, et la réalisation d’un geste chirurgical              

concomitant non arthroscopique. La résection du LCA pouvait être associée à un ou plusieurs gestes               

arthroscopiques ne concernant pas le LCA. 

2.2.2. Design de l’étude 
Les patients ont été recherchés rétrospectivement sur la base de données informatisée du service de               

chirurgie orthopédique du CHU de Nice (Ortho+), avec les mots-clés “dégénérescence mucoïde”,            

“kyste du ligament croisé antérieur” et “résection du ligament croisé antérieur”. Trente-huit patients             

répondaient à ces critères de recherche (figure 2). Sur ces 38 patients, 2 patients avaient été opérés                 

pour une syndrome de cyclope suite à une ligamentoplastie du LCA. Trois patients présentaient un               

kyste isolé du LCA sans dégénérescence mucoïde. Une résection du LCA avait été réalisée dans le                

cadre d’une synovite villonodulaire (SVNH). Trois patients avaient été opérés d’une résection            

partielle du LCA. Un patient était décédé. Un patient a été perdu de vue. Quatre patientes n’avaient                 

pas le recul minimum de 12 mois post-opératoires. Ces patients ont été exclus de l’étude. Au total,                 

23 patients (24 genoux) ont été retenus pour cette étude rétrospective.  
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Figure 2. Flow-chart de l’étude rétrospective. 

Les données clinico-radiologiques initiales étaient extraites du dossier médical. Les patients ont tous             

été revus en consultation avec un suivi minimum de 12 mois et un bilan radio-clinique, par un                 

évaluateur n’ayant pas pratiqué l’intervention. Les éventuelles complications intercurrentes et          

reprises chirurgicales étaient répertoriées. 

Les critères principaux de jugement étaient : 

- la douleur postérieure du genou (Échelle Numérique Simple ou ENS) 

- le gain de flexion (en degrés). 

Les critères secondaires étaient : 

- l’instabilité subjective 

- la laxité antérieure clinique (Lachman-Trillat, test du ressaut) 

- le gain d’extension 

- les douleurs associées 

- les scores fonctionnels (IKDC subjectif pré et post-opératoire et KOOS) 

- la pratique sportive 

- la laximétrie (TELOS™) [26] 

- l’arthrose fémorotibiale sur radiographies standard en charge (score IKDC arthrose).  



24 
 
 

2.2.3. Protocole opératoire 
La chirurgie était réalisée sous arthroscopie, en ambulatoire. Les voies d’abord standard            

antéromédiale et antérolatérale étaient réalisées. Le bilan lésionnel recherchait d’éventuelles lésions           

méniscales et/ou chondrales. Le diagnostic était confirmé par la présence de substance mucoïde             

entre les fibres continues du LCA hypertrophique (figure 3). Un kyste mucoïde pouvait être              

également visualisé à l’insertion du LCA. Le ligament était intégralement réséqué au shaver, ainsi              

que l’éventuel kyste associé. Les éventuelles lésions méniscales étaient également traitées. 
 

 

Figure 3. Image arthroscopique de dégénérescence mucoïde du LCA (genou gauche). 
A - Bord antérieur du LCA, fibres continues sans membrane synoviale. B - Extériorisation de substance 

mucoïde entre les fibres du LCA. C - Substance mucoïde au pied du LCA. D - Échancrure vide après 

résection complète au couteau motorisé. E - Flexion complète du genou en fin d’intervention. 
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Le protocole post-opératoire était standard. L’appui total immédiat était autorisé sans attelle, les             

mobilités du genou en flexion-extension étaient progressivement récupérées dès le premier jour            

post-opératoire sans limitation d’amplitudes. L’auto-rééducation était aidée par des séances          

hebdomadaires de kinésithérapie jusqu’à récupération des amplitudes articulaires. 

2.2.4. Analyses statistiques 
Les analyses statistiques ont été réalisées avec l’application gratuite en ligne Easymedstat            

( www.easymedstat.com; Neuilly-Sur-Seine; France). Le test de Wilcoxon, le test non paramétrique           

de Mann-Whitney, le test de Student, le test de Fisher et le test de comparaison des proportions                 

(avec approximation Z) ont été utilisés de manière adaptée pour la comparaison des variables de               

l’étude. Le risque alpha a été fixé à 5% (α = 0,05). 

 

2.3. Résultats 
Les 23 patients inclus (24 genoux) ont été opérés entre janvier 2011 et novembre 2017, ont été                 

revus avec un recul moyen de 3 ans (de 1 à 7 ans). L’âge moyen à l’inclusion était de 53 ans (28 à 74).                        

Le sex ratio était de 0,4, avec 16 femmes pour 7 hommes. Trois patients avaient eu avant l’inclusion                  

une chirurgie arthroscopique pour méniscectomie interne. Pour 5 patients (21%), un autre geste             

arthroscopique a été réalisé dans le même temps opératoire que la résection du LCA : 2                

méniscectomies internes, une méniscectomie interne et externe, 2 sections de l’aileron rotulien            

externe. 

2.3.1. Douleur postérieure 
La douleur postérieure a été mesurée avec l’échelle numérique simple (ENS) chez tous les patients               

en préopératoire, pour une moyenne de 6,5/10. Au recul, l’ENS moyenne était de 1,1/10 (Δ = - 5,5                  

[-6,5 - -4,5] ; p = 0,0001) . La douleur postérieure avait régressé chez 100% des patients, et                 

totalement disparu chez 58% des patients. L’ENS au recul était supérieure à 4/10 pour une patiente                

(4%). Aucune récidive douloureuse a posteriori n’a été recensée.  

2.3.2. Amplitudes articulaires 
En préopératoire, les patients présentaient tous un déficit de flexion, avec une flexion moyenne de               

107 degrés (entre 60 et 130 degrés). Dix genoux (42%) présentaient un flessum entre 5 et 30° ; au                   

total 58% des patients présentaient un déficit d’extension, pour une extension maximale moyenne             

de – 3° (flessum). Au recul, un gain de flexion a été observé chez tous les patients, 28° en moyenne                    

avec des extrêmes de 5 à 90° ([20,3 - 35,5] ; p = 0,0001). Un gain d’extension était observé chez 13                     

des 14 patients présentant un déficit d’extension initial (93%), en moyenne de 5° ([8,3 - 1,6] ; p <                   

0,05). Au recul, la flexion maximale moyenne était de 135° (entre 105 et 150°), et les patients avaient                  

http://www.easymedstat.com/
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en moyenne une hyperextension de 2°. L’amplitude articulaire moyenne est passée de 104° en              

préopératoire, à 137° au recul (Δ = 32,9 [22,6 - 43,3] ; p = 0,0001). Il persistait un flessum modéré                    

(5°) chez 2 patients (8%).  

2.3.3. Laxité - Instabilité 
En préopératoire, aucun patient n’avait présenté de laxité clinique ni d’instabilité. Six patients (25%)              

ont développé une instabilité subjective dans la période post-opératoire, dont trois avec un ressaut              

positif (12%) et un ayant nécessité une reconstruction du LCA a posteriori (4%). Ces instabilités sont                

toutes apparues dans les 6 mois suivant la résection du LCA. Certains patients ont décrit une                

sensation d’instabilité à la marche sur les premiers mois post-opératoires, spontanément résolutive            

par la suite. Ces sensations, correspondant à un dyssynchronisme fémoro-patellaire de la période             

post-opératoire immédiate, n’ont pas été considérées comme une instabilité antéro-externe.  

Le TELOS différentiel au recul, disponible pour 18 patients, était en moyenne de 4 mm avec une                 

valeur maximale de 13 mm (figure 4). Le TELOS différentiel était plus élevé chez les patients instables                 

(6,8mm) que chez les patients stables (3,2mm), de façon non significative (p > 0,05). 90% des                

patients ayant un TELOS différentiel inférieur à 5mm n’étaient pas instables. Huit patients (44%, n =                

18) avaient un TELOS différentiel supérieur ou égal à 5 mm, dont 50% avaient une instabilité                

subjective.  
 

 

Figure 4. Clichés TELOS post-opératoires - résection complète du LCA à gauche. 
A - Genou non opéré, translation tibiale antérieure 13mm. B - Genou opéré, translation tibiale 

antérieure 26mm 
 

Il y avait une différence non significative d’âge médian entre les patients cliniquement instables (50               

ans, IC 95% [46-54]) et les patients non instables (55,5 ans, IC 95% [45-61]). On n’observait pas de                  
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corrélation entre la pente tibiale postérieure et l’apparition d’une instabilité en post-opératoire. La             

pente tibiale postérieure moyenne était de 10,2 degrés. Les 6 patients instables ne pratiquaient              

aucun sport en préopératoire. Un de ces patients a recommencé une activité sportive non-pivot en               

post-opératoire. Aucun des patients sportifs n’a développé une instabilité post-opératoire. La           

proportion d’instabilité clinique était identique entre les patients atteints d’arthrose et les patients             

sans arthrose radiologique en préopératoire (33%). 

Les résultats des scores fonctionnels post-opératoires étaient superposables entre les patients           

stables et instables (figure 5). L’IKDC subjectif moyen était de 69/100 chez les patients instables, et                

72,9 chez les patients stables (p > 0,05).  
 

 
Figure 5. Répartition du score IKDC subjectif en fonction de l’instabilité ressentie : médiane, 

intervalle de confiance, valeurs extrêmes (p > 0,05) 

 

La patiente ayant nécessité une reconstruction secondaire du LCA était une femme, 41 ans à               

l’inclusion, opérée des deux genoux lors de la même session opératoire. En préopératoire, elle              

consultait pour une limitation de flexion bilatérale à 120 degrés sans déficit d’extension, et une               

douleur postérieure associée à des douleurs antérieures. Elle n’avait pas d’activité sportive régulière.             

Chez cette patiente, la dégénérescence mucoïde du LCA était associée à un kyste mucoïde postérieur               

à l’insertion proximale du LCA. Son IKDC subjectif préopératoire était de 38/100. Elle avait une pente                

tibiale postérieure élevée (13 degrés), et ne présentait pas d’arthrose radiologique (IKDC B). En              

post-opératoire, on relevait une disparition totale des douleurs (postérieure et antérieure) sur les             

deux genoux, et la flexion maximale était normalisée à 130 degrés. Le Lachman était à arrêt dur                 

retardé du côté droit, à arrêt mou avec ressaut positif du côté gauche. La patiente décrivait une                 

instabilité quotidienne du côté gauche à la marche avec chutes, pas d’instabilité du côté droit. La                

translation tibiale antérieure en TELOS était de 15mm à droite, 17mm à gauche. A 18 mois                

post-opératoires, devant la persistance des symptômes d’instabilité invalidante du côté gauche, une            

ligamentoplastie secondaire selon la technique DIDT a été réalisée. La patiente a été vue en               

consultation à 3 ans de la ligamentoplastie et 5 ans de la résection bilatérale. Elle ne relatait plus                  

d’épisodes d’instabilité depuis la ligamentoplastie gauche, le ressaut était négatif sur les deux             

genoux. 
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2.3.4. Scores fonctionnels - Pratique sportive 

L’IKDC subjectif préopératoire moyen était de 38,8/100. Au recul, on notait une progression             

moyenne de 33,9 points (entre 10 et 68 points) jusqu’à un IKDC de 71,9/100 (Δ = 33,9 ; IC 95% =                     

[27,9 ; 39,9] p < 0,0001) . Les patients ont rempli en auto-questionnaire le score fonctionnel KOOS en                 

post-opératoire. Les résultats étaient très bons sur les items symptômes-raideur, douleur et vie             

quotidienne (respectivement 85, 84 et 87/100), et bons sur l’item qualité de vie (71/100) (figure 6).                

En revanche, le KOOS sports avait une moyenne de 57/100 et une grande hétérogénéité des               

résultats (entre 0 et 100/100) (figure 7). Un quart des patients avaient oublié leur genou. Au recul,                 

22 patients (92%) se disaient satisfaits ou très satisfaits de l’opération. 

 

Figure 6. Score KOOS Douleur, Vie quotidienne et Symptômes en post-opératoire de résection du 
LCA pour dégénérescence mucoïde. 

 

Figure 7. Score KOOS Sport et Qualité de vie en post-opératoire de résection du LCA pour 
dégénérescence mucoïde. 
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En préopératoire immédiat, 18 patients (75%) n’avaient pas de pratique sportive régulière ou             

occasionnelle, et six (25%) pratiquaient un sport sans pivot. Au dernier recul, les patients qui               

pratiquaient déjà un sport non pivot avaient poursuivi leur activité, et cinq patients avaient pu               

commencer ou reprendre une activité sportive dont 2 avec pivot (figure 8). 

 

 
Figure 8. Pratique sportive avant et après résection du LCA pour dégénérescence mucoïde du LCA. 

2.3.5. Douleurs associées 
En pré-opératoire, 67% des patients avaient des douleurs associées aux douleurs postérieures            

(principalement compartiment fémorotibial interne ou externe et compartiment fémoropatellaire).         

Au recul, 42% des patients décrivaient ces douleurs. Sur les 16 patients présentant des douleurs               

associées en préopératoire, 8 (50%) n’avaient plus aucune douleur au recul. A l’inverse, 2 patients               

atteints d’arthrose interne rapportaient au recul des douleurs non pré-existantes du compartiment            

interne. Les douleurs associées ayant persisté étaient localisées au compartiment interne dans 70%             

des cas (corrélées à une arthrose fémorotibiale interne radiologique débutante), et antérieures dans             

30% des cas.  

Une différence non significative concernant les résultats fonctionnels a été retrouvée entre les             

patients présentant des douleurs associées préopératoires et ceux présentant une douleur           
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postérieure isolée (figure 9). L’IKDC subjectif moyen au recul était de 70,6/100 en présence de               

douleurs associées, contre 74,4/100 lorsque la douleur postérieure était isolée (p = 0,569). 37% des               

patients avec des douleurs associées préopératoires avaient un IKDC subjectif au recul inférieur à              

60/100, contre 12% des patients avec douleur postérieure isolée (p = 0,352). 

 
Figure 9. Distribution du score KOOS Qualité de vie en fonction des douleurs associées 

préopératoires : médiane, intervalle de confiance, valeurs extrêmes (p > 0,05). 
 

2.3.6. Kyste mucoïde 
Onze patients (46%) avait un kyste mucoïde intra-ligamentaire associé à la dégénérescence mucoïde             

du LCA (figure 10). Ces patients avaient une douleur postérieure significativement moins élevée que              

les patients sans kyste, à la fois en préopératoire (respectivement 5,8/10 versus 7,4/10, p < 0,05) et                 

en post-opératoire (0,3 versus 1,8, p < 0,05). Il n’y avait pas de corrélation entre la présence d’un                  

kyste mucoïde et l’instabilité post-opératoire. Il existait une différence non significative concernant            

l’IKDC subjectif post-opératoire, avec une médiane à 83/100 pour les patients avec kyste mucoïde, et               

67/100 pour les patients sans kyste (p = 0,134).  

 

Figure 10. Images IRM d’un kyste mucoïde intra-ligamentaire associé à une dégénérescence mucoïde 
du LCA. Coupe sagittale, séquences T2 et T1. 

 



31 
 
 

2.3.7. Arthrose fémorotibiale 
A l’inclusion, 33% des patients présentaient une arthrose radiologique fémorotibiale débutante           

(IKDC C ou D). Au recul moyen de 3 ans, 52% des patients présentaient une arthrose IKCD C                  

(pincement fémoro-tibial inférieur à 50%) ou D (supérieur à 50%), augmentation non significative (p              

= 0,19) (figure 11). Pour 29% des patients, une aggravation d’une classe IKDC ou plus était observée                 

entre l’inclusion et la dernière consultation (figure 12). Cette évolution était constatée à un recul               

moyen de 4 ans (de 20 mois à 7 ans). 

 
Figure 11. Arthrose fémorotibiale mesurée sur radiographies du genou de face (incidence schuss) 

selon la classification IKDC, en préopératoire et au recul. 
 

   
Figure 12. Radiographies de genou avant et après résection complète du LCA. 
A - cliché de face en schuss, 2014, arthrose fémorotibiale interne IKDC stade C 
B - cliché de face en schuss, 2018, arthrose fémorotibiale interne IKDC stade D 
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2.4. Discussion 
La démographie de notre population était comparable aux autres séries publiées sur la             

dégénérescence mucoïde du LCA. Les faibles effectifs expliquent que le sex ratio varie d’une étude à                

l’autre, en moyenne proche de 1, contre 0,4 dans notre série. L’âge moyen de nos patients à                 

l’inclusion est dans les normes de la littérature, entre 40 et 55 ans selon les études. Aucune récidive                  

n’a été observée après résection complète du LCA, comme après résection partielle dans les séries               

publiées. 

2.4.1. Douleur postérieure 
Pour tous nos patients, la résection complète du LCA a permis une amélioration significative de la                

douleur postérieure, qui s’est entièrement amendée dans 58% des cas. Dans les études précédentes,              

Les auteurs décrivaient entre 80 et 95% de soulagement des douleurs, complet ou non [13, 14, 15,                 

28], sans préciser le mode d'évaluation des douleurs. En effet, Lintz et al. [13] et Morice et al. [14]                   

rapportent respectivement 93% et 80% de résolution complète des douleurs. Cependant, le mode             

d'évaluation de la douleur par question binaire (“votre douleur est-elle soulagée?”) peut            

sous-évaluer les douleurs résiduelles par rapport à une évaluation quantitative validée (ex. échelle             

numérique simple utilisée dans notre étude). Il n’est donc pas possible de comparer nos résultats               

avec ceux des techniques de résection partielle sur ce critère. Dans notre série, le seul critère                

préopératoire significativement associé à des douleurs post-opératoires moindres était la présence           

d’un kyste mucoïde du LCA associé à la dégénérescence mucoïde. Ce résultat pourrait être expliqué               

par la décompression de l'échancrure postérieure à l’ablation d’un kyste mucoïde particulièrement            

volumineux. Cependant, chez ces patients porteurs d’un kyste mucoïde la douleur postérieure était             

également moins intense en préopératoire.  

2.4.2. Amplitudes articulaires 
Les amplitudes articulaires en flexion ont été significativement améliorées chez tous les patients de              

notre étude. Le déficit d’extension, présent chez 58% de nos patients, a également été              

significativement corrigé. Peu d’études ont mesuré précisément les gains de flexion et d’extension             

en post-opératoire. Lintz et al. [13] rapportent un gain de flexion moyen de 21° sans différencier les                 

résection complètes des résections partielles du LCA, et Morice et al. retrouvent 18,5° [14], contre               

28° dans notre étude. Kim et al. [6] rapportent seulement 58% de normalisation de la flexion suite à                  

la résection isolée du faisceau posterolateral du LCA sur 106 genoux, tandis que Cha et al. [15] et                  

Morice et al. [14] relèvent respectivement 92% et 87% de récupération complète de la flexion. Nos                

résultats sont comparables avec 83% de récupération d’une flexion complète.  
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Parmi les séries de 20 patients ou plus, seules deux ont quantifié le déficit d’extension préopératoire,                

entre 82% [15] et 100% [6] des patients. Dans ces deux séries, la résection partielle du LCA (associée                  

au cas par cas à une plastie de l'échancrure) avait permis la récupération de l’extension complète                

respectivement chez 90% et 82% des patients concernés. Dans notre étude, la résection complète du               

LCA a également permis de normaliser l’extension chez 86% des patients concernés. 

2.4.3. Laxité - Instabilité 
Notre étude recense 25% d’instabilité subjective suite à la résection complète du LCA, dont une               

seule patiente (4%) ayant nécessité une ligamentoplastie secondaire, 18 mois après la résection.             

Dans les séries précédentes, on retrouve une prévalence de l’instabilité post-opératoire variant            

entre 0% [6, 14, 28] et 6% [15] pour les traitements dits conservateurs (résection partielle associée                

ou non à une plastie de l'échancrure), et jusqu’à 50% pour la cohorte de Lintz et al. [13] mêlant                   

traitement conservateur et traitement radical (résection totale). Dans la série de Lintz et al., une               

ligamentoplastie secondaire pour 29 patients avait dû être réalisée. On ne sait pas si ce patient avait                 

eu une résection partielle ou complète du LCA. Dans la littérature, il n’existe pas de facteur prédictif                 

d’une instabilité secondaire à la résection (partielle ou totale) du LCA. Les petits effectifs des études                

existantes (1 à 30 patients pour la plupart) et la prévalence faible de cette pathologie expliquent                

probablement qu’aucun facteur de risque d’instabilité post-opératoire ne se dégage de ces cohortes.             

D’après nos analyses, le développement d’une instabilité post-opératoire n’était pas associé au            

jeune âge relatif, à l’activité sportive, la pente tibiale postérieure, un kyste mucoïde, l’absence              

d’arthrose, et le TELOS post-opératoire n’était pas significativement plus élevé. Le manque de             

puissance de notre échantillon peut expliquer ces résultats. La patiente ayant nécessité une             

ligamentoplastie secondaire possédait certains facteurs de risques suspectés : jeune âge (moins de             

45 ans à l’inclusion), pente tibiale postérieure élevée, absence d’arthrose associée. Il est impossible              

de tirer de conclusions à partir de l’étude d’un seul cas, d’autant plus que le genou controlatéral de                  

cette patiente, identique en préopératoire et ayant reçu le même traitement, n’a jamais entraîné              

d’instabilité invalidante malgré une translation tibiale antérieure au TELOS supérieure à 10mm. 

Dans notre cohorte, l’instabilité était bien tolérée dans la vie quotidienne par 5 des 6 patients                

atteints. Leurs scores fonctionnels, IKDC comme KOOS, étaient superposables à ceux des patients             

stables. L’âge (55 ans en moyenne) et l’absence d’activité sportive intense en pivot peuvent              

expliquer l’adaptation quotidienne à une instabilité modérée. Ces résultats confortent également           

l’hypothèse selon laquelle la dégénérescence mucoïde altère la fonction mécanique du LCA,            

entraînant une adaptation progressive du genou.  

Dans les résections partielles du LCA, une rupture non traumatique du LCA résiduel, brutale ou               

progressive, peut survenir quelques années après la chirurgie et occasionner une instabilité [15, 29].              
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Au contraire, les instabilités sur résection complète du LCA dans notre étude surviennent dans les               

mois suivant l’intervention. Il est donc aisé de poser l’indication de ligamentoplastie dans un              

deuxième temps si l’instabilité persiste et se révèle gênante dans les activités quotidiennes. De plus,               

les taux d’instabilité des cohortes de résections partielles peuvent être sous-estimés par le suivi              

limité des patients. En effet, Lintz et al. [13] décrivent un taux d’instabilité post-opératoire de 14% à                 

6 mois de suivi, augmentant progressivement jusqu’à 48% au recul maximal (moyenne 6 ans, de 1 à                 

10 ans), bien supérieur au taux de 25% de notre série qui est resté identique de 6 mois au recul                    

maximal moyen de 3 ans. De même, Kusano et al. [29] décrivent une rupture traumatique du LCA                 

résiduel deux ans après la résection partielle chez des patients jeunes et sportifs. La rupture               

secondaire du LCA résiduel peut donc se produire plusieurs années après la résection partielle chez               

des patients plus sédentaires. Or, les séries ayant publié des taux d’instabilité entre 0 et 5% et de                  

très bons résultats cliniques sur la flexion et les douleurs postérieures ont un recul maximal moyen                

de 24 mois pour Chudasama et al. [28], 32 mois pour Morice et al. [14], et 22 mois pour Cha et al.                      

[15]. Ces cohortes de résection partielle doivent donc être revues à moyen et long terme avant de                 

conclure sur l’effet des résections partielles sur la stabilité antéro-externe du genou. 

2.4.4. Scores fonctionnels - Pratique sportive 
Tous les patients de notre série ont présenté après résection du LCA une amélioration significative               

du score IKDC subjectif. Le score IKDC est représentatif de la fonction quotidienne du genou mais                

aussi de son retentissement sur l’activité physique et sportive. Le score moyen au recul de 71/100                

était identique à la série de Lintz et al. [13]. Les patients atteints de DMLCA présentent initialement                 

un handicap majeur : le score IKDC préopératoire moyen était 39/100. Malgré une progression              

majeure (plus de 30 points en moyenne), trois quarts des patients ne retrouvent donc pas un genou                 

complètement oublié. Des pathologies associées (arthrose fémorotibiale, douleur fémoro-patellaire)         

sont en cause dans la moitié des cas.  

D’autres études ont également utilisé des scores fonctionnels [13, 15, 30] afin de mesurer le               

retentissement de la DMLCA sur la vie quotidienne des patients, et quantifier l'amélioration             

post-opératoire des symptômes. Les scores de Lysholm, Oxford, IKDC et KOOS représentent la             

fonction du genou dans la vie quotidienne, ils n’intègrent pas tous la fonction du genou dans les                 

activités physiques et sportives. Les scores de Lysholm et Oxford sont plus axés sur les symptômes                

de l’arthrose, alors que l’IKDC subjectif et le KOOS [27] comportent des sections spécifiques sur le                

sport. Les études portant sur la dégénérescence mucoïde du LCA s’accordent sur le profil souvent               

sédentaire des patients atteints, mais aucune ne décrit précisément l’impact de la pathologie et de               

son traitement chirurgical sur la pratique sportive. Par exemple, dans la série de Hotchen et al. [30],                 

le Lysholm post-opératoire chez les patients traités chirurgicalement était excellent (92/100 contre            

60/100 en préopératoire, et 67/100 avec traitement médical), mais le Lysholm ne prend pas en               
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compte l’activité physique et aucune mention n’est faite de la capacité de ces patients à pratiquer                

des sports pivot ou en ligne.  

Dans la cohorte de Lintz et al. [13], les 14 patients (48%) instables étaient décrits comme pratiquant                 

une activité sportive régulière et intense, sans indication sur le niveau sportif des autres patients. Le                

score KOOS Sport moyen à 64/100 (patients stables et instables confondus) indiquait un résultat plus               

modeste sur les performances sportives, alors que les sections Douleur, Vie quotidienne et             

Symptômes dépassent 80/100. Ces résultats sont similaires à ceux de notre série, avec d’excellents              

résultats sur les symptômes et la vie quotidienne, plus hétérogènes concernant l’activité sportive. La              

série de quatre cas de Kusano et al. [30] étudiait des patients sportifs de moins de 40 ans présentant                   

une DMLCA. Pour deux de ces patients, une résection arthroscopique de 50% du volume total du                

LCA avait été réalisée (résection complète dans les deux autres cas). Le traitement s’était montré               

efficace sur les symptômes mais une rupture traumatique du LCA résiduel dans les 2 ans               

post-opératoires avait nécessité une reconstruction secondaire. Ces résultats posent la question de            

l’intérêt réel des résections partielles du LCA chez les patients jeunes et sportifs. En effet, ce                

traitement est choisi pour limiter l’instabilité post-opératoire et permettre la poursuite des activités             

sportives, mais ces patients sont aussi les plus sujets à une rupture secondaire du reliquat de LCA.                 

Dans cette étude de Kusano et al., les quatre patients ont nécessité une reconstruction secondaire,               

mais dans des circonstances différentes. Pour les deux patients opérés d’une résection complète, la              

ligamentoplastie a été programmée dans les mois qui suivaient. Les patients opérés d’une résection              

partielle ont subi une rupture traumatique lors d’un entraînement sportif, potentiellement associée            

à des lésions traumatiques chondrales et/ou méniscales, avant de bénéficier d’une ligamentoplastie            

deux ans après le traitement de leur dégénérescence mucoïde.  

Dans notre étude, sur les 6 patients rapportant une instabilité en post-opératoire, aucun n’avait une               

pratique sportive préopératoire. À l’inverse, parmi les 18 patients non instables au recul, 33%              

avaient une pratique sportive préopératoire, et au recul moyen de 3 ans tous ces patients avaient pu                 

poursuivre leur activité sportive. En post-opératoire, 5 patients ont pu recommencer une activité             

sportive qu’ils avaient arrêtée à cause des symptômes de DMLCA, dont un malgré une instabilité               

occasionnelle et deux en pivot. Ces résultats s'éloignent de l'hypothèse admise selon laquelle la              

pratique sportive serait rendue impossible par la résection complète du LCA et une instabilité              

subséquente. Au contraire, dans notre population de 53 ans d’âge moyen à l’inclusion, ces résultats               

témoignent de la même adaptation physiologique à l’absence de LCA que l’on observe             

régulièrement dans les ruptures des patients de plus de 40 ans [32]. En effet, la majorité de ces                  

patients sont capables de retourner à leur niveau sportif antérieur, sports pivot inclus, après              
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rééducation précoce et renforcement musculaire adapté. La disparition des symptômes invalidants           

de la DMLCA permet même la reprise d’activités rendues impossibles par la maladie. 

2.4.5. Douleurs associées 
La DMLCA est fréquemment associée à d’autres pathologies dégénératives (méniscose,          

chondropathie fémorotibiale ou fémoro-patellaire). Lintz et al. [13] recensent 37% de douleurs            

associées non postérieures, Cha et al. 25% [15], contre 67% dans notre série. Dans notre série, un                 

tiers des douleurs associées ont été entièrement soulagées par la résection du LCA. La persistance               

de deux tiers des douleurs associées est logiquement expliquée par les pathologies associées non              

traitées par la résection du LCA. Cependant, Lintz et al. [13] rapportent dans leur série hétérogène                

une persistance de 100% des douleurs associées préopératoires. Il se pourrait donc qu’une partie de               

ces douleurs non postérieures soit également due à la DMLCA, et que la résection complète du LCA                 

soit plus efficace que les résections partielles dans leur traitement. Aucune série homogène de              

résection partielle n’a quantifié les douleurs associées résiduelles en post-opératoire, ne permettant            

pas de vérifier cette hypothèse. 

Concernant les scores fonctionnels, les patients avec douleurs associées préopératoires avaient des            

résultats plus variables que les patients présentant une douleur postérieure isolée. Ce paramètre n’a              

pas été étudié dans les autres études, mais il est capital pour l’information préopératoire des               

patients présentant plusieurs pathologies dégénératives afin d’adapter leurs attentes. 

2.4.6. Kyste mucoïde 
Salvati et al. ont analysé plus de 1200 IRM de genou [3] et retrouvé 5,3% de dégénérescences                 

mucoïdes et kystes mucoïdes du LCA, tous confirmés secondairement par arthroscopie. Un tiers de              

ces lésions du LCA comportent des caractéristiques à la fois de dégénérescence et de kyste,               

confirmant que la pathogenèse de ces deux types de lésions mucoïdes est liée. Dans notre série, la                 

présence d’un kyste mucoïde associé dans près d’un cas sur deux à la DMLCA était associée à une                  

douleur postérieure pré et post-opératoire moindre. Ce résultat est difficile à interpréter et n’a pas               

été décrit précédemment dans la littérature. Il n’y avait pas de lien entre la présence d’un kyste                 

mucoïde et l’instabilité ou l’arthrose. 

2.4.7. Arthrose radiologique 
L’arthrose radiologique pré et post-opératoire n’est pas décrite dans les séries de DMLCA. Dans              

notre étude, cette analyse présentait un intérêt d’autant plus que 6 patients avaient un recul               

supérieur à 5 ans. L’aggravation de l’arthrose radiologique au recul (29%) n’est pas significative dans               

notre série à faible effectif, mais elle pose la question du risque de précipiter une arthrose                

fémorotibiale avec la laxité créée par la résection du LCA [33]. En effet, chez les patients                

relativement jeunes avec une activité sportive surtout en charge, il paraîtrait licite de les informer de                

ce risque - d’autant plus qu’il n’a pas encore été prouvé que la ligamentoplastie limite la progression                 
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de l’arthrose sur laxité antérieure. Cependant, la chondropathie dégénérative notamment dans           

l'échancrure intercondylienne est avancé comme potentiel facteur déclenchant de la pathologie           

dans les théories concernant la physiopathologie de la DMLCA [6]. Kwee et al. [5] ont montré sur une                  

volumineuse série d’IRM que la DMLCA est associée à une diminution de l’interligne fémorotibial              

chez les patients avec peu d’usure chondrale initiale. La progression observée de l’arthrose             

fémorotibiale est donc peut-être dûe à la DMLCA elle-même plus qu’à son traitement par résection               

du LCA. Elle peut aussi être expliquée par l’histoire naturelle d’un genou d’âge moyen. Il faudrait                

comparer à moyen et long terme les patients opérés avec des patients atteints de dégénérescences               

mucoïdes non traitées, pour déterminer si la résection du LCA joue un rôle dans la gonarthrose de la                  

DMLCA ou si son évolution est identique avec et sans traitement chirurgical.  

2.4.8. Limites de l’étude 
Les limites de cette étude sont liées à son faible effectif, à son caractère rétrospectif et à l’absence                  

de groupe comparatif. Cependant, c’est une étude originale car elle est la première évaluation              

clinico-radiologique d’une série homogène de résection complète du LCA sous arthroscopie pour            

dégénérescence mucoïde.  

 

2.5. Conclusion 
La résection complète du LCA est une technique efficace et acceptable pour le traitement de la                

dégénérescence mucoïde du LCA. Son efficacité sur les symptômes principaux invalidants (douleur            

postérieure et limitation des amplitudes articulaires) est comparable aux résultats publiés des            

techniques de résection partielle du LCA. La récupération de la flexion maximale semble supérieure.              

La laxité antérieure clinique est systématique. Une instabilité subjective survient chez un patient sur              

quatre en post-opératoire, mais son retentissement fonctionnel est limité : un patient sur 24 a               

nécessité une ligamentoplastie secondaire. La résection partielle du LCA semble occasionner moins            

d’instabilité, dans les limites d’un suivi à court terme pour ces séries. Le mode de vie des patients                  

atteints de DMLCA est en majorité sédentaire, cependant la résection complète du LCA permet la               

poursuite et la reprise d’activités sportives chez 46% des patients. À ce stade, aucun critère               

préopératoire n’a été corrélé à l’instabilité. Une alternative thérapeutique serait la           

résection-reconstruction du LCA en une session opératoire, si l’on met en évidence un ou plusieurs               

facteurs de risque fortement associés au développement d’instabilité post-opératoire. Une étude           

multicentrique serait nécessaire pour obtenir une puissance suffisante, étant donné la taille des             

cohortes de DMLCA publiées à ce jour. En attendant, les patients atteints de DMLCA doivent être                

informés du risque d’instabilité post-opératoire après résection partielle ou complète du LCA. En cas              

de douleurs associées, notamment antérieures ou fémorotibiales internes, ils auront une chance sur             

trois d’être entièrement soulagés par la résection complète du LCA. 
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INTRODUCTION 
La dégénérescence mucoïde du ligament croisé      
antérieur (DMLCA) est une pathologie bénigne      
peu fréquente, décrite pour la première fois en        
1999 par Kumar et al. [1] caractérisée       
cliniquement par des douleurs postérieures du      
genou et une limitation des amplitudes      
articulaires en flexion et de manière plus       
inconstante en extension [2]. L’infiltration     
mucoïde diffuse du ligament est un      
phénomène dégénératif qui s’accompagne    
dans certains cas d’un kyste mucoïde      
intra-ligamentaire [3]. Cette pathologie    
concerne des hommes et femmes entre 30 et        
60 ans avec une prévalence radiologique      
estimée de 1 à 5% [3, 4] et nombre de lésions           
asymptomatiques. L’aspect est spécifique en     
IRM, à type d'épaississement sagittal du      
ligament croisé antérieur (LCA) en forme de       
branche de céleri [5]. Les séries publiées de        
dégénérescence mucoïde du LCA analysent     
pour la plupart les résections partielles du LCA,        
associées au cas par cas à des plasties de         
l'échancrure intercondylienne [6-9]. Ces    
auteurs défendent de tels traitements     
conservateurs par crainte d’occasionner une     
instabilité en réséquant la totalité du LCA chez        
des patients encore jeunes et actifs [10, 11].        
D’autres auteurs ont évoqué une autre option       
de traitement, la résection complète du LCA       
[2]. A ce jour, il n’y a pas de consensus sur le            
traitement à proposer aux patients présentant      
une DMLCA. De plus, aucune étude n’a évalué        
spécifiquement les résultats de la résection      
complète du LCA pour dégénérescence     
mucoïde isolée.  
Ainsi, l’objectif de cette étude est d’évaluer les        
résultats cliniques d’un groupe homogène de      

patients présentant une dégénérescence    
mucoïde isolée du LCA et ayant bénéficié d’une        
résection complète du LCA. L’hypothèse de      
cette étude est que la résection complète du        
LCA est efficace pour le traitement de la        
douleur postérieure et la restauration des      
amplitudes articulaires, sans occasionner    
d'instabilité clinique.  
 
MATÉRIEL ET MÉTHODES 
Patients et Protocole de l’étude 
Il s’agit d’une étude rétrospective     
monocentrique, réalisée sur une population de      
patients présentant une DMLCA et ayant      
bénéficié d’une résection isolée du LCA. La       
population étudiée a été recherchée     
rétrospectivement sur le logiciel Ortho+, sur      
lequel sont colligés tous les patients opérés       
dans le service depuis 2004, avec les mots-clés        
“dégénérescence mucoïde”, « kyste du LCA »     
et “résection du ligament croisé antérieur”.  
Trente-huit patients répondaient à ces critères      
de recherche (Figure 1). Sur ces 38 patients, 2         
avaient été opérés pour un syndrome de       
cyclope suite à une ligamentoplastie du LCA ;       
trois présentaient un kyste isolé du LCA sans        
dégénérescence mucoïde ; un avait eu une      
résection du LCA dans le cadre d’une synovite        
villonodulaire ; trois patients avaient bénéficié     
d’une résection partielle du LCA pour      
dégénérescence mucoïde ; un était décédé et      
un perdu de vue. Quatre patients opérés en        
2018 n’avaient pas le recul minimum de 12        
mois post-opératoires. Ces 15 patients ont été       
exclus de l’étude. 
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Figure 1 : Flow Chart de l’étude rétrospective. 

Le diagnostic de dégénérescence mucoïde du      
LCA symptomatique était posé sur l’association      
de limitation des amplitudes articulaires, de      
douleur postérieure du genou, et d’un aspect       
pathognomonique à l’IRM, réalisée    
systématiquement. Le diagnostic radiologique    
de dégénérescence mucoïde du LCA était      
affirmé sur les coupes sagittales en séquence       
T1 et T2. Le diamètre antéro-postérieur du LCA        
est augmenté à plus de 10mm [10, 12], avec         
des fibres continues et un aspect inhomogène       
classiquement décrit en “branche de céleri”      
sur les séquences T2 [5] (Figure 2).  

 
Figure 2 : Image IRM de dégénérescence mucoïde 

du LCA en « branche de céleri ». Coupe sagittale, 

séquences T2 et T1. 

Vingt-trois patients (24 genoux) opérés entre      
janvier 2011 et août 2017 ont été revus avec         
un recul moyen de 3 ans (12 mois à 7 ans). Ils            
avaient entre 28 et 74 ans au moment de         
l’intervention chirurgicale, pour un âge moyen      
de 53 ans. Le sex ratio était de 0,4 avec 16           
femmes pour 7 hommes. Trois patients avaient       
eu avant la résection du LCA une chirurgie        
arthroscopique pour méniscectomie interne.    
Pour 5 patients (21%), un autre geste       
arthroscopique a été réalisé dans le même       
temps opératoire que la résection du LCA : 2         
méniscectomies internes, une méniscectomie    

bilatérale, 2 sections de l’aileron rotulien      
externe. 

Méthode d’évaluation 
Les patients ont tous été revus en consultation        
avec un suivi minimum de 12 mois, avec bilan         
radio-clinique, par un évaluateur (MC) n’ayant      
pas pratiqué l’intervention initiale. Les critères      
principaux de jugement étaient le gain de       
flexion (en degrés) et la douleur postérieure du        
genou évaluée à l’aide d’une Échelle      
Numérique Simple (ENS). Les critères     
secondaires étaient l’instabilité subjective, la     
laxité antérieure clinique (Lachman-Trillat, test     
du ressaut), le gain d’extension, les douleurs       
associées, les scores fonctionnels IKDC     
subjectif pré et post-opératoire [13] et KOOS       
[14], la pratique sportive pré et      
post-opératoire, la laximétrie (TELOS™) [15],     
l’arthrose fémorotibiale sur radiographies    
standard en charge (score IKDC arthrose). Les       
complications intercurrentes et reprises    
chirurgicales étaient répertoriées. 
 
Méthode opératoire 
La chirurgie était réalisée sous arthroscopie, en       
ambulatoire. Les voies d’abord standard     
antéromédiale et antérolatérale étaient    
réalisées, une ou deux voies accessoires en cas        
de geste associé. Le bilan lésionnel recherchait       
d’éventuelles lésions méniscales ou    
chondrales. Le diagnostic était confirmé par la       
présence de substance mucoïde entre les      
fibres continues du LCA hypertrophique (Figure      
3). Un kyste mucoïde pouvait être également       
visualisé à l’insertion du LCA. Le ligament était        
intégralement réséqué au shaver, ainsi que      
l’éventuel kyste associé. Les éventuelles     
lésions méniscales étaient également traitées.     
En post-opératoire, l’appui total immédiat était      
autorisé, la mobilisation du genou en      
flexion-extension était réalisée dès le premier      
jour post-opératoire sans limitation    
d’amplitude. L’auto-rééducation était aidée    
par des séances hebdomadaires de     
kinésithérapie jusqu’à récupération des    
amplitudes articulaires. 
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Figure 3 : Image arthroscopique de dégénérescence 
mucoïde du LCA (genou gauche) 

A - bord antérieur du LCA, fibres continues sans 

membrane synoviale 
B -  extériorisation de substance mucoïde entre les 

fibres du LCA 
C - substance mucoïde au pied du LCA 

D - échancrure vide après résection complète au 

couteau motorisé  
E - flexion complète du genou en fin d’intervention 

 
 
Analyses statistiques 
Les analyses statistiques ont été réalisées avec       
l’application gratuite en ligne Easymedstat     
( www.easymedstat.com; Neuilly-Sur-Seine;  
France). Le test de Wilcoxon, le test non        
paramétrique de Mann-Whitney, le test de      
Student, le test de Fisher et le test de         
comparaison des proportions (avec    
approximation Z) ont été utilisés de manière       
adaptée pour la comparaison des variables de       
l’étude. Le risque alpha était fixé à 5% (α =          
0,05). 
 

RÉSULTATS 
Douleur postérieure 
La douleur postérieure était observée chez      
tous les patients en préopératoire, mesurée      
par échelle numérique simple (ENS) à 6,5/10       
en moyenne. Au recul, sa valeur moyenne était        
de 1,1/10 (Δ = -5,5 [-6,5 ; -4,5] ; p = 0,0001) .           

La douleur postérieure avait régressé chez      
100% des patients, et totalement disparu chez       
58% des patients. L’ENS au recul était       
supérieure à 4/10 pour une patiente (4%).       
Aucune récidive douloureuse a posteriori n’a      
été recensée.  

Amplitudes articulaires 
En préopératoire, les patients présentaient     
tous un déficit de flexion, avec une flexion        
moyenne de 107 degrés (entre 60 et 130        
degrés). Dix genoux (42%) présentaient un      
flessum entre 5 et 30 degrés; 4 patients sans         
flessum présentaient un déficit    
d’hyperextension par rapport au genou     
controlatéral. Au total, 58% des patients      
présentaient un déficit d’extension. La     
moyenne d’extension maximale était un     
flessum de 3 degrés. Un gain de flexion (de 5 à           
90 degrés) a été observé chez tous les patients,         
et un gain d’extension chez 13 des 14 patients         
présentant un déficit d’extension initial (93%).      
L’amplitude articulaire moyenne est passée de      
104 degrés en préopératoire, à 137 degrés au        
recul (Δ = 32,9 [22,6 - 43,3] ; p = 0,0001), avec            
un gain de flexion moyen de 28 degrés ([20,3 -          
35,5] ; p = 0,0001) et un gain d’extension         
moyen de 5 degrés ([8,3 - 1,6] ; p < 0,05). Au            
recul, la flexion maximale moyenne était de       
135 degrés (entre 105 et 150 degrés), et les         
patients avaient en moyenne une     
hyperextension de 2 degrés. Il persistait un       
flessum modéré (5 degrés) chez 2 patients       
(8%).  

Laxité - Instabilité 
En préopératoire, aucun patient ne présentait      
de laxité clinique ni d’instabilité. En      
post-opératoire, 46% avaient un    
Lachman-Trillat à arrêt mou, 50% à arrêt dur        
retardé. Six patients (25%) ont développé une       
instabilité clinique ressentie dans la période      
post-opératoire, dont trois avec un ressaut      
positif (12%) et un ayant nécessité une       
reconstruction du LCA a posteriori (4%). Ces       
instabilités se sont toutes manifestées dans les       
6 mois suivant la résection du LCA.  
Le TELOS™ différentiel au recul, disponible      
pour 18 patients, était en moyenne de 4 mm         
avec une valeur maximale de 13mm. Le       
TELOS™ différentiel était plus élevé chez les       
patients instables (6,8mm) que chez les      
patients stables (3,2mm), de façon non      

http://www.easymedstat.com/
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significative (p > 0,05). 90% des patients ayant        
un TELOS™ différentiel inférieur à 5mm      
n’étaient pas instables. Huit patients (44%, n =        
18) avaient un TELOS™ différentiel supérieur      
ou égal à 5mm, dont 50% avaient une        
instabilité ressentie.  
Il y avait une différence non significative d’âge        
médian entre les patients cliniquement     
instables (50 ans, IC 95% [46-54]) et les        
patients non instables (55,5 ans, IC 95%       
[45-61]). On n’observait pas de corrélation      
entre la pente tibiale postérieure et      
l’apparition d’une instabilité en    
post-opératoire. La pente tibiale postérieure     
moyenne était de 10,2 degrés. Les 6 patients        
instables ne pratiquaient aucun sport en      
préopératoire. Un de ces patients a      
recommencé une activité sportive non-pivot     
en post-opératoire. Aucun des patients sportifs      
n’a développé une instabilité post-opératoire.     
La proportion d’instabilité clinique était     
identique entre les patients atteints d’arthrose      
et les patients sans arthrose radiologique en       
préopératoire (33%). 
Les résultats des scores fonctionnels     
post-opératoires étaient superposables entre    
les patients stables et instables. L’IKDC      
subjectif moyen était de 69/100 chez les       
patients instables, et 72,9 chez les patients       
stables (p > 0,05).  
 
Scores fonctionnels - Pratique sportive 
L’IKDC subjectif préopératoire moyen était de      
38,8/100. Au recul, on notait une progression       
moyenne de 33,9 points (entre 10 et 68 points)         
jusqu’à un IKDC moyen de 71,9/100 (Δ = 33,9         
; IC 95% = [27,9 ; 39,9] p < 0,0001) . Le score            
fonctionnel KOOS retrouvait en moyenne de      
très bons résultats sur les items      
symptômes-raideur, douleur et vie    
quotidienne (respectivement 85, 84 et     
87/100), et de bons résultats sur l’item qualité        
de vie (71/100) (Figure 4). En revanche, le        
KOOS sports était en moyenne de 57/100 avec        
une grande hétérogénéité des résultats (de 0 à        
100/100) (Figure 5).  

 
Figure 4 : Scores KOOS Douleur, Vie quotidienne et 

Symptômes en post-opératoire de la résection du 

LCA pour dégénérescence mucoïde. 

 
Figure 5 : Scores KOOS Sport et Qualité de vie en 

post-opératoire de la résection du LCA pour 

dégénérescence mucoïde. 

Un quart des patients avaient oublié leur       
genou. En préopératoire immédiat, 18 patients      
(75%) n’avaient pas de pratique sportive      
régulière ou occasionnelle, et 6 (25%)      
pratiquaient un sport sans pivot. Au dernier       
recul, 5 patients avaient pu recommencer une       
activité sportive dont 2 avec pivot, et les        
patients qui pratiquaient déjà un sport en ligne        
avaient poursuivi leur activité (Figure 6). 

 

 
Figure 6 : Pratique sportive avant et après résection 

du LCA pour dégénérescence mucoïde du LCA. 
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Douleurs associées 
En pré-opératoire, 67% des patients avaient      
des douleurs associées aux douleurs     
postérieures (compartiment fémorotibial   
interne ou externe, compartiment    
fémoropatellaire). En post-opératoire, 42% des     
patients avaient encore des douleurs     
associées. Le soulagement complet des     
douleurs a été observé chez 8 des 16 patients         
présentant des douleurs associées en     
préopératoire, notamment chez 3 patients     
decrivant des douleurs intra-articulaires    
globales en préopératoire. Les douleurs     
associées ayant persisté sont des douleurs du       
compartiment interne dans 70% des cas      
(corrélées à une arthrose fémorotibiale interne      
radiologique débutante), et antérieures dans     
30% des cas. Au recul, 2 patients présentant        
une arthrose fémorotibiale interne ont     
rapporté une douleur du compartiment     
interne non préexistante.  
Une différence non significative concernant les      
résultats fonctionnels a été retrouvée entre les       
patients présentant des douleurs associées     
préopératoires et ceux présentant une douleur      
postérieure isolée (Figure 7). L’IKDC subjectif      
moyen au recul était de 70,6/100 avec       
douleurs associées, contre 74,4/100 avec     
douleur postérieure isolée (p = 0,569). 37% des        
patients avec douleurs associées    
préopératoires avaient un IKDC subjectif au      
recul inférieur à 60/100, contre 12% des       
patients avec douleur postérieure isolée (p =       
0,352). 

 
Figure 7 : Distribution du score KOOS Qualité de vie 

en fonction des douleurs associées (p > 0,05). 

Kyste mucoïde 
Onze patients (46%) avaient un kyste mucoïde       
intra-ligamentaire associé à la dégénérescence     
mucoïde du LCA (Figure 8). Ces patients       
avaient une douleur postérieure    
significativement moins élevée que les patients      
sans kyste, à la fois en préopératoire       
(respectivement 5,8/10 versus 7,4/10, p <      
0,05) et en post-opératoire (0,3 versus 1,8, p <         
0,05). Il n’y avait pas de corrélation entre la         

présence d’un kyste mucoïde et l’instabilité      
post-opératoire. Il existait une différence non      
significative concernant l’IKDC subjectif    
post-opératoire, avec une médiane à 83/100      
pour les patients avec kyste mucoïde, et       
67/100 pour les patients sans kyste (p = 0,134). 

 
Figure 8 : Images IRM d’un kyste mucoïde 

intra-ligamentaire associé à une dégénérescence 

mucoïde du LCA. Coupe sagittale, séquences T2-T1. 

Arthrose radiologique 
A l’inclusion, 33% des patients présentaient      
une arthrose radiologique fémorotibiale    
débutante (IKDC C ou D). Au recul moyen de 3          
ans, 52% des patients présentaient une      
arthrose IKCD C (pincement fémoro-tibial     
inférieur à 50%) ou D (supérieur à 50%), cette         
progression n’étant pas significative (p = 0,19).       
Pour 29% des patients, on observait une       
aggravation d’au moins une classe IKDC depuis       
l’intervention chirurgicale (Figure 9). Ces     
patients avaient été revus avec un recul moyen        
de 4 ans (de 20 mois à 7 ans). 
 

 
Figure 9 : Radiographies de genou avant et après 

résection complète du LCA. 
A - cliché de face en schuss, 2014, arthrose 

fémorotibiale interne IKDC stade C 
B - cliché de face en schuss, 2018, arthrose 

fémorotibiale interne IKDC stade D 
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DISCUSSION 
Cette étude montre que la résection complète       
du LCA sous arthroscopie pour DMLCA isolée       
permet de diminuer de façon significative les       
douleurs postérieures du genou et     
d’augmenter de façon significative les     
amplitudes articulaires.  
Pour tous nos patients, la résection complète       
du LCA a permis une amélioration significative       
de la douleur postérieure, qui s’est      
entièrement amendée dans 58% des cas. Lintz       
et al. [2] et Morice et al. [9] rapportent         
respectivement 93% et 80% de résolution      
complète des douleurs. Cependant, le mode      
d'évaluation de la douleur par question binaire       
(“votre douleur est-elle soulagée?”) peut     
sous-évaluer les douleurs résiduelles par     
rapport à une évaluation quantitative validée      
comme l’échelle numérique simple utilisée     
dans notre étude.  
Si les amplitudes articulaires ont été      
significativement améliorées chez tous les     
patients de notre étude, aussi bien en flexion        
qu’en extension, ces gains de mobilité sont       
systématiquement rapportés dans les séries     
publiées. Ainsi, Lintz et al. [2] rapportent un        
gain de flexion moyen de 21 degrés, résections        
complètes et partielles confondues, et Morice      
et al. rapportent 18,5 degrés [9] de gain de         
flexion après résection partielle, contre 28      
degrés dans notre étude. Kim et al. [6]        
rapportent seulement 58% de normalisation     
de la flexion suite à la résection isolée du         
faisceau posterolateral du LCA sur 106 genoux,       
tandis que Cha et al. [7] et Morice et al. [9]           
relèvent respectivement 92% et 87% de      
récupération complète de la flexion. Parmi les       
séries de 20 patients ou plus, seules deux ont         
quantifié le déficit d’extension préopératoire,     
entre 82% [7] et 100% [6] des patients. Dans         
ces deux séries, la résection partielle du LCA,        
associée au cas par cas à une plastie de         
l'échancrure, avait permis la récupération de      
l’extension complète respectivement chez 90%     
et 82% des patients concernés. Dans notre       
étude, la résection complète du LCA a       
également permis de normaliser l’extension     
chez 86% des patients concernés. 

25% de nos patients ont rapporté une       
instabilité clinique ressentie suite à la résection       
complète du LCA, mais une seule patiente a dû         

bénéficier d’une reconstruction secondaire du     
LCA un an après la résection. Dans les séries         
précédentes, on retrouve une prévalence de      
l’instabilité post-opératoire variant entre 0%     
[6, 8, 9] et 5% [7] pour les traitements dits          
conservateurs (résection partielle associée ou     
non à une plastie de l'échancrure), et jusqu’à        
50% pour la cohorte de Lintz et al. [2] mêlant          
traitement conservateur et traitement radical     
(résection totale). Aucun facteur préopératoire     
n’est décrit dans la littérature comme prédictif       
d’une instabilité secondaire à la résection      
(partielle ou totale) du LCA, probablement du       
fait de la faiblesse des effectifs des séries        
publiées. Dans notre série, cette instabilité      
était bien tolérée dans la vie quotidienne par 5         
des 6 patients atteints, avec des scores       
fonctionnels superposables. En effet, l'âge (55      
ans en moyenne) et l’absence d’activité      
sportive en pivot peuvent expliquer     
l’adaptation quotidienne à une instabilité     
modérée. La série de 4 cas de Kusano et al.          
[11] étudiait des patients sportifs de moins de        
40 ans présentant une DMLCA. Pour deux de        
ces patients, une résection partielle     
arthroscopique avait été réalisée. Le     
traitement s’était montré efficace sur les      
symptômes mais une rupture du LCA résiduel       
dans les 2 ans post-opératoires avait nécessité       
une reconstruction secondaire chez les deux      
patients. Ces informations nourrissent    
l'hypothèse logique selon laquelle l’instabilité     
post-opératoire se révèle chez les patients      
jeunes et sportifs, mais la littérature ne permet        
pas de le démontrer. Dans le cas d’une        
résection complète du LCA, il est aisé de poser         
l’indication de reconstruction dans un     
deuxième temps si l’instabilité se révèle      
gênante dans les activités quotidiennes.  

Tous les patients de notre série ont présenté        
après résection du LCA une amélioration      
significative du score IKDC subjectif,     
représentatif de la fonction quotidienne du      
genou mais aussi de son retentissement sur       
l’activité physique et sportive. Les trois autres       
séries qui rapportent des résultats fonctionnels      
[2, 7, 16] retrouvent la même amélioration.       
Dans la cohorte de Lintz et al. [2], les 14          
patients (48%) instables étaient décrits comme      
pratiquant une activité sportive régulière et      
intense, sans indication sur le niveau sportif       
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des autres patients. Le score KOOS sports       
moyen à 64/100 (patients stables et instables       
confondus), alors que les sections douleur, vie       
quotidienne et symptômes dépassent 80/100,     
indiquait un résultat plus modeste sur les       
performances sportives. Ces résultats sont     
similaires à ceux de notre série avec       
d’excellents résultats sur les symptômes et la       
vie quotidienne, plus hétérogènes concernant     
l’activité sportive.  

La DMLCA est fréquemment associée à      
d’autres pathologies dégénératives. Lintz et al.      
[2] recensent 37% de douleurs associées, Cha       
et al. [7] 25%. Dans notre série, seules un tiers          
des douleurs associées ont été entièrement      
soulagées par la résection du LCA. Ce résultat        
s’explique par les pathologies associées non      
traitées par la résection du LCA. Ainsi, les        
résultats fonctionnels des patients avec     
douleurs associées préopératoires étaient    
moins uniformes que pour les patients      
présentant une douleur postérieure isolée.     
Salvati et al. ont étudié plus de 1200 IRM de          
genou [4] et retrouvé 5,3% de dégénérescence       
mucoïde et kystes mucoïdes du LCA, tous       
confirmés secondairement par arthroscopie.    
Un tiers de ces lésions du LCA comportent des         
caractéristiques à la fois de dégénérescence et       
de kyste mucoïde, confirmant que la      
pathogenèse de ces deux types de lésions       
mucoïdes est liée. Dans notre série, près d’un        
patient sur deux avait un kyste mucoïde du        
LCA associé à la dégénérescence mucoïde. La       
présence d’un kyste était associée à une       
douleur postérieure moindre, en pré et      
post-opératoire. Ce résultat n’a pas été décrit       
précédemment dans la littérature. L’arthrose     
radiologique pré et post-opératoire n’est pas      
décrite dans les séries de DMLCA. Dans notre        
étude, cette analyse était d’autant plus      
intéressante que 6 patients avaient un recul       
supérieur à 5 ans. L’aggravation de l’arthrose       
radiologique au recul n’est pas significative      
dans notre série à faible effectif, mais elle pose         
la question du risque de précipiter une       
arthrose fémorotibiale avec la résection du      
LCA. En effet, chez les patients relativement       
jeunes avec une activité sportive surtout en       
charge, il paraîtrait licite de les informer de ce         
risque. Cependant, dans la physiopathologie     
de la DMLCA sujette à différentes théories,       

certains auteurs avancent que la     
chondropathie dégénérative notamment dans    
l'échancrure fémorale serait un facteur     
déclenchant de la pathologie [6]. Kwee et al.        
[17] ont montré sur une volumineuse série       
d’IRM que la DMLCA est naturellement      
associée à une diminution de l’interligne      
fémorotibial chez les patients avec peu d’usure       
chondrale. 

Les limites de cette étude sont liées à son         
faible effectif, à son caractère rétrospectif et à        
l’absence de groupe comparatif. Cependant,     
c’est la première évaluation    
clinico-radiologique d’une série homogène de     
résection complète du LCA sous arthroscopie      
pour dégénérescence mucoïde.  

CONCLUSION 
Ainsi, cette étude permet de conclure que la        
résection complète du LCA pour     
dégénérescence mucoïde du LCA est une      
stratégie efficace sur les douleurs postérieures      
et la limitation des amplitudes articulaires, qui       
engendre ainsi une amélioration significative     
de la fonction du genou. Les résultats sur les         
symptômes principaux de la DMLCA semblent      
similaires aux traitements conservateurs. Une     
instabilité ressentie apparaît en    
post-opératoire dans un quart des cas, mais       
son retentissement fonctionnel est faible. En      
cas de douleurs associées, notamment     
antérieures ou fémorotibiales internes, les     
patients n’auront qu’une chance sur trois      
d’être entièrement soulagés par la résection      
complète du LCA.  
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RÉSUMÉ 

Soumission prévue SOFCOT et SFA 2019 

 

Introduction. La dégénérescence mucoïde du ligament croisé antérieur (DMLCA) se manifeste par            

des douleurs postérieures du genou et une limitation des amplitudes articulaires notamment en             

flexion. Plusieurs auteurs favorisent les traitements dits conservateurs comme la résection partielle            

du LCA et des plasties de l’échancrure, dans le but de limiter un risque d’instabilité post-opératoire.                

Il n’existe pas de consensus concernant le traitement de cette pathologie, et la résection complète               

du LCA n’a pas fait l’objet d’une étude homogène. Notre hypothèse est que la résection complète du                 

LCA permet un traitement efficace de la douleur postérieure et la restauration des amplitudes              

articulaires, sans occasionner d'instabilité clinique. 

Matériel et Méthodes. Vingt-trois patients (24 genoux) de 28 à 74 ans (sex ratio 0,4) ont été opérés                  

d’une résection complète du LCA entre 2011 et 2017, et évalués rétrospectivement avec un suivi               

minimum de 12 mois. Les critères de jugement principaux étaient la douleur postérieure (échelle              

numérique simple) et le gain de flexion. Tous les patients ont été évalués cliniquement,              

radiologiquement, et sur le plan fonctionnel par les scores IKDC subjectif et KOOS. 

Résultats. La douleur postérieure préopératoire était évaluée à 6,5/10 et la flexion maximale à 107               

degrés. Au recul moyen de 3 ans, la douleur postérieure était à 1/10 (p = 0,0001). Le gain de flexion                    

était de 28 degrés (p = 0,0001). L’IKDC subjectif avait progressé de 38,8 à 71,9/100 (p < 0,001). Les                   

items du KOOS Symptômes, Douleur et Vie quotidienne étaient supérieurs à 80/100. Les résultats de               

l’item Sport étaient plus hétérogènes avec une moyenne de 57/100. La laxité différentielle au              

TELOS™ (n = 18) était de 4 mm (de 0 à 13mm). Six patients (25%) ont développé une instabilité                   

clinique, dont un seul ayant nécessité une reconstruction secondaire du LCA. Ces patients n’avaient              

pas d’activité sportive préopératoire. Aucun paramètre préopératoire n’était corrélé à l’apparition           

d’instabilité post-opératoire. Pour 7 patients (29%), l’arthrose radiologique avait progressé d’un           

grade IKDC (p = 0,1916). Les douleurs associées (fémorotibiale interne et antérieure), présentes chez              

deux tiers des patients, n’avaient qu’une chance sur 3 d’être soulagées par la résection du LCA. 

Discussion. La résection complète du LCA pour DMLCA est une stratégie efficace sur les douleurs               

postérieures et la limitation des amplitudes articulaires, avec une amélioration significative de la             

fonction du genou. Une instabilité ressentie apparaît dans un cas sur 4 avec un retentissement               

fonctionnel limité, et sans facteurs de risque préopératoires objectivés. 
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RÉSUMÉ 

 

Introduction. La dégénérescence mucoïde du ligament croisé antérieur (DMLCA) se manifeste par            

des douleurs postérieures du genou et une limitation des amplitudes articulaires notamment en             

flexion. Il n’existe pas de consensus concernant le traitement de cette pathologie.  

Hypothèse. La résection complète du LCA permet un traitement efficace de la douleur postérieure              

et la restauration des amplitudes articulaires et n’occasionne pas d'instabilité clinique. 

Matériel et Méthodes. Vingt-trois patients (24 genoux) de 28 à 74 ans (sex ratio 0,4) ont été                 

opérés d’une résection complète du LCA entre 2011 et 2017, et évalués rétrospectivement avec un               

suivi minimum de 12 mois. Les critères de jugement principaux étaient la douleur postérieure              

(échelle numérique simple) et le gain de flexion. Tous les patients étaient évalués à l’aide des scores                 

IKDC subjectif et KOOS. 

Résultats. La douleur postérieure préopératoire était évaluée à 6,5/10 et la flexion maximale à 107               

degrés. Au recul moyen de 3 ans, la douleur postérieure était à 1/10 (p = 0,0001); le gain de flexion                    

était de 28 degrés (p = 0,0001) et le gain d’extension de 5 degrés (p < 0,05). L’IKDC subjectif avait                    

progressé de 38,8 à 71,9/100 (p < 0,001). Les items du KOOS Symptômes, Douleur et Vie quotidienne                 

étaient supérieurs à 80/100. La laxité différentielle était de 4 mm (de 0 à 13mm) au TELOS™, réalisé                  

chez 18 patients. Six patients (25%) ont développé une instabilité clinique, dont un seul ayant               

nécessité une reconstruction secondaire du LCA. Aucun paramètre préopératoire n’était corrélé à            

l’apparition d’instabilité après résection du LCA. Chez 7 patients (29%), l’arthrose radiologique avait             

progressé d’un grade IKDC (p = 0,1916). 

Discussion. La résection complète du LCA pour DMLCA est une stratégie efficace sur les douleurs               

postérieures et la limitation des amplitudes articulaires. Une instabilité ressentie apparaît dans un             

cas sur 4, avec un retentissement fonctionnel limité. 

 

Niveau de preuve. IV, série rétrospective. 

Mots clés.  Ligament croisé antérieur, Dégénérescence mucoïde, Arthroscopie, IRM 


