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Introduction 

La rupture du ligament croisé crânial constitue l’affection prédominante du grasset chez le 
chien (Whitehair et al., 1993) et même, selon de récentes études, l’affection ostéo-articulaire la plus 
fréquente chez le chien avec une prévalence pouvant aller jusqu’à 11% (Rudd Garces et al., 2021 ; 
Taylor-Brown et al., 2015 ; Witsberger et al., 2008). La prise en charge de cette affection s’avère 
être chirurgicale, avec des coûts relativement importants, estimés à plus d’un milliard de dollars de 
remboursement pour les compagnies d’assurance animales Nord-Américaines comme en témoigne 
l’étude de Wilke et al. publiée en 2005 . L’association entre la prévalence et les coûts engendrés par 
cette affection mène de plus en plus d’équipes de chercheurs et de chirurgiens à tenter de 
comprendre l’ensemble des facteurs et des mécanismes conduisant à la rupture, qu’elle soit totale 
ou partielle, des ligaments croisés crâniaux chez le chien.  

La rupture du ligament croisé crânial est généralement d’apparition aigüe, totalement 
imprévisible par le propriétaire de l’animal. C’est une affection qui est principalement retrouvé chez 
le chien adulte, avec des médianes d’âge comprises entre 5 et 7 ans selon les auteurs (Baker, 2017 
; Harasen, 2003 ; Johnson et Johnson, 1993 ; Whitehair et al., 1993). Le diagnostic est 
principalement clinique, avec la détection d’une boiterie postérieure, parfois discrète mais aussi 
parfois franche et sans appui, elle est associée à la présence d’un signe du tiroir, pathognomonique 
de la rupture du ligament croisé crânial. Les examens complémentaires, notamment la radiographie 
permettent d’évaluer le grasset, sa conformation, la présence d’affections concomitantes et de 
planifier la chirurgie. En cas de diagnostic clinique équivoque, le recours à l’arthroscopie ou à 
l’Imagerie par Résonnance Magnétique (IRM) est parfois nécessaire pour confirmer la rupture du 
ligament croisé crânial. 

Chez ces individus adultes, différents mécanismes dégénératifs sont actuellement avancés 
pour expliquer la rupture du ligament croisé crânial, faisant intervenir des processus immunitaires 
ou encore métaboliques, mais reste critiqués ou débattus selon les auteurs. De nombreux facteurs 
de risque sont par ailleurs incriminés dans la rupture du ligament croisé crânial, comme par exemple 
la race, le sexe ou encore le poids (Baker, 2017 ; Taylor-Brown et al., 2015). Différents auteurs 
sembleraient aussi inclure la pente du plateau tibial, parfois excessive, comme facteur de risque de 
rupture des ligaments croisés chez le chien (Duerr et al., 2007 ; Fox et al., 2020). La variabilité inter-
individus de cette pente étant relativement importante et, les ligaments croisés étant très étroitement 
liés au plateau tibial, la pente de celui-ci pourrait influer sur la rupture ceux-ci. Mais, des études 
récentes réfutent l’implication de la valeur de la pente tibiale dans l’apparition d’une rupture du 
ligament croisé crânial (Reif et Probst, 2003 ; Todorović et al., 2022). 

Par ailleurs, de nombreux cas de rupture du ligament croisé crânial sont observés chez de 
jeunes individus de cinq ans ou moins, hors contexte de traumatisme (Powers et al., 2005 ; Whitehair 
et al., 1993 ; Witsberger et al., 2008). Cela ferait suspecter qu’au-delà du contexte dégénératif, 
d’autres facteurs pourraient être considérés dans la rupture du ligament croisé chez le jeune. 

L’objectif de cette étude serait donc d’étudier les différents facteurs de risque de rupture du 
ligament croisé crânial chez le jeune. L’hypothèse principale est que la valeur de la pente tibiale 
jouerait un rôle dans la rupture du ligament croisé crânial et que la présence d’une pente tibiale 
excessive serait associée à un risque plus important de rupture chez les jeunes animaux.  
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Première partie : Revue bibliographique 

1. Anatomie et biomécanique du grasset et des ligaments 
croisés chez le chien 

Les ligaments croisés (ligament croisé crânial et ligament croisé caudal) se situent au niveau 
du grasset du chien, et plus précisément, entre le fémur distal et le tibia proximal où ils servent de 
moyen d’union extra-articulaire.  

1.1. Ostéologie du tibia proximal 
Différents reliefs osseux sont présents sur le tibia proximal (Figure 1). Bien que certains de 

ces reliefs correspondent à des éléments anatomiques directement en lien avec l’insertion des 
ligaments croisés, leur conformation pourrait aussi être un facteur incriminé dans leur rupture. 

Figure 1 : Vue dorsale d'un tibia proximal gauche de chien (d'après l’Unité d'Anatomie de 
l'EnvA)  

1 : crête tibiale 2 : sillon de l'extenseur 3 : aire intercondylienne centrale 4 : éminence 
intercondylienne 5 : surface articulaire latérale 6 : surface articulaire médiale 7 : condyle latéral   

8 : condyle médial 9 : incisure poplité 10 : fibula 

 

Proximalement et latéralement au tibia, le condyle latéral apparait, constituant l’une des 
surfaces articulaire répondant au fémur. Médialement se trouve le condyle médial, constituant la 
seconde surface articulaire répondant au fémur (Barone, 2010). 
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Les deux condyles présentent une surface similaire, mais le condyle latéral est plutôt de 
conformation circulaire, alors que le condyle médial, qui se projette un peu plus caudalement est 
plutôt de conformation ovoïde. Ils présentent tous deux une orientation crânio-caudale convexe et 
latéro-médiale concave. Ils se relèvent tous deux médialement pour former pour l’un une éminence 
latérale et pour l’autre une éminence médiale, formant l’ensemble communément appelé éminence 
intercondylienne. Elle peut être subdivisée en trois parties distinctes : l’aire intercondylienne 
crâniale, l’aire intercondylienne centrale et enfin l’aire intercondylienne caudale (Barone, 2010 ; 
Evans et Miller, 1993a). 

 C’est au niveau de ces différentes aires que s’attachent les ménisques mais aussi les 
ligaments croisés (Arnoczky, 1988). Le tibia proximal forme ainsi un moyen d’appui pour le fémur, 
appelé plateau tibial (Tibial Plateau).  

Au repos, en phase d’appui, la pente formée par ce plateau tibial (Tibial Plateau Angle) 
devrait être proche de 0° pour une stabilité et un appui du fémur sur le tibia optimal. Or, 
physiologiquement, les valeurs inter-individus peuvent être extrêmement variables avec en 
moyenne des valeurs comprises entre 23,5° et 28,3° et des extrêmes à 12° et 46° (Kowaleski, 2017). 
C’est ainsi tout l’appareil articulaire ligamentaire qui permet de stabiliser et maintenir le grasset vis 
à vis de cette pente non nulle et des forces qui lui sont alors associées (Slocum et Slocum, 1993), 
avec principalement les ligaments croisés, étudiés plus précisément dans la partie suivante. 

Figure 2 : Représentation schématique du plateau tibial et deux différents angles 
physiologiques pouvant lui être associé (d'après Brown et al., 2014) 
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1.2. Ostéologie du fémur distal 
Le fémur distal doit aussi être évoqué car c’est à ce niveau que l’attache proximale des 

ligaments croisés est présente. Il sera aussi vu par la suite de l’étude que la rupture des ligaments 
croisés peut être favorisée par des conformations particulières du fémur. 

Figure 3 : Vue ventrale d'un fémur distal gauche de chien (d'après l’Unité d'Anatomie de 
l'EnvA)  

1 : lèvre médiale de la trochlée 2 : gorge de la trochlée 3 : lèvre latérale de la trochlée                    
4 : épicondyle médial 5 : condyle médial 6 : fosse intercondylaire 7 : condyle latéral   8 : 

épicondyle latéral 

  
 

Deux condyles sont observés, le latéral étant généralement plus volumineux. Ces deux 
condyles répondent aux condyles vus précédemment au niveau du tibia proximal, par l’intermédiaire 
des ménisques, structures fibro-cartilagineuses. Ils sont séparés par une large fosse intercondylaire, 
au fond de laquelle s’insère les ligament croisés. Les deux épicondyles, médial et latéral, se projetant 
sur les parties externes des condyles, servent de relief d’insertion des ligaments collatéraux (Barone, 
2010 ; Evans et Miller, 1993a).  

1.3. Anatomie des ligaments croisés  

1.3.1. Topographie des ligaments croisés 
Les ligaments croisés constituent l’un des principaux moyen ligamentaire d’union entre le 

fémur et le tibia. Ils interviennent dans la stabilité passive de l’articulation du grasset, en limitant 
l’avancée crâniale ou caudale du tibia par rapport au fémur, mais aussi en limitant les phénomènes 
de rotation interne, externe et le couple valgus-varus.  
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Le ligament croisé crânial a pour origine le revers médial du condyle latéral du fémur (Figure 
4) et pour terminaison l’aire intercondylienne centrale du tibia (Figure 5) (Arnoczky, 1988). C’est ce 
ligament qui est le plus fréquemment partiellement ou complètement rompu lors d’affection du 
grasset chez le chien.  

Le ligament croisé caudal s’insère dans la partie moyenne de la fosse intercondylaire du fémur 
et s’attache sur l’aire intercondylienne caudale du tibia. Il est antagoniste du ligament croisé crânial 
et sa rupture n’est que peu fréquente et étudiée chez le chien.  

 
Figure 4 : Représentation schématique de l'attache fémorale proximale du ligament croisé 

cranial et caudal après section en coupe saggitale des condyles fémoraux (d'après 
Arnoczky, 1988) 

 

Figure 5 : Représentation schématique de l'attache tibiale distale du ligament croisé cranial 
et caudal (d'après Arnoczky, 1988) 
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La longueur moyenne du ligament croisé crânial chez le chien est de 18,6 ± 3,8mm selon 
une étude regroupant 65 chiens de race moyenne à grande (de poids supérieur à 15 kilogrammes) 
(Vasseur et al., 1985), et semble être, par ailleurs, corrélée au poids de l’animal. Il chemine de la 
région crâniale du fémur, puis médiale vers la région distale du tibia, en s’enroulant vers l’extérieur. 
Le ligament croisé crânial peut être individualisé en deux faisceaux (ou bande) : le faisceau cranio-
médial et le faisceau cranio-latéral, selon leur région d’attache sur le plateau tibial (Heffron et 
Campbell, 1978). C’est la division cranio-médiale qui est la plus longue et la plus spiralée ; elle naît 
en région plus proximale du fémur. La division cranio-latérale est quant à elle plus solide et s’attache 
plus caudalement au plateau tibial (Figure 6).  

Le ligament croisé caudal est légèrement plus long et large que le crânial. Ses fibres sont 
plus épaisses que celles de son homologue crânial et ne peuvent être clairement individualisées en 
deux faisceaux (Vasseur et al., 1985). 

 

Figure 6 : Photographie (gauche) et photographie légendée (droite) d'un grasset droit de 
chien en flexion après retrait du coussinet adipeux (d'après Rooster et Comerford, 2017) 
1a : faisceau caudo-latérale du ligament croisé crânial 1b : faisceau cranio-médiale du ligament 
croisé crânial 2 : ligament croisé caudal 3 : ménisque médial 4 : ménisque latéral 5 : tendon du 

muscle long extenseur des doigts 6 : condyle fémoral médial 7 : tubérosité tibiale 

 

1.3.2. Microstructure, vascularisation et innervation des ligaments croisés 
Les ligaments croisés sont des structures multi-fasciculaires avec comme élément primaire 

des fibres de collagène (collagène de type I de manière prédominante), arrangées parallèlement à 
l’axe long du ligament (Figure 7). Chaque fascicule peut-être subdivisé en une dizaine de sous-
unités, les fibrilles, elles-mêmes constituées de collagène plus ou moins associé en microfibrilles 
(Hayashi et al., 2003). 
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Figure 7 : Photographie d’une coupe histologique d'un ligament croisé de chien âgé de 4 
mois, en coupe longitudinale (gauche). Le trait noir mesure 100μm (d’après Rooster et 

Comerford, 2017) 
 

  
 

Il est important de signaler que malgré leur position intra-articulaire, les ligaments croisés 
occupent sensu stricto une position extrasynoviale. Ils sont en effet recouverts d’une membrane 
synoviale, découpant de manière incomplète l’articulation, dans son plan sagittal, et les excluant au 
sens strict de l’espace synovial (Evans et Miller, 1993b). Cette membrane, principalement constituée 
de tissus conjonctifs, de fibroblastes et d’adipocytes peut être divisée en deux couches distinctes : 
une intima (synoviocytes) et une sous intima (vasculaire). 

La vascularisation du grasset et des structures associées se fait principalement par l’artère 
poplité et son rameau proximal médial du grasset (Arnoczky et al., 1979). Ce rameau pénètre la 
capsule caudale du grasset, court cranio-distalement à la fosse intercondylaire et vient ensuite 
crânialement, entre les ligaments croisés. L’apport vasculaire se fait alors majoritairement par la 
membrane synoviale qui, pour rappel, recouvre les ligaments croisés. La vascularisation est dite épi-
ligamentaire et est extrêmement ramifiée (Figure 8) (De Rooster et al., 2006). 

Figure 8 : Photographie per-opératoire d'une arthroscopie d'un grasset sain de chien 
(d'après De Rooster et al., 2006) 

1 : ligament croisé crânial 2 : ligament croisé caudal 3 : condyle fémoral latéral 
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L’articulation du grasset et ses tissus profonds sont innervés par le nerf saphène, division du 
nerf fémoral, via son rameau articulaire médial, sensitif (Yahia et al., 1992). Le rôle des nerfs 
présents au niveau des ligaments croisés est encore débattu de nos jours, mais à partir d’études 
neuro-histologiques, de très nombreux mécanorécepteurs ont été identifiés, suggérant un rôle 
proprioceptif de ceux-ci (Arcand et al., 2000). Cela met en lumière l’intérêt potentiel de ne pas retirer 
les débris de ligaments croisés rompus lors de chirurgies ou même lors d’interventions intra-
articulaires, cela pouvant altérer les sensibilités proprioceptives au niveau du grasset.  

 

1.4. Biomécanique appliquée du grasset  
Il a été montré précédemment le lien anatomique étroit entre les ligaments croisés, le fémur 

distal et le tibia proximal ; lien permettant principalement le maintien et la stabilité du grasset du 
chien. Cependant, notre étude étant dirigée sur la rupture des ligaments croisés, il convient d’étudier 
les différentes forces s’appliquant sur ces mêmes ligaments et celles possiblement incriminées dans 
leur rupture. 

1.4.1. Éléments de stabilité biomécanique du grasset 

1.4.1.1. Rôle des ligaments croisés dans la stabilité passive du grasset 
Le ligament croisé crânial a une insertion proximale au niveau de la fosse intercondylaire 

fémorale, sur le condyle latéral, et se dirige obliquement de la région caudolatérale de l’articulation 
à la région crâniomédiale vers l’éminence intercondylienne centrale du plateau tibial qui correspond 
à son insertion distale. 

Le ligament croisé caudal a une insertion proximale au niveau de la fosse intercondylaire 
fémorale, sur le condyle médial, et se dirigent obliquement de la région crâniomédiale de 
l’articulation à la région caudolatérale vers l’éminence intercondylienne caudale du plateau tibial qui 
correspond à son insertion distale. 

 
Le ligament croisé crânial limite les mouvements caudo-crâniaux du tibia par rapport au 

fémur ainsi que les mouvements de rotation interne et le couple valgus-varus, dans une moindre 
mesure. Il permet aussi de limiter l’hyperextension du grasset (Arnoczky et Marshall, 1977). C’est 
d’ailleurs ce ligament qui est l’acteur majeur de la stabilité du grasset du chien ; le ligament croisé 
caudal s’avère être davantage sollicité et utile lorsque le crânial est endommagé ou rompu (De 
Rooster et al., 2006). Ce rôle a été étudié in vitro par Wingfield et al, à partir de tests mécaniques 
de charge et de tension sur des grassets sains de chiens (Figure 9).  
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Figure 9 : Représentation schématique d’un diagramme de charge-déplacement d’un 
grasset sain de chien et de l’effet sur les ligaments croisés (d’après Wingfield et al., 2000) 
Dans le cas d’une charge crâniale du grasset, cas physiologique, il est observé un déplacement 
crânial de celui-ci ainsi qu’une tension croissante à la charge du LCCr. Dans le cas d’une charge 
caudale du grasset, un déplacement caudal est observé, associé à une tension croissante à la 

charge du LCCd. 

  
 

Bien que le rôle du ligament croisé crânial soit prépondérant dans la stabilité passive de 
l’articulation du grasset ; la capsule articulaire, le ligament croisé caudal et les ligaments collatéraux 
y concourent également (Barone, 1989). 

1.4.1.2. Rôle des muscles dans la stabilité active du grasset 
Au-delà des éléments de stabilité passif, l’articulation du grasset est stabilisée mais aussi 

mise en mouvement par un ensemble de muscles et de fascias musculaires s’insérant autour de 
celle-ci. Ces muscles permettent une stabilisation active du grasset, au contraire des ligaments 
(collatéraux et croisés) qui permettent quant à eux une stabilisation passive (Evans et Miller, 1993c 
; Shelburne et al., 2006).  

Trois muscles confèrent la stabilité du grasset du chien, à savoir : le quadriceps fémoral, le 
muscle gastrocnémien et enfin le biceps fémoral (Adrian et al., 2013 ; Slocum et Slocum, 1993). Le 
quadriceps fémoral fait partie du groupe des muscles extenseurs du grasset, tandis que le biceps 
fémoral fait partie du groupe des fléchisseurs. Le muscle gastrocnémien fait quant à lui partie des 
extenseurs du tarse, mais de par ses insertions proximales assure une stabilité postérieure au 
grasset (Slocum et Slocum, 1993). C’est le quadriceps fémoral qui permet, lors de positions 
statiques, d’empêcher la flexion de l’articulation du grasset et qui permet donc de maintenir un angle 
articulaire constant aux alentours de 145° (Barone, 1989 ; Giansetto et al., 2022). 
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1.4.2. Association biomécanique et rupture du ligament croisé crânial 

1.4.2.1. Le modèle biomécanique passif 
Dans ce modèle biomécanique historique, le grasset est considéré comme une articulation 

bidimensionnelle avec un seul degré de liberté dans un unique plan. Le rôle des ligaments croisés 
est alors simple : maintenir une distance articulaire entre le fémur et le tibia courte et constante dans 
le temps. Le premier modèle ainsi élaboré se compose uniquement de quatre barres d’union reliées 
entre elles (Figure 10). 

Figure 10 : Représentation schématique à quatre barres du grasset du chien en vue latérale. 
(d’après Slocum et Slocum, 1993) 

A : partie distale du fémur liant ligament croisé crânial et ligament croisé caudal B : partie 
proximale du tibia liant ligament croisé crânial et ligament croisé caudal 

  
 

Par ce premier modèle, le signe du tiroir direct pratiqué lors d’un examen orthopédique de 
base peut alors être expliqué : lorsque le ligament croisé crânial est rompu, le tibia peut avancer 
crânialement au fémur et rendre le grasset instable (Figure 11).  

 

Figure 11 : Représentation schématique d'un 
grasset de chien en vue latérale montrant le cas 
d'une rupture du ligament croisé crânial (d’après 

Slocum et Slocum, 1993) 
A : rupture du ligament croisé crânial B : laxité du 
ligament croisé caudal et avancée crâniale du tibia 

par rapport au fémur 
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Ce modèle permet en plus d’expliquer les cas de rupture traumatique par hyperextension 
de l’articulation du grasset (Figure 12) et donc d’une partie des ruptures traumatiques (restant 
cependant minoritaire, comme cela sera étudié dans la partie 2). 

 

Cependant, ce modèle ne permet pas d’expliquer les ruptures partielles, atraumatiques ou 
même le signe du tiroir indirect ; signe étudié lors d’un examen orthopédique de base et dans le cas 
d’affection du grasset. C’est pourquoi un second modèle, incluant l’ensemble des structures du 
membre postérieur, et plus particulièrement la conformation, les muscles et les forces s’exerçant sur 
le membre, a été mis au point par Slocum dans un second temps, en 1993. 

1.4.2.2. Le modèle biomécanique actif de Slocum, implication de l’axe 
fonctionnel du tibia et de la pente du plateau tibial  

Ce n’est que dans ce second modèle qu’ont été revues les différentes forces appliquées sur 
le grasset du chien et plus particulièrement la force d’appui exercée par le sol ainsi que les forces 
associées aux muscles, crâniaux et caudaux à l’articulation. 

La force exercée par le sol lors de la phase d’appui peut être reproduite par le test du tiroir 
indirect lors d’un examen orthopédique. Le mouvement de flexion que le vétérinaire orthopédiste 
exerce au niveau du tarse simule en effet la force d’appui du sol. Cela peut, dans les cas 
pathologiques, créer une seconde force, nommée ‘poussée tibiale crâniale’, se traduisant 
anatomiquement et visuellement par une avancée crâniale du tibia par rapport au fémur, c’est le test 
du signe du tiroir dit indirect (Figure 13).  

 

Figure 12 : Représentation schématique d'un 
grasset de chien en vue latérale montrant le cas de 
rupture du ligament croisé crânial (d’après Slocum 

et Slocum, 1993) 
A : hyperextension de l'articulation B : avancée tibiale 

crâniale C : laxité du ligament croisé caudal  
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Deux groupes de muscles, antagonistes, peuvent être distingués : les extenseurs 
(quadriceps fémoral, long extenseur du doigt) et les fléchisseurs (biceps fémoral, le tendon des 
muscles sartorius, gracile et semi-tendineux, le gastrocnémien et le fléchisseur superficiel des 
doigts).  

 Lors des phases d’appui, le grasset étant par définition à l’équilibre et stable, cela fait 
intervenir le principe physique des moments. Pour rappel, un moment se définit comme suit (selon 
« Moment Formula », 2022) :  

• Un point d’application A, un point d’origine O, 
• Une force vectorielle �⃗�, 
• Le moment 𝑀$$⃗  est le produit vectoriel 𝑀$$⃗ = �⃗� ∙ 𝑂𝐴$$$$$⃗ . 

 

La force �⃗� explicitée précédemment est la force exercée par le muscle, le point d’application 
A est le centre de mouvement du grasset dans le cas considéré et le point d’origine O est le point 
d’attache distal ou proximal du muscle.  

La somme de l’ensemble des forces considérées au niveau du grasset, et par conséquent la 
somme des moments des forces, doit être nulle pour que le grasset soit stable ; autrement dit, les 
forces doivent donc se compenser au sein du grasset entre le bloc des extenseurs et le bloc des 
fléchisseurs (Figure 14). 

 

 

Figure 13 : Représentation schématique 
du principe de la poussée tibiale 

crâniale (d’après Slocum et Slocum, 
1993) 

A : force d’appui du sol B : avancée 
crâniale du tibia par rapport au fémur 
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Figure 14 : Représentation schématique présentant le bilan des forces s’exerçants sur le 
grasset du chien (d’après Slocum et Slocum, 1993) 

Le point O matérialise le centre de mouvement de l’articulation du grasset. Pour obtenir un 
équilibre physique, il est alors nécessaire que la somme de tous les moments s’exerçant sur 

l’articulation soit nulle. Ainsi, la somme des moments des forces 𝐴 (quadriceps), 𝐷$$⃗  (gastrocnémien 
et fléchisseur superficiel des doigts), 𝐸$⃗  (long extenseur du doigt), 𝐵$⃗  (biceps fémoral) et 𝐶 (tendon 
des muscles sartorius, gracile et semi-tendineux) doit être nulle, ou encore : les forces 𝐴, 𝐷$$⃗ , 𝐸$⃗  et 

𝐸$⃗ ,	𝐶 doivent se compenser pour avoir une articulation stable.  

 

 

Il va de soi que les forces exercées par le quadriceps fémoral (A), le long extenseur des 
doigts (E) le gastrocnémien et le long fléchisseur des doigts (D) sont des forces qui favorisent la 
poussée tibiale crâniale et sont en conséquence antagonistes du ligament croisé crânial (cf. modèle 
biomécanique passif).  

 Au contraire, les forces exercées par le biceps fémoral (B) et le tendon des muscles sartorius, 
gracile et semi-tendineux (C) empêchent la poussée tibiale crâniale et sont donc agoniste au 
ligament croisé crânial.  

 Ce modèle actif combiné au modèle passif permet d’expliquer l’implication des deux 
différents groupes de muscles au sein du grasset, l’intérêt des ligaments croisés, principalement du 
ligament croisé crânial, et surtout leur rôle dans la stabilité du grasset en phase d’appui. 

La finalité des travaux de Slocum permet d’expliquer l’origine de la force de poussée tibiale 
crâniale. Cette force s’explique, dans ce modèle, par une position plus crâniale du tibia par rapport 
au fémur. Il est de plus important de noter que plus la pente du plateau tibial est importante, plus 
cette force est intense, suggérant ainsi l’influence de la pente du plateau tibial dans l’intensité de la 
poussée tibiale crâniale et donc dans la sollicitation des éléments de stabilité ligamentaire (Slocum 
et Slocum, 1993) (Figure 15).  
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Figure 15 : Représentation schématique présentant la décomposition des forces et 
l’influence de la pente du plateau tibial sur celles-ci au sein du grasset du chien (d’après 

Slocum et Slocum, 1993) 
Le segment B représente le plateau tibial, A représente l’axe fonctionnel du tibia (sur lequel 

s’exerce l’ensemble des forces, théoriquement à l’équilibre), et C est un segment orthogonal à 
l’axe fonctionnel A. Le point de contact entre les condyles fémoraux et le plateau tibial (point 

rouge, intersection entre �⃗� et 𝐸$⃗ ) s’avère être crânial à l’axe fonctionnel A. Il en résulte une force 𝐷$$⃗ , 
décomposable en : 𝐷$$⃗ = �⃗� + 𝐸$⃗  ; 𝐸$⃗  étant une force de compression et �⃗� s’identifiant à la poussée 

tibiale crâniale évoquée précédemment. Par conséquent, plus la pente du plateau tibiale est 
importante, plus l’angle entre le segment B et le segment C est important, et plus la force de 

poussée tibiale crâniale �⃗� est importante. Au contraire, si la pente du plateau tibiale est faible voire 
nulle, le segment B sera proche à confondu avec le segment C et, par orthogonalité des forces, la 
poussée tibiale crâniale �⃗� sera nulle. C’est d’ailleurs ce principe d’orthogonalité des forces qui est 
utilisé lors de la chirurgie d’Ostéotomie de Nivellement du Plateau Tibial (TPLO), indiquée chez le 

chien en cas de rupture des ligaments croisés. 
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1.4.2.3. Le modèle biomécanique actif de Tepic, implication de la 
résultante des forces de compression patellaire et de la pente du 
plateau tibial  

 
Un deuxième modèle actif peut être confronté à celui de Slocum, c’est le modèle de Tepic 

(Boudrieau, 2009), présenté en 2002 et inspiré de la biomécanique du genou humain. Ce second 
modèle ne se base pas sur les forces présentes entre le plateau tibial et l’axe fonctionnel du tibia, 
comme le modèle de Slocum, mais sur les forces présentes entre le tendon patellaire et le plateau 
tibial.  

Dans le modèle de Tepic, un nouvel angle est étudié, l’angle du ligament patellaire noté PTA 
(Patellar Tendon Angle), physiologique, entre la tangente à la pente du plateau tibial (Tibial Plateau 
Slope noté TPS) et l’axe des forces du ligament patellaire 𝐹𝑝$$$$$⃗  (Figure 16). Il est ici supposé que 
toutes les forces de compression sont transmises par le ligament patellaire. Pour faire référence au 
modèle de Slocum, lors d’une rupture du ligament croisé crânial, le tibia a tendance à se projeter 
crânialement (force de poussée tibiale crâniale). La force de poussée tibiale crâniale était dans le 
cas de Slocum décomposée entre l’axe fonctionnel du tibia et le plateau tibial ; dans le cas du modèle 
de Tepic, la décomposition est réalisée autrement. 

Figure 16 : Représentation schématique du bilan des forces exercées sur le grasset du 
chien selon Tepic (d’après Boudrieau, 2009) 

TPS : Tibial Plateau Slope (pente du plateau tibial), PTA : Patellar Tendon Angle (angle du 
ligament patellaire), Fp : Axe des forces du ligament patellaire 
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Dans ce modèle, du fait de l’absence d’orthogonalité des forces entre la pente du plateau 
tibial et l’ensemble des forces transmises par l’intermédiaire du ligament patellaire, il en résulte une 
force parallèle au plateau tibial permettant d’expliquer qu’en cas de rupture du ligament croisé 
crânial, le tibia, n’étant plus maintenu crânialement, ait tendance à glisser dans cette direction ; c’est 
la force de poussée tibiale crâniale décomposée selon Tepic. Une nouvelle fois, cette force est 
proportionnelle à l’angulation du plateau tibial (Figure 17). 

Figure 17 : Représentation schématique modifié présentant la décomposition des forces 
s’exerçant au niveau du grasset du chien selon Tepic (d’après Boudrieau, 2017) 

Une première droite matérialisant la tangente au plateau tibial est tracée (droite rouge) et une 
flèche matérialise la résultante des forces de compression s’exerçant sur le ligament patellaire 
(flèche blanche sur la figure ci-dessous, 𝐹𝑝$$$$$⃗  sur la Figure 16). Lors de la décomposition de 𝐹𝑝$$$$$⃗  
(flèches bleues, 1 et 2), une force parallèle au plateau tibial (flèche bleue notée 2) apparait, 

matérialisant la force de poussée tibiale crâniale. 

 
 
 

Ainsi, deux modèles biomécaniques actifs se confrontent actuellement, d’après Slocum et 
Tepic. Dans les deux cas, les ligaments croisés ont un rôle de stabilisation du grasset du chien face 
à une force donnée : la poussée tibiale crâniale. De plus, dans les deux cas, la pente du plateau 
tibial joue un rôle biomécanique important sur les ligaments croisés et leur sollicitation.  
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2.  Etiopathogénie de la rupture du ligament croisé crânial chez 
le chien 

 

Les récentes publications traitant de l’étiopathogénie de rupture des ligaments croisés chez le 
chien nous amènent à trois grandes catégories de rupture : la rupture dans un contexte aigu et 
souvent traumatique avec ou sans avulsion du ligament, la rupture dans un contexte chronique, plus 
fréquente et étant généralement la conséquence d’une dégénérescence chronique du ligament 
(Hayashi et al., 2004 ; Kuroki et al., 2019 ; Restucci et al., 2022) et enfin la rupture dans un contexte 
pathologique, par exemple néoplasique, qui reste exceptionnelle. La pathogénie reste cependant 
extrêmement débattue entre auteurs de nos jours, le but de cette partie sera de faire une synthèse 
des connaissances les plus récentes et précises possibles.  

2.1. Avulsion du ligament croisé crânial 
Cette affection est dans la majorité des cas retrouvée chez l’animal jeune immature, cependant 

possible chez l’animal adulte (Williams et al., 1997). Elle s’explique par le fait que chez ces individus 
immatures, le ligament croisé crânial est davantage résistant comparativement à son attache tibiale 
ou fémorale. Ainsi, lors d’un mouvement de tension important et exagéré du ligament croisé crânial, 
survenant par exemple lors d’un choc avec notamment le grasset en position forcée (contraintes 
supraphysiologiques), chez un animal immature, une avulsion de son attache peut être observée ; 
c’est par ailleurs un arrachement osseux tibial qui est le plus communément observé (Spinella et al., 
2021 ; Tobias et Johnston, 2012)  

2.2. Rupture traumatique du ligament croisé crânial 
Ce cas de rupture du ligament croisé crânial, se fait de manière aigüe et évidente. De 

nombreux types de traumatismes peuvent être rapportés, tels que des chocs à cinétique importante 
(accident de la voie publique, chute …), une charge excessive sur le postérieur ou encore des 
mouvements anormaux (usuellement un mouvement de pivot trop brutal) conduisant à une 
élongation trop rapide et importante du ligament croisé crânial. Dans la majorité des cas, cette 
rupture est totale, survient le plus souvent chez le jeune lors de traumatisme grave ou chez le chien 
de sport (Hayashi et al., 2004), de manière unilatérale et peut être associée à des ruptures multi-
ligamentaires notamment, tels que les ligaments collatéraux ou le ligament croisé caudal. 

2.3. Rupture dégénérative du ligament croisé crânial 
Ce type de rupture s’observe dans la plupart des cas lors d’une activité journalière habituelle, 

elle peut aussi être nommée rupture spontanée du ligaments croisé crânial. Elle peut s’avérer être 
totale ou partielle. La plupart des études décrivent un ligament perdant peu à peu sont élasticité et 
sa résistance mécanique, jusqu’à sa rupture, dans un contexte de traumatisme minime ou de mise 
en charge habituelle apparaissant comme le stress ultime subit par le ligament croisé crânial 
(Hayashi et al., 2004 ; Spinella et al., 2021). Il s’agit du contexte de rupture du ligament croisé crânial 
le plus fréquente. Ce type de rupture est, de plus, très généralement bilatéral dans un délai de deux 
ans suivant le premier événement avec des prévalence allant jusqu’à 61% (Bennett et al., 1988 ; 
Buote et al., 2009 ; Grierson et al., 2011). 
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Il est à noter que la distinction entre rupture traumatique isolée (sans atteinte multi 
ligamentaire) et la rupture dégénérative est difficile et qu’il existe certainement un continuum entre 
les deux et ce d’autant plus qu’il n’est pas impossible que des microtraumatismes chroniques et 
répétés ou des contraintes anormales d’origine mécanique ou anatomique puissent conduire à un 
phénomène de dégénérescence du ligament. 

2.3.1. Structure histologique du ligament croisé rompu  
Pour comprendre la dégénérescence chronique du ligament croisé crânial, il faut reprendre 

leur structure histologique. Dans le cas d’un ligament sain, la cellule majoritaire observée est le 
fibroblaste (cf. partie 1, Figure 7). Ces fibroblastes sont noyés au sein d’une matrice extra-cellulaire 
dense en collagène de type I, organisé de manière linéaire. 

Trois différents types cellulaires ont été identifiés dans le ligament croisé (Hayashi et al., 2003). 
Dans le premier quart proximal, la zone fusiforme, composée d’un nombre important de cellules 
longitudinales au nucléole fusiforme, associée à des cellules ovoïdes, aussi en grande densité, au 
nucléole ovoïde. Dans les trois derniers quarts du ligament se trouve la zone sphéroïde, caractérisée 
par une faible quantité de cellules, au nucléole sphéroïde. 

Il apparaît que lors d’une rupture dégénérative du ligament croisé crânial, la structure 
histologique de ce même ligament est modifiée (Figure 18). Il y a en effet une diminution du nombre 
de fibroblastes et surtout, d’autres types de collagène sont sécrétés, majoritairement type II et type 
III (Ichinohe et al., 2015), cela expliquant la perte d’élasticité du ligament, suspectée d’être primitive 
à la rupture (mais sans que cela s’en soit pour autant l’élément étiologique). 

Figure 18 : Représentation histologique de la structure d'un ligament croisé rompu de chien 
(d’après Hayashi, 2017) 

Le trait noir mesure 100μm. 

 
 

Outre les modifications extra-cellulaires, il semblerait que le densité cellulaire soit également 
modifiée au sein du ligament croisé rompu. Des comptages cellulaires des trois différents types 
cellulaires (fusiforme, ovoïde et sphéroïde) ont été réalisés entre deux groupes d’individus (au 
ligament croisé crânial rompu versus intact). Il est montré qu’une diminution significative de la 
densité cellulaire fusiforme et ovoïde et une augmentation significative de la densité cellulaire 
sphéroïde est observée dans le corps du ligament croisé crânial rompu (Figure 19). 
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Figure 19 : Graphique comparant la densité cellulaire de trois type de cellules (fusiforme, 
ovoïde et sphéroïde) présentes au sein du corps du ligament croisé crânial du chien entre 
deux groupes d’individus (ligament croisé crânial intact versus rompu) (d’après Hayashi et 

al., 2003) 

  
 

2.3.2. Modifications métaboliques du ligament croisé crânial rompu 
Le métabolisme du ligament croisé et de sa matrice extra-cellulaire a été étudié par Comeford 

et al. D’après ses résultats, la matrice extra-cellulaire du ligament croisé rompu présente des 
concentrations en métalloprotéinase 2 (MMP-2) plus importantes que les ligaments croisés intacts 
et présente aussi une température de dénaturation du collagène significativement plus basse. Ces 
deux indicateurs permettent de montrer que la matrice extra-cellulaire d’un ligament croisé rompu a 
un renouvellement plus important que la matrice extra-cellulaire d’un ligament croisé sain. De plus, 
les ligaments croisés rompus présentent davantage de cellules avec des protéinases tartrate-
resistant protein (TRAP) et des cathepsines K (Muir et al., 2002), pouvant être une part du 
mécanisme expliquant le sur-renouvellement des ligament croisés endommagés.  

2.3.3. Système immunitaire, inflammation articulaire et rupture du ligament 
croisé 

La dégénérescence du ligament croisé semble être progressive, faisant intervenir une 
inflammation locale articulaire, menant à une rupture partielle puis totale. Le point de départ est 
encore débattu par les auteurs, à savoir : est-ce une inflammation de l’articulation qui conduit à une 
dégénérescence initiale du ligament croisé ou est-ce les modifications internes au ligaments vu 
précédemment qui, par l’instabilité mise en place ensuite dans l’articulation, conduit à une 
inflammation de l’articulation auto-entretenant la dégénérescence du ligament. Dans le premier cas, 
une inflammation du grasset aurait été identifiée comme présente avant la rupture et altèrerait la 
composition précédemment décrite du ligament (Doom et al., 2008). En effet, des anticorps anti-
collagène I seraient identifiés comme précédent la dégénérescence du ligament chez certains 
individus prédisposés même si cela reste débattu (de Bruin et al., 2007 ; Lawrence et al., 1998 ; 
Niebauer et Menzel, 1982).  
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Un mécanisme de cette réponse immunitaire a été proposé par Rooster et Comeford (Figure 
20). Dans ce postulat, des processus d’inflammations locaux ou des microtraumatismes seraient 
responsables de l’exposition de macromolécules, telles que le collagène, en position intra-articulaire. 
Il y aurait alors relargage au sein de l’articulation du grasset de collagène de type I, source par la 
suite d’une réaction inflammatoire et de la formation de complexes immuns (Bari et al., 1989 ; 
Lemburg et al., 2004).  

Figure 20 : Représentation schématique la réponse immunitaire observée au sein de 
l’articulation d’un chien lors de l’initiation de la rupture du ligament croisé crânial (d’après 

Rooster et Comerford, 2017b) 
1 : Relargage de collagène (CAg) dans l’espace intra-articulaire 2 : Dégradation du collagène par 

les macrophages (M) 3 : Présentation des antigènes auprès des lymphocytes T naïfs (TN) 
présents dans la capsule synoviale 4 : Activation et différenciation des lymphocytes B (B) en 
conséquence 5 et 6 : Production et relargage des anticorps dans l’espace intra-articulaire ; 

formation de complexes immuns 

 
 

L’inflammation est considérée comme systématiquement présente lors d’instabilité du grasset 
(et donc à minima de rupture partielle du ligament croisé crânial), les différents médiateurs de 
l’inflammation semblent jouer un rôle supplémentaire dans la dégénérescence du ligament. En effet, 
cette synovite chronique apporterait, en plus de facteurs inflammatoires, des lymphocytes B, 
lymphocytes T, macrophages, complexes majeur d’histocompatibilité …(Faldyna et al., 2004 ; 
Klocke et al., 2005), des protéines de type protéase (collagénases, gélatinases) conduisant à une 
destruction et une dégradation lente du ligament (Comerford et al., 2004).  
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Au bilan, la rupture dégénérative du ligament croisé crânial chez le chien semble être un 
phénomène chronique faisant intervenir en premier lieu des processus inflammatoires et immuns. 
Ces deux processus, non encore clairement définis dans le temps, participent à l’entretien de la 
dégénérescence du ligament jusqu’au point ultime de rupture. Ils sembleraient être à l’origine de 
toutes les modifications intra et extra-ligamentaires, avec des modifications des types cellulaires 
constituants de celui-ci et des modifications des secrétions de ses cellules.  

2.4. Rupture pathologique des ligaments croisés  
Les cas de rupture pathologique des ligaments croisés restent rares et leur chronologie 

souvent floue, mais elles doivent être considérées lors de boiterie postérieure et lors de douleur à la 
manipulation du grasset. Au niveau du grasset du chien, les deux processus néoplasiques les plus 
fréquemment décrits sont les sarcomes histiocytaires synoviaux et les ostéosarcomes.  

 Les sarcomes histiocytaires synoviaux représentent jusqu’à 50% des tumeurs synoviales 
(Craig, 2011) avec comme site privilégié le grasset du chien. Leur diagnostic clinique est 
généralement masqué par la rupture des ligaments croisés concomitante ou antérieure. La 
radiographie permet de mettre en évidence des proliférations et des lyses osseuses extra et intra-
articulaires (Monti et al., 2018) (Figure 21), le diagnostic de certitude passe par une analyse 
histologique (Craig et al., 2002) (Figure 22).  

Figure 21 : Radiographie du grasset gauche d’un chien Setter Irlandais de 4 ans présenté 
pour boiterie postérieure évoluant depuis 2 semaines dans un contexte de sarcome 

histiocytaire synovial (d’après Monti et al., 2018)  
Flèche rouge : lésions ostéolytiques Flèche verte : sclérose Flèche bleue : réaction périostée 

Flèche jaune : gonflement des tissus mous associé 
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A l’examen histologique une prédominance de cellules à paroi indistinctes, de nombreuses 
fibres éosinophiles et un noyau central ovale à chromatine condensée sont retrouvés (Figure 22). 

Figure 22 : Aspect histologique d’un sarcome histiocytaire synovial du carpe chez un chien. 
(d’après Craig et al., 2002) 
Le trait noir mesure 40μm 

 
 

Les ostéosarcomes sont considérés comme des tumeurs osseuses extrêmement agressives 
et douloureuses pour les chiens. Ils sont principalement retrouvés chez les chiens aux os longs, 
avec une prédisposition une nouvelle fois pour les Rottweilers et les Dogues Allemand, et une 
prévalence jusqu’à dix fois plus importante que chez d’autres races (Edmunds et al., 2021 ; 
Rosenberger et al., 2007 ; Tuohy et al., 2019). Cette tumeur représente de 85 à 98% des tumeurs 
osseuses chez le chien (Dernell, 2011). Elle est retrouvée deux fois plus fréquemment sur les 
membres antérieurs et pour le membre postérieur, majoritairement au niveau du fémur distal et du 
tibia proximal (Dernell, 2011).  

 Le diagnostic radiographique est aisé avec la présence de lyses osseuses majeures, des 
proliférations osseuses en pattern de soleil et un gonflement des tissus mous associé, avec parfois 
la présence de calcifications (Figure 23). La confirmation se fait une nouvelle fois par histologie. 
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Figure 23 : Radiographies médio-latérale et cranio-caudale d’un ostéosarcome fémoral 
distal du grasset droit de chien (d’après Fiorini et Hostnik, 2018) 

 

 
 

Une étude présentant l’influence des ostéosarcomes au sein de différentes articulations a en 
plus montré, sur 18 individus considérés, que 5 présentaient une invasion tumorale des ligaments 
croisés, confirmée par histologie (Quan et al., 2005). Cela a été davantage étudié en médecine 
humaine, où les ostéosarcomes sont fréquemment envahissants à très envahissants (Simon et 
Hecht, 1982).  
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3. Facteurs de risques de rupture du ligament croisé chez le 
chien 

Dans l’objectif d’être le plus précis et exhaustif possible dans notre étude, différents facteurs de 
risque de rupture du ligament croisé crânial chez le chien vont devoir être pris en compte. Le but de cette 
partie est donc d’étudier les facteurs incriminés actuellement comme étant possiblement associés à une 
rupture du ligament croisé crânial ; même si la preuve de leur association reste équivoque dans les 
données de la littérature comme cela sera présenté. 

3.1. Génétique des individus 
Traditionnellement, plusieurs races sont suspectées comme étant prédisposées à la rupture 

du ligament croisé crânial. À partir de différentes études de prévalence, ont été identifiées les races 
suivantes : Labrador Retriever, American Staffordshire Terrier, Saint-Bernard, Rottweiler, Terre-
Neuve, Akita et Boxer (Baker, 2017 ; Duval et al., 1999 ; Whitehair et al., 1993 ; Wilke et al., 2006). 
À savoir que ce point peut d’ores et déjà être discuté dans le sens où ces études ne regroupent 
aucunement toutes les races possibles de chiens mais seulement les races probablement les plus 
médicalisées et suivies ou encore les plus populaires. Même si les effectifs sont parfois très élevés 
(environ 600 000 individus recrutés par Whitehair en 1993), il est difficile d’établir une vraie 
population témoin comprenant tous les types de races dans un hôpital ou un cabinet vétérinaire et 
de la comparer aux races, possiblement prédisposées, ayant rompu leur ligament croisé. N’ayant 
que peu d’informations sur les groupes témoins et leur méthode de recrutement, nous ne prendrons 
qu’avec précaution ces races prédisposées par la suite. 

D’un point de vu génomique et héritabilité, il a été montré une héritabilité de rupture du ligament 
croisé entre 0,3 et 0,5 (30 à 50% de transmission génétique) chez le Labrador, le Boxer et le Terre-
Neuve (Baker, 2017 ; Nielen et al., 2001 ; Wilke et al., 2006), suggérant un impact génétique 
relativement modéré à faible. En effet, différents mécanismes semblant être en jeu dans la rupture 
du ligament croisé (immunitaire, synthèse biologique, …), il n’est que peu probable que cette rupture 
ne dépende que d’un seul et unique gène. Dans la médecine vétérinaire, il n’y a, à l’heure actuelle, 
pas eu de prédispositions familiales de mises en évidence, cependant cela a été prouvé en 
médecine humaine. L’étude comparait des individus ayant rompu leur ligament croisé antérieur 
comparé à d’autres ne l’ayant pas rompu et, les individus ayant rompu avaient deux fois plus de 
chance d’avoir un individu ayant aussi rompu son ligament croisé antérieur dans sa famille comparé 
aux individus n’ayant pas rompu (Flynn et al., 2005). Cette question reste donc en suspend pour 
l’instant en médecine vétérinaire. 

3.2. Poids des individus 
Les animaux de race grande à géante sont considérés comme ayant des articulations 

subissant un stress plus important que les animaux de moyennes à petites races (Duval et al., 1999 
; Sellon et Marcellin-Little, 2022). Les articulations soutiennent en effet plus de poids, subissent des 
chocs plus importants et l’ensemble de leurs ligaments sont sujets à des forces plus importantes 
proportionnellement à leur format, possiblement à l’origine d’arthrose par exemple (surtout identifié 
en médecine humaine) (Marshall et al., 2010 ; Reijman et al., 2006). Le ligament croisé crânial n’est 
ainsi pas exclu et est donc confronté à une sollicitation plus importante au cours de la vie de l’animal, 
majoritairement lors des phases d’appui et s’opposant en permanence à la force de poussée tibiale 
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crâniale (cf. partie 1). Cela pourrait conduire de fait à une dégénérescence précoce du ligament 
croisé crânial.  

Il apparaitrait par ailleurs que chez les animaux en surpoids, le tissu adipeux relargue des 
médiateurs de l’inflammation (adipokines pro-inflammatoires) susceptibles d’affaiblir les ligaments 
croisés (Comerford et al., 2011). Cependant, le raisonnement physiopathologique n’est pas encore 
élucidé chez le chien. Cela est conforté par l’étude de Ragetly et al, comparant un groupe prédisposé 
à la rupture du ligament croisé crânial (et l’ayant déjà rompu) à un groupe non prédisposé (individus 
âgé n’ayant pas rompu), et étudiant le pourcentage de graisse corporel par méthode DEXA. Cette 
étude a montré un pourcentage de graisse corporel plus élevé chez les individus prédisposés 
comparé au groupe non prédisposé (Ragetly et al., 2011). Les individus en surpoids, étant par 
conséquent davantage sédentaires et inactifs, voient leur masse musculaire diminuée. Leurs 
articulations, et en particulier leur grasset, sont donc plus instables (cf. partie 1.4.1.2), conduisant 
par l’ensemble des mécanismes étudiés précédemment à une dégénérescence précoce des 
ligaments croisés (Adrian et al., 2013). 

 

3.3. Âge  
La rupture des ligaments croisés chez le chien est une affection commune dans la tranche 

d’âge 2 – 10 ans (Baker, 2017 ; Duval et al., 1999 ; Rudd Garces et al., 2021 ; Whitehair et al., 1993) 
avec un pic épidémiologique retrouvé davantage chez les individus de la tranche d’âge sept ans et 
plus, dans un contexte de mécanisme dégénératif (Engdahl et al., 2021 ; Taylor-Brown et al., 2015 
; Whitehair et al., 1993). Les ruptures traumatiques semblent quant à elles majoritairement 
rapportées chez les jeunes chiens de la tranche d’âge 2 – 4 ans, de par leur activité plus intense, 
les phases de jeu, de sport. Il n’est pourtant par rare d’observer chez le jeune (d’un âge inférieur à 
cinq ans), des ruptures du ligament croisé crânial sans traumatisme rapporté par les propriétaires 
(Powers et al., 2005 ; Witsberger et al., 2008), suggérant donc d’autres mécanismes pouvant être 
incriminés dans cette rupture prématurée.  

 

3.4. Sexe et statut reproducteur 
Le sexe des individus semblerait selon certaines études jouer un rôle dans la rupture du 

ligament croisé. En effet, les femelles pourraient être jusqu’à deux fois plus exposées à une rupture 
du ligament croisé crânial que les mâles (Adams et al., 2011 ; Whitehair et al., 1993). Certaines 
études vont plus loin en précisant que les individus stérilisés, et encore plus les femelles stérilisées 
seraient plus prédisposées que les autres individus (Duerr et al., 2007 ; Witsberger et al., 2008). 
L’explication de ce phénomène résiderait dans l’influence des hormones sexuelles dans la 
production du collagène. En effet, une étude chez des lapins stérilisés a montré que l’absence de 
ces hormones conduirait à une diminution du nombre de fibres de collagène du ligament croisé et à 
une augmentation de leur diamètre, conséquence d’une laxité et rupture de ce même ligament (Light 
et al., 2012). De plus, des récepteurs à l’hormone LH (hormone lutéinisante) auraient été identifiés 
au sein du ligament. Lors de la stérilisation des individus, la concentration de cette hormone 
devenant continuellement augmentée, une sursimulation des récepteurs présents au sein des 
ligaments croisés, conduirait à une laxité du ligament croisé crânial (Kutzler, 2020).  
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De plus, lors d’une stérilisation (tout âge confondu), la perte des hormones sexuelles entraîne 
une diminution du métabolisme général et donc une diminution des besoins énergétiques journaliers 
de l’individu. Lorsque la stérilisation est réalisée précocement et sans adaptation de la ration, les 
individus considérés sont plus rapidement à risque de surpoids, de stockage massif de graisse et 
par conséquent ont un risque majoré de rupture du ligament croisé, plus tardivement (cf. partie 3.1) 
(Simpson et al., 2019). Cette donnée a été montré par Torres de la Riva et al., dans une étude 
regroupant 360 Golden Retrievers. Aucun animal intact n’avait rompu son ligament croisé avant un 
an contre 5% pour les mâles castrés, et 8% pour les femelles stérilisées avant un an (Torres de la 
Riva et al., 2013).  

3.5. Conformation du grasset  
La conformation anatomique même du grasset peut aussi être un facteur de risque de rupture 

du ligament croisé chez le chien. Différents aspects conformationnels ont été étudiés dans la 
littérature, à savoir : une pente du plateau tibial excessive, une largeur de l’espace intercondylaire 
fémoral réduite, une angulation fémorale anormale et enfin une largeur de la tubérosité tibiale 
réduite.  

3.5.1. Pente du plateau tibial  
Il a déjà été vu que la pente du plateau tibial jouait un rôle biomécanique important sur la 

sollicitation des ligaments croisés via les modèles de Slocum et Tepic (cf. partie 1.4). Cette 
sollicitation, majorée lors de pente tibiale excessive, serait la cause de rupture du ligament croisé. 
Cependant, cela reste encore débattu entre les auteurs de nos jours. En effet, sur une étude 
regroupant 87 chiens, les individus ayant rompu leur ligament croisé avaient une pente tibiale 
significativement supérieure à ceux n’ayant pas rompus, avec une moyenne de 23,76° pour le 
premier groupe contre 18,10° pour le second (Morris et Lipowitz, 2001) ; à contrario une seconde 
étude regroupant 81 Labrador Retriever n’établissait pas de corrélation entre rupture du ligament 
croisé crânial et valeur de la pente tibiale (Reif et Probst, 2003). Certains auteurs parlent de pente 
du plateau tibial excessive dès lors que celle-ci dépasse de 28 à 30 degrés (Duerr et al., 2007 ; Fox 
et al., 2020 ; Morris et Lipowitz, 2001), et considéreraient donc une sollicitation majorée du ligament 
croisé crânial passé ces différents angles (Duerr et al., 2007 ; Haynes et al., 2015 ; Slocum et 
Slocum, 1993 ; Warzee et al., 2001).  

3.5.2. Largeur de l’espace intercondylaire fémoral 
 Un second facteur conformationnel du grasset est incriminé dans la rupture du ligament 
croisé crânial et concerne la largeur de l’espace intercondylaire fémoral. Elle a été identifiée dans 
seulement une étude comme étant facteur de risque de rupture du ligament croisé (Comerford et 
al., 2006). Cette étude comparait deux races à risque (Golden Retriever et Labrador Retriever) et 
une race non à risque (Greyhound) et il apparaissait que chez les deux races à risque, la largeur de 
l’espace intercondylaire fémoral était significativement réduite par rapport au groupe contrôle (la 
race Greyhound), et cela au trois différents points de mesure (antérieur, central et postérieur) (Figure 
24 et Figure 25). Cela engendrerait des mouvements plus réduits et des forces de compression plus 
importantes du ligament croisé crânial sur les surfaces osseuses et cartilagineuses, conséquence 
d’un stress plus important sur ce même ligament. Ce stress était caractérisé dans l’étude par un 
remodelage du collagène et des dépôts de glycosaminoglycane sulfatés exacerbés.  
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Figure 24 : Représentation schématique de l’anatomie du fémur distal du chien (d’après 
Comerford, 2017)  

A : largeur de l’espace intercondylaire fémoral antérieur B : largeur de l’espace intercondylaire 
fémoral central C : largeur de l’espace intercondylaire fémoral postérieur D : largeur totale 

condylaire E : hauteur de l’espace intercondylaire F : hauteur des condyles fémoraux 

 
Figure 25 : Histogrammes présentant les résultats de l’étude de Comeford et al, comparant 
les largeurs de l’espace intercondylaire en trois points de mesure différents entre une race 

non prédisposée à la rupture du ligament croisé crânial (Greyhound) et deux races 
prédisposées (G. Retriever et Labrador) 
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3.5.3. Conformation du fémur 
La conformation du fémur, et plus particulièrement un varus et une antéversion de celui-ci, 

serait facteur de risque de rupture du ligament croisé chez des individus prédisposés selon Ragetly 
et al. L’étude comparait des individus sans rupture du ligament croisé crânial (considérés comme 
sains) et des individus avec rupture (considérés comme prédisposés). À partir d’études 
radiographiques (Figure 26), scanner et étude DEXA (densité osseuse et graisseuse corporelle), il 
a été montré que chez les individus prédisposés, l’angle d’antéversion ainsi que la pente tibiale et 
la densité graisseuse semblaient être plus élevés comparé aux individus non prédisposés (Ragetly 
et al., 2011). 

Figure 26 : Méthode de mesure de l’angle d’antéversion fémoral chez le chien (d’après 
Ragetly et al., 2011)  

Le grand axe du fémur est tracé sur les deux vues A : médio-latérale et B : cranio-caudale à partir 
de deux points déterminés au quart proximal et à la moitié du fémur (placés tous deux au centre 

de la bissectrice des deux corticales fémorales). Deux distances sont ensuite déterminées a : 
entre le centre de la tête fémorale et le grand axe sur la vue médio-latérale et b : entre le centre de 
la tête fémorale et le grand axe sur la vue cranio-caudale. L’antéversion fémorale était considérée 

comme le rapport a/b. 
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Chez les individus prédisposés, il a été montré dans cette étude que la combinaison entre 
pente du plateau tibial élevée et angle d’antéversion fémoral élevé était facteur de risque de rupture 
du ligament croisé (Figure 27), mais il a été aussi montré un lien entre angle d’antéversion fémoral 
élevé et pourcentage de graisse corporel important (Figure 28).  

 
Figure 27 : Lien entre pente du plateau tibial (TPA) et angle d’antéversion fémoral (FAA) 

entre deux groupe de chiens prédisposés ou non à la rupture des ligaments croisés 
(d’après Ragetly et al., 2011) 

Les cercles noirs représentent les individus prédisposés tandis que les cercles blancs représentent 
les individus sains. 

 
 

 
Figure 28 : Lien entre angle d’antéversion fémoral (FAA) et pourcentage de graisse corporel 

entre deux groupe de chiens prédisposés ou non à la rupture des ligaments croisés 
(d’après Ragetly et al., 2011) 

Les cercles noirs représentent les individus prédisposés tandis que les cercles blancs représentent 
les individus sains. 
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3.5.4. Largeur de la tubérosité tibiale 
La largeur du tibia proximal, et plus précisément l’impact de la conformation de la tubérosité 

tibiale a étudié comme facteur de risque de rupture du ligament croisé crânial par Inauen et al. Cela 
est à mettre en lien avec le modèle biomécanique décrit par Tepic (cf. partie 1.3.3). La tubérosité 
tibiale reçoit en effet la majeure partie des forces exercées par l’appareil extenseur postérieur 
(quadriceps fémoral), par l’intermédiaire du ligament patellaire. Dans l’étude (Inauen et al., 2009), 
une largeur relative de la tubérosité tibiale était calculée (Figure 29), permettant alors de comparer 
trois groupes d’individus dont l’un sain et l’autre atteints de rupture du ligament croisé. Il a été conclu 
que les individus sains avaient une largeur relative de tubérosité tibiale plus importante que les 
individus ayant rompus leur ligament croisé, la valeur seuil était indiquée à 0,9 dans l’étude. 

 
 

Figure 29 : Représentation schématique de la méthode de mesure de la largeur relative de 
la tubérosité tibiale chez le chien (d’après Inauen et al., 2009) 

A : point le plus proximal de la tubérosité tibiale B : point le plus distal de la tubérosité tibiale C : 
point le plus caudal du plateau tibial D : point le plus crânial du plateau tibial E : point d’intersection 

d’un cercle de centre C et de rayon CD. La largeur relative de la tubérosité tibiale était définie 
comme le rapport AE/AC. 
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3.6. Maladies de Cushing 
L’hyperadrénocorticisme est une maladie caractérisée par une sécrétion anormale, par les 

glandes surrénales, de cortisol, un glucocorticoïde. Il en résulte de nombreux signes cliniques, tels 
qu’une polyuro-polydipsie, une polyphagie, une fatigabilité, des troubles cutanés, des troubles 
musculaires… (Bennaim et al., 2019). Cette affection a des effets à la fois sur le métabolisme, avec 
surtout des effets protéiques cataboliques, sur la balance électrolytique et sur l’immunomodulation 
(Timmermans et al., 2019 ; Vegiopoulos et Herzig, 2007). De par les effets cataboliques exacerbés, 
le renouvellement protéique est majoré, conduisant secondairement à des troubles osseux, 
cartilagineux et ligamentaires (Cook, 2010). L’impact de la présence d’un hyperadrenocorticisme 
spontané (maladie de Cushing) sur la survenue d’une rupture du ligament croisé crânial n’a pas été 
clairement démontré, cependant une étude expérimentale a démontré l’effet délétère de 
l’administration au long terme de hautes doses de glucocorticoïdes (Cushing iatrogène) sur les 
ligament croisés (Shimada et al., 2022). Il en résultait une modification significative de la 
conformation histologique du ligament croisé (désorientation des fibrilles, matrice extracellulaire 
modifiée, ratio mucopolysaccharide / fibres élastiques modifié), possiblement cause d’une 
augmentation du risque de rupture du ligament, non prouvée dans cette étude.  

3.7. Luxation de rotule  
La luxation de rotule apparaît être l’une des affections orthopédique les plus commune avec 

la rupture du ligament croisé chez le chien. Sa présence, concomitante à une rupture du ligament 
croisé crânial, est estimée selon les auteurs de 15 à 40% cela étant variable selon la taille et l’âge 
de l’individu (Campbell et al., 2010 ; Candela Andrade et al., 2022 ; DeCamp et al., 2016). 

Le lien entre luxation de rotule et rupture du ligament croisé crânial n’est pas clairement 
établi. Si l’association entre les deux affections n’est cependant pas fortuite, deux hypothèses sont 
avancées. La luxation de rotule peut en effet précéder la rupture du ligament croisé crânial est être 
à l’origine de véritables remaniements osseux au sein du membre postérieur. En effet, le mal-
alignement initial de l’appareil extenseur (possiblement conséquence d’une antéversion de la tête 
fémorale) identifié lors de luxation de rotule (Di Dona et al., 2018 ; Harasen, 2006), se traduit lors de 
la croissance de l’individu par une instabilité de la rotule, accentuée par une absence de trochlée 
fémorale (par absence de pression de la rotule), un varus fémoral distal et un valgus tibial proximal 
(dans le cas de luxations médiales) tout cela accompagné d’une rotation interne du tibia (Di Dona et 
al., 2018). Toutes ces modifications anatomiques et mécaniques ont été identifiées comme facteur 
potentiel de stress sur le ligament pouvant conduire à sa dégénérescence précoce. 

Une seconde approche peut être envisagée avec comme mécanisme initial la rupture du 
ligament croisé crânial et comme conséquence la luxation de rotule. En effet, les ligaments croisés 
étant primordiaux dans la limitation de la rotation interne du tibia, lorsque ceux-ci sont rompus cette 
rotation n’est plus limitée, pouvant en conséquence révéler une luxation de rotule ou accentuer une 
luxation préexistante (Kaiser et al., 2001 ; Spinella et al., 2021). 

D’après cette partie, il apparaît donc que la rupture du ligament croisé chez le chien est une 
affection multifactorielle, et surtout que de nombreux mécanismes restent flous, débattus ou 
incompris. Nous retiendrons pour la suite de notre étude que les facteurs de risque potentiels de 
rupture sont à ce jour : le poids des individus, l’âge, le sexe, le statut reproducteur, la pente du 
plateau tibial, la largeur de l’espace intercondylaire fémoral, la conformation du fémur, les luxations 
de rotule et la présence d’une maladie endocrinienne (malade de Cushing). 
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Deuxième partie : Étude expérimentale 

1. Objectifs de l’étude  
La rupture du ligament croisé crânial, bien qu’à composante dégénérative dans la grande 

majorité des cas, doit être considérée comme une affection multifactorielle. De nombreux facteurs 
semblent ainsi intervenir dans la rupture de ce ligament chez le chien. Parmi ces facteurs, le sexe, 
la race, le poids, le statut reproducteur, certaines prédispositions génétiques et la conformation du 
grasset semblent être les facteurs les plus fréquemment incriminés même si de nombreuses 
incertitudes et données contradictoires existent actuellement dans la littérature. 

Ainsi, par exemple, actuellement de nombreuses études se contredisent quant à l’impact 
précis de la pente du plateau tibial ; certaines l’impliquant comme favorisant la rupture lorsque cette 
pente est trop élevée et d’autres excluant fermement son rôle. De plus, la rupture est, comme vue 
dans la partie précédente, souvent une affection de l’animal adulte à âgé, par dégénérescence. 
Cependant, il s’avère que de nombreux cas sont aussi présentés et traités à un jeune voir très jeune 
âge. Dans la littérature, les études s’intéressant aux facteurs de risque associés à une rupture du 
ligament croisé crânial le font sur des cohortes de chiens sans distinction d’âge. Des facteurs de 
risque cependant différents pourraient être incriminés dans la rupture du ligament croisé chez le 
jeune animal comparativement à l’animal d’âge plus avancé. Aucune étude de ce type n’est 
actuellement rapportée dans la littérature. 

L’objectif de cette étude est donc d’étudier, chez les jeunes chiens, l’impact des différents 
facteurs de risques incriminés actuellement dans la littérature sur la rupture du ligament croisé 
crânial. Cette étude a été conduite de manière rétrospective à l’École Nationale Vétérinaire d’Alfort 
entre 2015 et 2021. L’hypothèse principale est que la présence d’une pente tibiale importante serait 
un facteur associé à un risque de rupture accru chez le jeune chien. 

2. Matériel et méthode  

2.1. Recrutement des individus  

2.1.1. Sélection des cas  

Les individus ont été recrutés à partir de la base de données de CLOVISÒ (4D ClientÔ, 
version 13.13.4), logiciel de gestion du Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire d’Alfort (ChuvA). 
La détermination de la pente du plateau tibial étant nécessaire à l’étude, seuls les animaux 
présentant une rupture du ligament croisé crânial traitée par une technique de stabilisation active 
d’ostéotomie de nivellement du plateau tibial (TPLO) ont été recherchés (car cette technique, 
contrairement aux autres nécessitent obligatoirement l’évaluation de la valeur de la pente tibiale). 
Ainsi, via le logiciel CLOVISÒ, seul les chiens répondant à l’acte facturé « RLCA (TPLO) » au ChuvA 
entre 2015 et 2021 ont été sélectionnés.  
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2.1.2. Inclusion des individus  
Les individus inclus dans l’étude étaient des chiens ayant rompu leur ligament croisé crânial, 

présentés et traités au ChuvA par TPLO entre le 1er Janvier 2015 et le 31 Décembre 2021. La 
confirmation de rupture du ligament croisé crânial se faisait par un clinicien du service de chirurgie 
du ChuvA, à partir des commémoratifs, un examen orthopédique complet mettant en évidence un 
empattement articulaire, un signe du tiroir direct et indirect positif (Johnson et Johnson, 1993) mais 
aussi indirectement par un examen radiographique et la visualisation d’un œdème de la capsule 
articulaire du grasset, et un effacement du coussinet adipeux (Slocum et Slocum, 1993).  

Des radiographies standardisées (type TPLO) et interprétables, permettant le calcul de la 
pente du plateau tibial (TPA), étaient aussi nécessaires à l’inclusion de l’individu dans l’étude. 

2.1.3. Exclusion des individus  
Les individus exclus de l’étude ont été les chiens dont la date de détection de la boiterie 

n’était pas connue de manière précise dans le temps. Les individus présentant une avulsion du 
ligament croisé crânial, une atteinte multi-ligamentaire ou encore une rupture traumatique certaine 
étaient aussi exclus. Un manque d’information dans le dossier (absence de radiographies 
standardisées ou non interprétables, d’âge à la rupture, de statut de stérilisation, de poids et de note 
d’état corporel à la consultation, de race, ou encore d’autres comorbidités) a conduit de la même 
manière à une exclusion de l’individu de l’étude.  

2.2. Recueil des données 

2.2.1. Signalement des animaux 
Les informations retenues dans le dossier médical de l’individu ont été : 

• le sexe, 
• le poids lors de la consultation (supposé inchangé depuis la rupture des ligaments 

croisés), 
• la note d’état corporelle sur 9 points selon la WSAVA (gradée en 3 catégories dans notre 

étude : maigre de 1 à 3 point, poids idéal de 4 à 6 point, surpoids de 7 à 9 point), 
• la race, 
• le statut entier ou stérilisé, 
• l’âge à la stérilisation lorsque celui-ci était signalé, 
• le format de l’animal. Il a été établi dans la partie précédente que la race semblait être un 

facteur de prédisposition de rupture du ligament croisé crânial. Cependant, aucune étude 
actuelle avec un nombre d’individus suffisamment important pour avoir une puissance 
statistique suffisante permet d’avoir une liste précise de ces races prédisposées. Le poids 
étant identifié plus clairement comme facteur de risque de rupture (par sur sollicitation 
mécanique des ligaments), il a en plus dans cette étude été recherché le poids standard 
des races (selon les standards établis la Société Centrale Canine), réparti en 4 catégories 
d’effectifs plus ou moins similaires : inférieur à 20kg, de 20 à 30kg, de 30 à 40kg et 
supérieur à 40kg. Dans le cas des individus de race croisés, si l’âge lors de la consultation 
était supérieur à un an, le poids standard était considéré comme le poids mesuré lors de 
cette consultation. Si l’individu avait moins d’un an et que le croisement était connu, un 
poids standard moyen du croisement était calculé et si le croisement était inconnu, 
l’individu était exclu de l’étude. 
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2.2.2. Données anamnestiques et commémoratifs 
La date de rupture du ligament croisé crânial a été considérée comme la date de détection 

d’une boiterie par le propriétaire. Ce signe clinique est en effet l’un des premiers signes d’appel des 
propriétaires (Muir, 2017a). Elle était recrutée sous forme d’une date et, sachant l’âge de l’individu, 
pouvait être traduit en âge à la rupture (en jours). 

La présence de traumatisme ou de dysendocrinie (maladie de Cushing) était par ailleurs 
recueillis, si notifiés dans le dossier. 

2.2.3. Présence de comorbidités orthopédiques  
Les comorbidités orthopédiques signalées par les propriétaires ou mises en évidence au 

moment de l’examen clinique étaient renseignées. 

Ainsi, la stabilité des rotules chez le chien concerné a été évaluée, et cela du côté ipsilatéral 
et du côté controlatéral à la rupture. Lorsqu’une rotule instable était diagnostiquée, cela était 
systématiquement noté dans le compte rendu orthopédique de l’animal. 

Concernant les affections de la hanche (dysplasie et coxarthrose notamment), son diagnostic 
clinique était aussi réalisé lors de l’examen orthopédique par manipulation des hanches. Lorsqu’une 
douleur était signalée au niveau des hanches, une radiographie était systématiquement proposée. 
Quand celle-ci était acceptée par les propriétaires, à partir du compte rendu fourni par le service 
d’imagerie du ChuvA, l’individu pouvait être classé comme souffrant d’une affection de la hanche ou 
non (avec latéralisation de celle-ci). Lorsque la radiographie était refusée, l’individu douloureux à la 
manipulation de la hanche était systématiquement classé comme coxarthrosique du côté douloureux 
à l’examen orthopédique. A savoir que cette comorbidité n’a pas été identifiée comme facteur de 
risque de rupture du ligament croisé mais, les signes cliniques des deux affections étant relativement 
similaires et leur distinction n’étant parfois pas aisée, cette information a été recueillie (Powers et 
al., 2005). 

2.2.4. Mesure de l’angle du plateau tibial 
La mesure de l’angle du plateau tibial (TPA) était réalisée à partir de mesures 

radiographiques, selon la méthode la plus répandue à l’échelle internationale actuellement, même 
si cependant aucun consensus de technique de mesure n’est clairement établi.  

Pour réaliser le cliché radiographique, l’animal était sous anesthésie générale, dans l’objectif 
d’un positionnement systématique et optimal du grasset, souvent douloureux et deux incidences 
étaient réalisées : médio-latérale et cranio-caudale. Seule l’incidence médio-latérale était nécessaire 
à la mesure du TPA ; l’incidence cranio-caudale ne s’avérait être utile que pour l’évaluation de l’état 
pathologique et conformationnel du grasset. 

 

 



 

 46 

2.2.4.1. Positionnement du grasset médio-latéralement 
La radiographie était centrée sur le tibia avec une flexion à 90° du grasset. Une flexion à 90° 

de l’articulation tibio-talienne était de même réalisée. L’entièreté du tibia devait être visible, ainsi que 
le tiers proximal des métatarsiens et le tiers distal du fémur (Figure 30) (Fettig et al., 2003 ; Morris 
et Lipowitz, 2001).  

 Figure 30 : Positionnement radiographique latéral pré-opératoire d’un grasset de chien en 
vue d’une TPLO (Crédit : service d’imagerie du ChuvA) 
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2.2.4.2. Positionnement du grasset cranio-caudalement 
La radiographie était centrée sur le tibia avec extension complète du postérieur. Une légère 

rotation interne était appliquée. L’entièreté du tibia devait être visible, ainsi que le tiers proximal des 
métatarsiens et le tiers distal du fémur (Figure 31) (Fettig et al., 2003 ; Morris et Lipowitz, 2001).  

Figure 31 : Positionnement radiographique de face pré-opératoire d’un grasset de chien en 
vue d’une TPLO (Crédit : service d’imagerie du ChuvA) 
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2.2.4.3. Méthode de mesure 
Le TPA pouvait ensuite être mesuré, comme évoqué précédemment à partir du cliché médio-

latéral. Il fallait dans un premier temps évaluer la qualité et la validité du cliché, avec comme critère 
majeur la superposition des condyles fémoraux, avec cependant un décalage de 2 millimètres toléré. 
De plus, toutes les structures osseuses (talus et grasset) devaient être correctement visibles. Si ces 
deux critères n’étaient pas respectés, l’individu était exclu de l’étude. 

Ce TPA était, dans le cadre de notre étude, toujours mesuré par le même opérateur afin de 
limiter le biais de mesure (estimé à ± 4,8° d’après la littérature (Caylor et al., 2001)).  

Le logiciel utilisé pour l’interprétation et les mesures radiographiques était Horosâ (Horos 
Projectä, version 3.3.6). 

Une première droite (notée A sur la Figure 32) était tracée entre, proximalement, le centre 
des éminences inter-condyliennes tibiales et entre, distalement, le centre du talus. Cette première 
droite matérialisait l’axe mécanique du tibia (Morris et Lipowitz, 2001 ; Fettig et al., 2003). Une 
deuxième droite (notée B sur la Figure 32) matérialisait le plateau tibial médial. Elle était tracée entre 
la partie la plus crâniale et la partie la plus caudale du plateau tibial médial. Enfin, une troisième 
droite (notée C), perpendiculaire à l’axe mécanique du tibia et passant par le point d’intersection de 
la droite A et de la droite B était tracée. Le TPA était alors mesuré comme l’angle formé entre les 
droites B et C. (Fettig et al., 2003 ; Morris et Lipowitz, 2001) 
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Figure 32 : Radiographie pré-opératoire d’une TPLO et tracés de mesure de l’angle du 
plateau tibial (Crédit : service d’imagerie du ChuvA) 
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2.2.5. Mesure de la largeur relative de la crête tibiale 
La méthode de mesure de la largeur relative de la crête tibiale établie par Inauen et al. a été 

appliquée sur chaque radiographie interprétée (Figure 33). Le cliché radiographique médio-latéral 
utilisé pour la mesure du TPA (cf. 2.2.4.1) était utilisé cette mesure. Le TPA étant mesuré dans un 
premier temps, les critères de validité radiographique (qualité et positionnement) étaient dans tous 
les cas respectés lors de la mesure de la rTTW.  

Dans le cadre de notre étude, la rTTW était toujours mesurée par le même opérateur afin de 
limiter le biais de mesure. 

Le logiciel utilisé pour l’interprétation et les mesures radiographiques était Horosâ (Horos 
Projectä, version 3.3.6). 

 

Figure 33 : Radiographie pré-opératoire d’une TPLO et tracés de mesure de la largeur 
relative de la crête tibiale rTTW (selon Inauen et al., 2009) (Crédit : service d’imagerie du 

ChuvA) 
Trois points étaient placés, A : partie la plus proximale de la crête tibiale, B : partie la plus caudale 
du plateau tibial médial et C : partie la plus crâniale du plateau tibial médial. Un cercle de centre B, 
de diamètre BC était ensuite tracé. L’intersection entre ce cercle et la droite AB était matérialisée 

par le point E. La largeur relative de la crête tibiale (rTTW) était alors définie comme le rapport AE / 
EB. 

 

 
 

 



 

 51 

2.3. Analyse des données 
L‘ensemble des variables catégorielles étaient présentées sous forme de pourcentage. Les 

données quantitatives étaient dans un premier temps analysées sous forme de médiane associée à 
son quartile inférieur et son quartile supérieur ou son forme de moyenne associée à ses écarts types, 
selon le type de distribution de la variable. Le type de distribution était évalué visuellement. 

La variable expliquée était l’âge à la rupture du ligament croisé et les variables explicatives 
étaient le sexe de l’individu, le statut corporel, le poids standard de race selon la Société Centrale 
Canine, le statut reproducteur, l’état de la rotule ipsilatérale, l’état de la rotule controlatérale, l’état 
de la hanche ipsilatérale, l’état de la hanche controlatérale, l’angle du plateau tibial et enfin la largeur 
relative de la crête tibiale, tous deux mesurés radiographiquement selon les méthodes présentées 
ci-dessus. 

L’angle du plateau tibial, variable continue initialement, a été transformée en variable 
catégorielle avec comme valeur seuil 30° de pente, considérée comme excessive, en accord avec 
la littérature actuelle (Duerr et al., 2007 ; Fox et al., 2020 ; Morris et Lipowitz, 2001). Cela permettait 
de constituer deux groupes distincts : ceux avec pente tibiale importante (> 30°) et ceux avec pente 
tibiale plus faible (< 30°). 

Toutes les variables ainsi prises en compte étaient dans un premier temps des variables 
catégorielles à l’exception de l’âge à la rupture. 

L’âge a été transformé en variable catégorielle avec comme seuil 4 ans (1460 jours) afin de 
distinguer les animaux jeunes (< 4 ans), qui ont donc été considérés comme présentant une rupture 
prématurée, des animaux d’âge moyen à avancé (> 4 ans) Cela permettait d’avoir une pertinence 
clinique intéressante compte tenu des âges médian à la rupture décrits dans la littérature, et cette 
valeur était en plus, proche de la médiane (Tableau 1). Toutes les variables considérées dans le 
modèle étaient donc finalement catégorielles. 

Tableau 1 : Médiane et quartiles de la variable ‘Âge à la rupture’ du ligament croisé’ 
 

Variable analysée : Âge à la rupture (jours) 

Médiane (jours) Quartile inférieur (jours)  Quartile supérieur (jours)  
1624 943 2568 

Les Odds Ratio bruts entre variables catégorielles indépendantes ont ensuite été déterminés 
par modèle logistique univarié et la significativité a été testée par l’intermédiaire de tests de Wald. 
Les variables testées par modèle logistique univariées étaient :  

• Le sexe, 
• Le statut corporel, 
• Le statut reproducteur, 
• Le poids standard, 
• La stabilité de rotule ipsilatérale au côté de rupture du ligament croisé crânial, 
• La stabilité de rotule controlatérale au côté de rupture du ligament croisé crânial, 
• La présence d’une coxarthrose ipsilatérale au côté de rupture du ligament croisé 

crânial, 
• La présence d’une coxarthrose controlatérale au côté de rupture du ligament croisé 

crânial, 
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• La pente tibiale, 
• La largeur relative de crête tibiale (rTTW) du côté ipsilatéral à la rupture du ligament 

croisé crânial. 

Ont été incluses dans le modèle multivarié toutes les variables testées ayant une p-value 
inférieure à 0,2 selon le test de Wald. 

Un modèle multivarié logistique a par la suite été utilisé pour considérer l’ensemble des 
facteurs de confusion et donc limiter les biais. Ainsi, dans le modèle final, un facteur de confusion 
potentiel était défini comme suit :  

- L’exposition étudiée n’est ni une conséquence de l’exposition d’intérêt, ni une 
conséquence de la rupture précoce des ligaments croisés 

- L’exposition étudiée est associée à une rupture précoce des ligaments croisés dans 
l’échantillon avec une p-value inférieure ou égale à 0,20.  

 

Les résultats présentés comprenaient les Odds Ratios ajustés et leurs intervalles de 
confiance à 95%. Les p-values calculées selon le test de Wald étaient interprétées en utilisant une 
valeur seuil de p ≤ 0,05 pour indiquer une signification statistique.  

L’ensemble des données a été analysé via l’interface SAS Studioã (SAS On Demand for 
Academics). Le programme rédigé dans SAS Studioã est présenté en Annexe 1. 
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3. Résultats 
Dans cette étude 326 chiens, souffrant de rupture du ligament croisé crânial, ont été inclus. 

3.1. Données concernant le signalement 
Parmi les 326 animaux, 52,1% (170/326) étaient des femelles et 47,9% (156/326) étaient des 

mâles (Tableau 2) ; 43,2% (141/326) étaient de statut reproducteur intact et 56,8% (185/326) étaient 
stérilisés (Tableau 3).  

Tableau 2 : Répartition des sexes des 326 chiens de l’échantillon 
 

Variable analysée : Sexe 
 Fréquence Pourcentage 

Femelle 171 52,1% 

Mâle 156 47,9% 
 

Tableau 3 : Répartition des statuts reproducteurs des 326 chiens de l’échantillon 
 

Variable analysée : Statut reproducteur 
 Fréquence Pourcentage 

Intact 141 43,2% 

Stérilisé 185 56,8% 
 

La médiane du poids des individus était de 34kg avec comme quartile inférieur 27kg et 
comme quartile supérieur 42kg (Tableau 4). La répartition selon les poids standards de race établis 
par la Société Centrale Canine était la suivante : 22,1% (72/326) des individus avaient un poids 
standard de race inférieur à 20kg, 18,7% (61/326) avaient un poids compris entre 20 et 30kg, 38,7% 
(126/326) avaient un poids compris entre 30 et 40kg et enfin 20,6% (67/326) avaient un poids 
standard supérieur à 40kg (Tableau 5).  

 

Tableau 4 : Médiane et quartiles de la variable ‘Poids des individus’ des 326 chiens de 
l’échantillon  

Variable analysée : Poids des individus (kg) 

Médiane (kg) Quartile inférieur (kg)  Quartile supérieur (kg)  
34 27 42 
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Tableau 5 : Répartition des poids standards des 326 chiens de l’échantillon 
 

Variable analysée : Poids standard 
 Fréquence Pourcentage 

< 20 kg 72 22,1% 

20 - 30 kg 61 18,7% 

30 - 40 kg 126 38,7% 

> 40 kg 67 20,6% 
 

Les races majoritairement représentées étaient à 9,8% le Labrador Retriever (32/326), à 
9,5% l’American Staffordshire Terrier (31/326) et à 7,1% le Golden Retriever (23/326). Les chiens 
croisés représentaient tout de même la majorité des individus inclus dans l’étude, avec 13,8% 
(45/326) (Tableau 6). 
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Tableau 6 : Répartition des races des 326 chiens de l’échantillon 
 
 

Variable analysée : Race 

 Fréquence Pourcentage 

Akita Inu 4 1,2% 
Akita américain 1 0,3% 
American bully 7 2,2% 

American staffordshire terrier 31 9,5% 
Barbu tchèque 1 0,3% 

Beagle 2 0,6% 
Beauceron 5 1,5% 

Berge belge Tervueren 2 0,6% 
Berge belge groenendael 1 0,3% 

Berge d'Anatolie 3 0,9% 
Berger allemand 10 3,1% 
Berger australien 5 1,5% 

Berger belge malinois 6 1,8% 
Berger blanc suisse 6 1,8% 

Berger des Pyrénées 1 0,3% 
Berger du caucase 1 0,3% 

Berger polonais 3 0,9% 
Bouledogue Anglais 2 0,6% 
Bouledogue Francais 3 0,9% 

Bouledogue américain 15 4,6% 
Bouvier bernois 8 2,5% 

Boxer 16 4,9% 
Braque allemand 1 0,3% 

Braque de weimar 2 0,6% 
Bulldog anglais 2 0,6% 

Cane corso 20 6,1% 
Chien de montagne des Pyrénées 1 0,3% 

Chien du Groenland 1 0,3% 
Chow chow 4 1,2% 

Cocker américain 1 0,3% 
Croisé 45 13,8% 

Dobermann 2 0,6% 
Dogue allemand 2 0,6% 
Dogue argentin 3 0,9% 

Dogue de Bordeaux 2 0,6% 
Dogue de Majorque 4 1,2% 

Dogue du Tibet 2 0,6% 
Epagneul Breton 2 0,6% 

Eurasier 1 0,3% 
Flat coated retriever 1 0,3% 

Fox terrier 1 0,3% 
Golden retriever 23 7,1% 
Husky sibérien 5 1,5% 

Jack russel 4 1,2% 
Jagdterrier 1 0,3% 
Labrador 32 9,8% 
Landseer 1 0,3% 
Léonberg 2 0,6% 
Mastiff 2 0,6% 

Podenco canario 1 0,3% 
Rottweiler 10 3,1% 
Samoyède 2 0,6% 

Setter anglais 1 0,3% 
Staffordshire bull terrier 9 2,8% 

Terre neuve 2 0,6% 
Westie 1 0,3% 
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À propos du statut corporel des individus inclus, 20,9% (68/326) étaient en surpoids (note 
d’état corporel strictement supérieure à 6 selon la notation WSAVA), 9,8% (32/326) étaient maigres 
(note d’état corporel strictement inférieure à 4), la part restante (69,3% soit 226/326) avaient une 
note d’état corporel considéré comme optimale et comprise entre 4 et 6 (Tableau 7). 

Tableau 7 : Répartition des statuts corporels des 326 chiens de l’échantillon 
 

Variable analysée : Statut corporel 
 Fréquence Pourcentage 

Maigre (note < 4) 32 9,8% 

Optimal (notre entre 4 et 6) 226 69,3% 

Surpoids (note > 6) 68 20,9% 
 

3.2. Données anamnestiques et commémoratifs 
L’âge à la rupture a comme évoqué dans la partie précédent était recueilli sous la forme du 

date, et ainsi par soustraction avec la date de naissance, l’âge à la rupture du ligament croisé pouvait 
être déterminé. Cette variable ne suivant pas une répartition normale a par la suite été transformée 
en variable catégorielle avec seuil à 4 ans. 

 Si l’on s’intéresse à cette variable modifiée, la rupture a été alors considérée dans l’étude 
comme prématurée, avant 4 ans, ou tardive, après 4 ans. Il est ainsi observé que 44,5% (145/326) 
des individus ont rompu précocement leur ligament croisé contre 55,5% (181/326) de rupture tardive 
(Tableau 8).  

Tableau 8 : Répartition des âges à la rupture (prématurée versus tardive) de rupture du 
ligament croisé crânial des 326 chiens de l’échantillon 

 
Variable analysée : Âge à la rupture 

 Fréquence Pourcentage 

Rupture prématurée (< 4 ans) 145 44,5% 

Rupture tardive (> 4ans) 181 55,5% 
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3.3. Présence de comorbidités orthopédiques  
Dans l’échantillon, 20,6% (66/326) des individus avaient un diagnostic de coxarthrose 

ipsilatérale à la rupture du ligament croisé crânial (Tableau 9) et 19,0% (62/326) un diagnostic de 
coxarthrose controlatérale à la rupture du ligament croisé crânial (Tableau 10). 

Tableau 9 : Répartition des coxarthroses ipsilatérales au côté de rupture du ligament croisé 
crânial des 326 chiens de l’échantillon 

 
Variable analysée : Coxarthrose ipsilatérale 

 Fréquence Pourcentage 

Absence de coxarthrose 260 79,8% 

Coxarthrose ipsilatérale 66 20,3% 
 

Tableau 10 : Répartition des coxarthroses controlatérales au côté de rupture du ligament 
croisé crânial des 326 chiens de l’échantillon 

 
Variable analysée : Dysplasie de hanche controlatérale 

 Fréquence Pourcentage 

Absence de coxarthrose 264 81,0% 

Coxarthrose controlatérale 62 19,0% 

 

Peu d’individus présentaient une luxation de rotule ipsilatérale à la rupture du ligament croisé, 
ou même controlatéral à celle-ci. En effet, 2,5% (8/326) avaient une rotule instable du côté ipsilatéral 
(Tableau 11), contre 1,2% (4/326) du côté controlatéral (Tableau 12).  

 

Tableau 11 : Répartition des luxations de rotule ipsilatérales au côté de rupture du ligament 
croisé crânial des 326 chiens de l’échantillon 

 
Variable analysée : Luxation de rotule ipsilatérale 

 Fréquence Pourcentage 

Rotule ipsilatérale stable 318 97,5% 

Rotule ipsilatérale instable 8 2,5% 
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Tableau 12 : Répartition des luxations de rotule controlatérales au côté de rupture du 
ligament croisé crânial des 326 chiens de l’échantillon 

 
Variable analysée : Luxation de rotule controlatérale 

 Fréquence Pourcentage 

Rotule controlatérale stable 322 98,8% 

Rotule controlatérale instable 4 1,2% 
 

3.4. Mesure de l’angle du plateau tibial 
La pente du plateau tibial a été mesurée pour les 326 individus inclus dans l’étude. La 

médiane de la pente du plateau tibial était de 29° avec comme quartile inférieur 26° et comme 
quartile supérieur 32° (Tableau 13). 

Tableau 13 : Médiane et quartiles de la variable ‘Pente du plateau tibial (°)’ des 326 chiens 
de l’échantillon 

 
Variable analysée : Pente du plateau tibial (°) 

Médiane (°) Quartile inférieur (°)  Quartile supérieur (°)  

29 26 32 
 

Pour étudier l’influence de cette variable, il faut rappeler que celle-ci a été transformée en 
variable catégorielle avec un seuil à 30°. Dans l’échantillon, 63,8% (208/326) des individus avaient 
une pente tibiale inférieure à 30° contre 36,2% (118/326) qui avaient une pente tibiale supérieure à 
30° Tableau 14). 

Tableau 14 : Répartition des angles de pente du plateau tibial des 326 chiens de 
l’échantillon 

 

 

 

Variable analysée : Pente du plateau tibial 
 Fréquence Pourcentage 

< 30° 208 63,8% 

> 30° 118 36,2% 
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3.5. Mesure de la largeur relative de la crête tibiale 
La largeur relative de la crête tibiale a été mesurée pour les 326 individus inclus dans l’étude. 

La médiane de la pente du plateau tibial valait 0,7 avec comme quartile inférieur 0,6 et comme 
quartile supérieur 0,8 (Tableau 15). 

Tableau 15 : Médiane et quartiles de la variable ‘Largeur relative de la crête tibiale’ des 326 
chiens de l’échantillon  

 
Variable analysée : Largeur relative de la crête tibiale (rTTW) 

Médiane  Quartile inférieur Quartile supérieur 

0,7 0,6 0,8 
 

Selon la valeur seuil de largeur relative de crête tibiale égale à 0,9 énoncée par Inauen et al., 
deux groupes d’individus ont été distingués. Ainsi, 85,9% (280/326) des chiens inclus dans l’étude 
avaient une largeur relative de crête tibiale inférieure à 0,9 et 14,1% (46/326) avaient une largeur 
relative supérieure à 0,9 (Tableau 16). 

 
Tableau 16 : Répartition des largeurs relatives de la crête tibiales selon la méthode de 

mesure de Inauen et al. des 326 chiens de l’échantillon 
 

Variable analysée : Largeur relative de la crête tibiale (rTTW) 
 Fréquence Pourcentage 

< 0,9 280 85,9% 

> 0,9 46 14,1% 
 

3.6. Influence des expositions sur l’âge à la rupture du ligament 
croisé crânial 

3.6.1. Modèle logistique univarié 
Un modèle logistique univarié a été réalisé pour chaque exposition, afin d’étudier son 

influence sur l’âge à la rupture du ligament croisé crânial entre les jeunes animaux, de moins de 4 
ans, et les animaux plus âgés. L’ensemble des Odds Ratios bruts ainsi que la p-value associée a 
été calculée par test de Wald (Tableau 17). 
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Tableau 17 : Modèle logistique univarié entre la variable 'Âge à la rupture' et les différentes 
expositions  

 Les Odds Ratio bruts sont indiqués avec leur intervalle de confiance à 95% et la p-value 
est calculée selon le test de Wald. Les expositions intégrées dans le modèle multivarié suivant, 

avec une p-value inférieure à 0,2 sont indiquées en gras. 
 

Variable Catégorie Odds Ratio brut (intervalle 
de confiance à 95%) p-value 

Sexe Mâle 2,2 (1,4 - 3,4) 
0,0005  Femelle Référence 

    

Statut corporel Maigre 1,1 (0,5 - 2,4) 0,7427 
 Optimal Référence  
 Surpoids 0,6 (0,3 - 1) 0,0583 
    

Poids standard < 20 kg 0,8 (0,4 - 1,7) 0,6046 
 20 - 30 kg Référence  
 30 - 40 kg 0,7 (0,4 - 1,3) 0,2615 
 > 40 kg 1,3 (0,6 - 2,6) 0,4844 
    

Statut reproducteur Stérilisé 1 (0,7 - 1,6) 
0,8723  Intact Référence 

    

Stabilité de la rotule 
ipsilatérale Instable 1,3 (0,3 - 5,1)  

 Stable Référence  
    

Stabilité de la rotule 
controlatérale Instable 0,4 (0,0 – 4,0) 

0,4447 
 Stable Référence 
    

Statut de la hanche 
ipsilatérale 

Coxarthrose 1,1 (0,7 – 2,0) 
0,6485 

 Absence de coxarthrose Référence 
    

Statut de la hanche 
controlatérale Coxarthrose 1 (0,5 - 1,7) 

0,8701 
 Absence de coxarthrose Référence 
    

Pente tibiale  > 30° 2 (1,2 - 3,1) 
0,0039  < 30° Référence 

    

rTTW < 0,9 1,3 (0,7 - 2,4) 
0,4318 

 > 0,9 Référence 
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 Trois variables peuvent avoir une signification statistique dans notre modèle d’étude, leurs 
Odds Ratios ayant une p-value inférieure à 0,2 (Tableau 17). Ces trois variables sont le sexe, la 
pente tibiale et enfin le statut corporel.  

3.6.2. Modèle logistique multivarié 
Une régression logistique multivariée incluant comme variable d’intérêt l’âge à la rupture du 

ligament croisé (précoce versus tardif), avec comme événement d’intérêt la rupture précoce, et 
comme variables explicatives, la pente du plateau tibial (> 30° versus < 30°, avec la catégorie < 30° 
comme référence), le sexe (mâle versus femelle, avec la catégorie femelle comme référence) et le 
statut corporel (maigre versus correct et surpoids versus correct, avec donc la catégorie correct 
comme référence). Il a en effet été établi précédemment que seules ces variables pouvaient jouer 
un rôle de confusion dans notre modèle multivarié. La p-value a été calculée selon le test de Wald 
pour chaque variable, et, celle-ci était considérée comme significative quand elle était inférieure à 
0,05. 

Tableau 18 : Modèle logistique multivarié entre la variable 'Âge à la rupture' et les 
expositions sexe, statut corporel et pente tibiale 

Les Odds Ratio ajustés sont indiqués avec leur intervalle de confiance à 95% et la p-value 
est calculée selon le test de Wald. 

 

Variable Catégorie Odds Ratio brut (intervalle 
de confiance à 95%) p-value 

Sexe Mâle 2,0 (1,3 – 3,1) 
0,0029  Femelle Référence 

    

Statut corporel Maigre 1,1 (0,5 - 2,3) 0,8477 
 Optimal Référence  
 Surpoids 0,6 (0,4 - 1,1) 0,1357 
    

Pente tibiale  > 30° 1,8 (1,1 - 2,9) 0,0158 
 < 30° Référence  
    

 

Indépendamment du sexe et de la pente tibiale, dans l’échantillon, il n’existait pas 
d’association significative entre individu maigre versus correct et âge à la rupture précoce du 
ligament croisé (OR = 1,1 [0,5 – 2,3] ; p > 0,05).  

De même, indépendamment du sexe et de la pente tibiale, dans l’échantillon, il n’existait pas 
d’association significative entre individu en surpoids versus correct et âge à la rupture précoce du 
ligament croisé (OR = 0,6 [0,4 – 1,1] ; p > 0,05).  

Indépendamment du statut corporel et de la pente tibiale, dans l’échantillon, il existait une 
association significative entre le sexe des chiens et l’âge à la rupture précoce des ligaments croisés. 
La rupture des ligaments croisés avant l’âge de 4 ans était significativement plus fréquente 
chez les mâles que chez les femelles (OR = 2,0 [1,3 – 3,1] ; p = 0,0029). 
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 Indépendamment du sexe et du statut corporel, dans l’échantillon, il existait une association 
significative entre pente tibiale supérieure à 30° et l’âge à la rupture précoce des ligaments croisés. 
La rupture des ligaments croisés avant l’âge de 4 ans était significativement plus fréquente 
chez les individus ayant une pente tibiale supérieure à 30° que chez les individus ayant une 
pente tibiale inférieure à 30° (OR = 1,8 [1,1 – 2,9] ; p = 0,0158). 

  



 

 63 

4. Discussion  
L’ensemble des individus considérés dans cette étude étaient les chiens présentés au ChuvA 

entre 2015 et 2021 pour rupture du ligament croisé crânial traité chirurgicalement par ostéotomie de 
nivellement tibial (Tibial Plateau Leveling Osteotomy - TPLO). Le recrutement et la sélection ont 
permis de constituer un échantillon de 326 chiens ayant rompus leur ligament croisé crânial. La taille 
de cet échantillon, conséquente, permettait d’avoir une bonne puissance statistique. A l’exception 
des différents biais de classement et de sélection qui seront vus par la suite, cet échantillon 
permettait d’avoir une représentativité correcte de la population de chiens ayant rompu leur ligament 
croisé crânial. 

Au travers de l’étude rétrospective menée, il a été montré que dans notre échantillon, la 
rupture des ligaments croisés avant l’âge de 4 ans était significativement plus fréquente chez les 
mâles que chez les femelles (OR = 2,0 [1,3 – 3,1] ; p = 0,0029) mais aussi que cette rupture avant 
l’âge de 4 ans était significativement plus fréquente chez les individus ayant une pente tibiale 
supérieure à 30° que chez les individus ayant une pente tibiale inférieure à 30° (OR = 1,8 [1,1 – 
2,9] ; p = 0,0158). 

4.1. Discussion sur les résultats 
Les races les plus représentées dans notre échantillon de 326 individus étaient les Labrador 

Retriever (9,8%), les American Staffordshire Terrier (9,5%), les Golden Retriever (7,1%) et enfin les 
Cane Corso (6,1%). Toutes ces races sont considérées comme prédisposées dans de nombreuses 
études (Baker, 2017 ; Duval et al., 1999 ; Whitehair et al., 1993 ; Wilke et al., 2006 ; Witsberger et 
al., 2008). Le Rottweiler ou le Terre-Neuve semblent par ailleurs cités comme tel, mais n’étaient que 
peu représentés dans notre échantillon (respectivement 3,1 et 0,6%). Cela pourrait s’expliquer par 
le fait qu’étant principalement en environnement urbain, ces chiens ne sont pas réellement adaptés 
à ce milieu de vie, débattable de même pour le Cane Corso, ou encore que le Rottweiler étant un 
chien catégorisé en France, celui-ci est pouvait-être moins représenté dans ce pays, contrairement 
à d’autres pays Européens ou Américains. Il est important de signaler que les individus majoritaires 
de notre étude ayant rompu leur ligament croisé crânial étaient des individus croisés (13,8%). 
Cependant, pour avoir un point de comparaison avec les races sur-représentées dans la littérature 
actuelle, nous ne pouvons nous baser sur cette information ; le poids standard et le gabarit des 
individus était un critère plus pertinent.  

Le fait de s’affranchir du poids sensu stricto et de davantage se pencher sur le score corporel 
de l’individu, combiné à son poids standard selon la SCC permettait d’être bien plus précis sur le 
facteur de confusion surpoids, lié à la masse graisseuse. Il a en effet été établi dans notre recherche 
bibliographique que les individus de grand gabarit étaient prédisposés à la rupture du ligament croisé 
crânial (Buote et al., 2009 ; Duval et al., 1999). Or, la valeur pondérale seule ne permettait pas de 
situer l’animal dans une catégorie de taille particulière car, le surpoids, par exemple, pouvait le 
classer dans une catégorie de grande race (> 40kg) alors qu’il appartenait en réalité à une race 
moyenne (20 – 30kg), simplement du fait de son excès de masse graisseuse. De plus, notre 
échantillon étant composé en majorité d’individus croisés, il était particulièrement intéressant de 
connaître le croisement pour ainsi le positionner au mieux selon le poids standard des races 
composant le croisement. Il est remarqué qu’environ 60% des animaux inclus pesaient plus de 30kg, 
selon leur poids standard, ce qui est en accord avec la littérature actuelle, signalant des valeurs 
seuils à 22kg comme facteur de risque de rupture du ligament croisé crânial (Duval et al., 1999 ; 
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Lampman et al., 2003). Cela est conforté par la répartition de la variable « poids des individus », 
montrant que la plupart des chiens étaient répartis autour de la valeur médiane de 34kg (écart 
interquartile assez restreint, Q1 = 27kg et Q3 = 42kg). De plus, seulement 10% des chiens étaient 
considérés comme maigres, soit leur score corporel inférieur à 3/9. Ainsi, les poids standards 
considérés précédemment correspondaient dans la grande majorité des cas, soit au poids réel 
observé de l’animal (70% étant considérés comme corrects en score corporel), soit à une sous-
estimation de leur poids réel (21% étant en surpoids lors de la consultation).  

Le statut corporel des individus, facteur de risque identifié dans la rupture du ligament croisé 
crânial chez le chien, n’apparaissait cependant pas comme facteur de risque de rupture précoce, 
avant quatre ans d’âge, chez le chien (Tableau 18). Il n’existait en effet pas d’association statistique 
significative entre la variable statut corporel et la variable rupture prématurée du ligament croisé 
crânial dans notre échantillon de 326 chiens, et cela en s’intéressant au modèle logistique multivarié 
établi. Il pourrait ainsi être suspecté que le surpoids, et plus précisément l’excès de tissu adipeux 
pro-inflammatoire (Comerford et al., 2011), soit un facteur de risque de rupture du ligament croisé 
crânial nécessitant davantage de temps à s’instaurer que des facteurs de risque plus précoces. Il 
serait en effet intéressant d’observer la courbe de poids et la masse graisseuse des individus en 
surpoids atteints de RLCCr, possiblement par méthode DEXA comme réalisé dans une précédente 
étude (Ragetly et al., 2011). Il est fort probable que ces mêmes individus n’atteignent un état de 
surpoids qu’après plusieurs mois à années de vie, ne permettant pas les phénomènes de 
dégénérescence prématurée du LCCr avant l’âge de quatre ans. Il va de soi que les individus 
maigres ne soient pas prédisposés à la rupture du ligament croisé crânial et à fortiori à une rupture 
précoce de ce même ligament.  

L’échantillon de 326 chiens était composé d’une proportion quasi équitable de femelles et de 
mâles (52% contre 48%). Ce résultat n’était pas entièrement en accord avec la littérature dans le 
sens où les femelles sont, selon plusieurs auteurs, prédisposées à la RLCCr (Baker, 2017 ; Buote 
et al., 2009 ; Duval et al., 1999 ; Rudd Garces et al., 2021 ; Whitehair et al., 1993). Afin d’observer 
l’effet de cette variable sur la rupture prématurée du ligament croisé crânial, celle-ci pouvant jouer 
rôle de confusion, elle a été incluse dans notre modèle logistique multivarié. Il est alors montré que 
dans notre échantillon, les mâles semblaient avoir deux fois plus de risque de rompre 
prématurément leur ligament croisé avant l’âge de quatre ans (OR = 1,2 [1,3 – 3,1] ; p = 0,0029) 
(Tableau 17 et Tableau 18), indépendamment des autres variables considérées. Ce résultat n’est 
pas en accord avec ce qui avait été décrit dans notre première partie. Il est important de noter que 
les études de facteur de risque de RLCCr ne s’intéressent pas spécifiquement aux individus de jeune 
âge, mais aux individus tout âge confondus. Ce résultat est donc important à signaler et pourrait 
constituer un sujet d’étude futur à part entière. Une première hypothèse quant à cette rupture 
prématurée du ligament croisé crânial chez les individus mâles pourrait être émise : les chiens mâles 
sont généralement moins sédentaires, plus actifs et joueurs, que les chiens femelles (Scandurra et 
al., 2018). Par conséquent, leurs ligaments croisés pourraient être davantage sollicités. Cela pourrait 
être confirmé par une étude d’activité via podométrie par exemple. Initialement, le niveau d’activité 
des individus aurait dû être recruté dans cette étude, mais cela étant bien trop approximatif selon le 
point de vue du propriétaire et du clinicien, et surtout cela n’étant notifié dans le dossier que lorsque 
l’animal était athlétique (chien de travail ou de sport par exemple), cette information n’a pas été 
retenue et demanderait des dispositifs supplémentaires dans le cas d’une étude future.  
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Il était signalé dans la littérature que les individus stérilisés, et plus précisément les femelles 
stérilisées, étaient prédisposées à la RLCCr (Torres de la Riva et al., 2013). Il est dans notre 
échantillon vrai que les individus stérilisés (mâles et femelles confondus), étaient plus représentés 
que les individus intacts (43% contre 57%) (Tableau 3). Il aurait été intéressant d’étudier au sein de 
cette variable « statut reproducteur » la répartition mâle/femelle, en constituant quatre groupes 
distincts, pour confronter cela aux résultats de la littérature. Cependant, concernant la rupture 
précoce, cette variable n’a pas été incluse dans le modèle multivarié, celle-ci ne jouant pas de rôle 
de confusion (Tableau 17). En conséquence, le statut stérilisé d’un chien mâle ou d’une femelle ne 
semblerait pas influencer sur une rupture précoce, avant quatre ans d’âge, du ligament croisé 
crânial. Il avait été vu que l’influence du statut stérilisé sur le ligament croisé crânial était hormonal, 
par l’action de la LH, en concentration augmentée chez ces individus (Kutzler, 2020). Ne connaissant 
pas l’âge à la stérilisation de la grande majorité des 326 chiens inclus dans l’étude, ce résultat restera 
très difficilement interprétable. En effet, il est signalé dans la littérature qu’une stérilisation précoce, 
avant l’âge d’un an, représente un facteur de risque de RLCCr. Il va de soi qu’avec une stérilisation 
à ce jeune âge, les imprégnations hormonales ont le temps d’être complétement remaniées avant 
l’âge de quatre ans, par exemple, possiblement source de rupture prématurée du ligament croisé 
crânial, ou non. Dans le cas des individus recrutés au ChuvA, seule l’information « stérilisé » ou 
« intact » étant notifiée dans le dossier, l’acte chirurgical pouvait avoir eu lieu quelques semaines à 
quelques année avant la RLCCr, possiblement source d’une imprégnation de longue durée ou non 
en LH des récepteurs présents sur le ligament croisé crânial et donc d’une laxité plus ou moins 
importante au niveau de ce ligament. Pour confirmer ou infirmer cela, de plus amples études seraient 
nécessaires quant à la cinétique d’action de la LH sur les ligaments croisés et de la réponse en laxité 
conséquente. Si la réponse observée suite à la stérilisation sur la laxité des ligaments croisés est 
très précoce, cette information serait réellement pertinente dans notre étude de rupture précoce du 
LCCr ; si cette réponse est tardive et s’instaure en plusieurs mois voir plusieurs années, il serait 
fortement probable que la stérilisation précoce n’agisse pas sur une rupture précoce du ligament 
croisé crânial.  

Il a été remarqué dans notre échantillon que jusqu’à 20% des individus inclus présentaient une 
coxarthrose ipsilatérale ou controlatérale au côté de rupture du ligament croisé crânial (Tableau 10). 
Cela était en accord avec le fait que l’échantillon comportait une majorité de grands individus et/ou 
de grandes races (King, 2017 ; Martin et al., 1980). Cette information avait été recrutée du fait de la 
similitude symptomatique des deux affections (boiterie postérieure pouvant être frustre ou aigüe, 
parfois intermittente, et chronique) (Powers et al., 2005). Or, l’examen clinique et orthopédique étant 
réalisés et confirmés au ChuvA par un clinicien chirurgien, peu de confusion était possible entre 
coxarthrose et rupture du ligament croisé crânial. De plus, les différents tests de confirmation (tiroir 
direct et indirect) étant systématiquement réalisés, parfois associés à un examen d’Imagerie par 
Résonnance Magnétique dans les cas les plus insidieux, peu de biais de classement était possible. 
De plus, cette variable ne jouait pas facteur de confusion dans notre étude (Tableau 16), permettant 
d’exclure toute interaction entre coxarthrose (ipsilatérale ou controlatérale) et rupture prématurée du 
ligament croisé crânial chez le chien.  

Les luxations de rotule concomitantes à une RLCCr n’étaient observées que dans de très rares 
cas, seulement 2,5% des chiens considérés dans l’étude présentaient une rotule instable du côté 
ipsilatéral au côté de RLCCr contre 1,2% du côté controlatéral (Tableau 11 et Tableau 12). Cette 
valeur ne concorde pas avec la littérature, dans le sens où certains auteurs parlent d’affections 
concomitantes dans 15 à 40% des cas (Campbell et al., 2010 ; Candela Andrade et al., 2022). Cela 
pourrait être à relier au choix des individus inclus dans l’étude, réduit aux chiens ayant eu une TPLO 
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et aux individus de grande race. Or, la luxation de rotule et une affection concernant principalement 
les chiens de petites races avec une prédisposition pour les Yorkshire Terrier, les Chihuahuas ou 
encore les Poméraniens (Di Dona et al., 2018). Il est intéressant de noter qu’aucune de ces races 
n’est représentée dans notre échantillon. Ainsi, les valeurs extrêmement faibles trouvées 
précédemment sont très probablement expliquées par notre recrutement. Il serait intéressant de 
confronter cela avec une étude plus large regroupant un échantillon d’individus ayant rompus leur 
ligament croisé crânial précocement et traité chirurgicalement, sans se restreindre uniquement aux 
TPLO, mais en incluant d’autres techniques de d’ostéotomies (telles que la TTA, la CBLO…) ou de 
stabilisations extra-capsulaires. De toute évidence, ces deux variables n’avaient pas de rôle de 
confusion dans notre modèle (Tableau 16) et n’ont pas été incluses.  

Deux derniers facteurs de risque ont par ailleurs été étudiés et concernaient la confortation du 
tibia, à savoir la largeur relative de la crête tibiale et la pente du plateau tibial, cette dernière faisant 
partie à part entière de notre hypothèse d’étude. 

La largeur relative de la crête tibiale n’a été identifiée comme facteur de risque de rupture du 
ligament croisé crânial dans seulement une unique étude décrivant en plus la méthode de mesure 
(Inauen et al., 2009). De nombreuses limites doivent donc être données sur ce point en sachant que 
le papier présentant cela possède lui-même des limites, dans la détermination des valeurs seuils 
mais aussi dans la méthode de mesure en tant que tel, présentant de nombreux inconvénients 
positionnels radiographiques. La mesure de cette largeur relative de crête tibiale a malgré tout été 
réalisée sur les 326 individus de l’échantillon considéré, connaissant préalablement les limites citées 
précédemment. Ainsi, dans la publication de Inauen et al, une largeur relative de crête tibiale de 0,9 
était donnée comme valeur seuil de prédisposition de rupture du ligament croisé crânial chez le 
chien. Dans notre échantillon, la valeur médiane était à 0,7 avec un premier quartile situé à 0,6 et 
un troisième situé à 0,8 (Tableau 15) ; cela nous montre donc que plus de 75% de nos individus 
sont situés sous la valeur seuil de 0,9 (Tableau 16) et seraient donc, selon Inauen et al, dans un cas 
de largeur relative de crête tibiale faible et donc, possiblement prédisposés à une rupture du ligament 
croisé crânial. Tous les individus considérés dans notre échantillon ayant rompus leur ligament 
croisé crânial, trois raisonnements sont alors possibles. Soit, tous les individus recueillis étaient en 
effet dans un cas de crête tibiale étroite, ce qui paraît peu probable mais reste une éventualité, soit 
les seuils énoncés par Inauen ne se révèlent pas être complétement applicables à notre étude et 
demanderaient une ou plusieurs études complémentaires sur ce facteur de risque qu’est la largeur 
de la crête tibiale ou enfin, les mesures réalisées sur les 326 individus de l’échantillon n’étaient pas 
reproductibles, conduisant finalement à une valeur de rTTW peu interprétable et pertinente. Cette 
variable ne constituait par ailleurs pas un facteur de confusion dans notre étude et n’a donc pas été 
considérée dans le modèle multivarié (Tableau 17). 

Il nous reste enfin à étudier l’influence d’un dernier facteur conformationnel du tibia dans la 
rupture prématurée du ligament croisé crânial chez le chien, à savoir la pente du plateau tibial. À 
l’identique de la largeur relative de la crête tibiale, cet angle a été mesuré sur les radiographies pré-
opératoires de TPLO des 326 chiens inclus dans l’étude. Cette mesure ayant été réalisé par le même 
opérateur sur tous les cas recrutés, et étant la méthode de mesure communément utilisée dans tous 
centres vétérinaires, peu d’incertitudes peuvent être notées sur celle-ci (Caylor et al., 2001). La 
médiane de l’angle du plateau tibial au sein de notre échantillon était à 29° de pente, avec un premier 
quartile à 26° et un troisième à 32° (Tableau 13) ; les valeurs étaient donc assez peu étalées autour 
de la médiane. Cette valeur est en accord avec les valeurs proposées dans la littérature concernant, 
soit les individus ayant eu une TPLO, soit les individus de grande race, comprise entre 25 et 29° 
(Fox et al., 2020 ; Su et al., 2015). La variable « pente tibiale » semblait jouer un rôle de facteur de 
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confusion sur l’âge à la rupture du ligament croisé crânial chez le chien (Tableau 17), cette variable 
a donc été incluse dans le modèle logistique multivarié (Tableau 18). Une pente du plateau tibial 
supérieure à 30° apparaissait chez les individus de notre échantillon de moins de quatre ans comme 
un facteur de risque de rupture du ligament croisé. Ces mêmes individus étaient en effet sujets à 
une rupture du ligament croisé crânial 1,8 fois plus importante (OR = 1,8 [1,1 – 2,9] ; p = 0,0158) 
que les individus ayant une pente tibiale inférieure à 30°, indépendamment des autres variables 
considérées dans le modèle multivarié. Il apparaît donc que notre hypothèse initiale pourrait être 
vérifiée, à savoir qu’une pente tibiale excessive, supérieure à 30° apparaisse comme facteur de 
risque précoce de rupture du ligament croisé crânial chez le chien. Ce résultat pourrait 
principalement s’expliquer par les modèles biomécaniques du grasset du chien et par la sollicitation 
majorée du ligament croisé crânial corrélée à la pente du plateau tibial (Boudrieau, 2017, 2009 ; 
Slocum et Slocum, 1993). Par ce stress augmenté, des phénomènes de dégénérescence précoce 
du ligament pourraient être observés. Pour confirmer cette hypothèse, une étude histologique du 
ligament croisé crânial pourrait être réalisée, observant ces signes de dégénérescence précoce 
(Hayashi, 2017), entre deux groupes : les individus ayant rompus avant quatre ans et ayant une 
pente tibiale inférieure à 30° et les individus ayant rompus avant quatre ans et ayant une pente 
tibiale supérieure à 30°. Ce résultat va dans le sens de ce qui peut être lu selon certains auteurs, 
signalant que la pente du plateau tibial peut avoir une influence sur la RLCCr (Haynes et al., 2015 ; 
Kowaleski, 2017). 

Cependant, cela doit être une nouvelle fois modulé selon le recrutement réalisé. En effet, notre 
étude souligne qu’une pente du plateau tibial supérieure à 30° serait un possible facteur de risque 
de rupture précoce du ligament croisé crânial chez le chien de grande race, ou le chien ayant un 
poids standard selon la SCC supérieur à 30kg (Tableau 5), et non chez le chien, tout individu 
confondu. Cette valeur de pente de 30° ne peut en effet, vis à vis de l’ensemble de la population de 
chien être réellement considérée comme excessive, certains petits chiens pouvant avoir des pentes 
tibiales supérieures à 40° sans pour autant rompre leur ligament croisé crânial (Su et al., 2015). 
Comme énoncé préalablement, une seconde étude pourrait être réalisée en considérant toutes les 
chirurgies du grasset visant à corriger la RLCCr, permettant alors d’inclure un panel plus large de 
races de chiens, et d’observer si la pente du plateau tibial, supérieure à 30°, est de nouveau 
identifiée comme facteur de risque de rupture précoce, avant quatre ans, du ligament croisé crânial. 
De plus, une valeur seuil de 30° a été choisie dans le cadre de cette étude, cela permettant 
principalement d’avoir deux groupes d’individus de taille conséquente (inférieur et supérieur à 30° 
de TPA). Cependant, comme cela a été signalé précédemment, la valeur de 30° d’angle ne peut 
être vraiment considérée comme excessive, certains grands chiens ayant des pentes bien 
supérieures (Duerr et al., 2007). Pour se placer dans un cas de pente tibiale excessive, une étude 
toute race confondues incluant un nombre conséquent d’individus, avec comme valeur seuil 32° ou 
35° (Duerr et al., 2007), voir plus (la définition de cette pente n’étant pas fixée et dépendant des 
auteur) serait nécessaire. Il ne serait cependant toujours pas possible d’affirmer que les valeurs de 
TPA considérées seraient excessives, aucun consensus n’étant établi actuellement.  
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4.2. Étude critique et limites 
Cette étude s’est basée sur un recrutement de cas rétrospectifs, une étude prospective étant 

particulièrement compliquée à mettre en œuvre et dans les délais impartis pour la réalisation de 
cette présente thèse. Cela est source de biais de confusion au sein de nos résultats, dont il faudra 
évidemment tenir compte lors de leur interprétation. 

Le premier point pouvant être critiqué au sein de cette étude rétrospective est le choix de la 
valeur seuil de l’âge à la rupture, à savoir quatre ans. C’est un âge qui, au fil de ce manuscrit, a été 
considéré comme jeune. Or, de même que pour le choix de la valeur seuil de 30° pour le TPA, aucun 
auteur ne fournit de définition ou de valeur précise pour ce « jeune âge ». Dans le cadre de notre 
étude, ce seuil a été déterminé à partir de la médiane statistique ; cela permettait d’avoir une 
répartition satisfaisante au sein de nos deux groupes d’individus, et surtout cela avait tout de même 
un sens clinique. En effet, il a été étudié précédemment l’épidémiologie de la rupture du ligament 
croisé crânial chez le chien, et, il s’avère que le pic épidémiologique est situé aux alentours de sept 
ans. Plaçant donc un seuil de quatre ans dans cette étude, il est donc quand même étudié une 
rupture pouvant être définie comme précoce, comparativement à la plupart des cas présentés dans 
l’espèce canine. Afin d’être davantage discriminant, un âge encore plus précoce aurait pu être 
choisit, au détriment du nombre cas présent au sein de chaque groupe. Une étude plus vaste dans 
le temps, ou regroupant plusieurs centres hospitaliers vétérinaires permettrait cependant de pallier 
ce problème. 

Un biais de sélection important doit dans un premier temps être signalé, et réside dans le fait 
que, dans le but de répondre à notre hypothèse, à savoir : est-ce que la pente du plateau tibial était 
facteur de risque de rupture du ligament croisé crânial chez le jeune chien, il était nécessaire d’avoir 
un moyen de mesure de ladite pente. Au ChuvA, la technique chirurgicale de TPLO étant très 
démocratisée, c’est en restreignant notre recrutement à cette technique qu’un maximum de cas 
pouvaient être recrutés. Cependant, cette technique est réservée principalement aux grands 
chiens (mais évoluant par ailleurs vers des implants de plus en plus petite taille ces dernières 
années, et donc des animaux davantage petits) (Slocum et Slocum, 1993 ; Tobias et Johnston, 
2012). Il va de soi qu’un biais de sélection est donc présent dans notre étude, vis à vis des petites 
races, non représentées (comme en témoigne à la fois la répartition des races Tableau 6 et la 
répartition des poids standards de l’étude Tableau 5). Or, ces petites races ont généralement des 
pentes du plateau tibial plus importantes que les grandes races (Su et al., 2015). Cependant, ce ne 
sont pas ces mêmes races que l’on retrouve prédisposées actuellement (Baker, 2017 ; Whitehair et 
al., 1993). Du fait de leur faible poids, leurs articulations et leurs ligaments sont moins sollicités, cela 
permettant d’expliquer que, malgré cette pente du plateau tibial plus élevée et donc cette sollicitation 
plus importante du ligament croisé crânial (selon les deux modèles biomécaniques étudiés cf. 1.4.2), 
tous ces individus ne se voient pas rompre leur ligament. Ce biais de sélection peut donc être modulé 
dans le sens où aucune étude ne prouve que ces petites races sont plus prédisposées à une RLCCr 
que les grands chiens.  

Le motif d’exclusion principal était que la boiterie était datée trop approximativement, ou de 
date inconnue, par le propriétaire. Les chiens présentés pour rupture du ligament croisé crânial dans 
un contexte de traumatisme étaient exclus, peu importe leur âge. D’après la littérature, les ruptures 
purement traumatiques semblent majoritairement affecter les jeunes, en dehors de tout facteur de 
risque précis (sexe, race, etc.) (Hayashi et al., 2004). Cependant, chez l’animal adulte présenté en 
consultation de chirurgie pour rupture du ligament croisé crânial dans un contexte traumatique, il ne 
pouvait être exclu qu’un contexte dégénératif antérieur était présent, voir une rupture partielle du 
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ligament, peu clinique dans certains cas (Muir, 2017b). Ainsi, il est possible qu’à tort, des individus 
adultes aient été exclus de l’étude faute de symptômes visibles, francs, par le propriétaire. Dans ce 
cas, le traumatisme apparaissait uniquement comme l’événement ultime de rupture du ligament 
croisé crânial, déjà dégénéré préalablement. Un second biais de sélection doit donc être notifié du 
fait de ce critère d’exclusion.  

De plus, lors des consultations de chirurgie, outre les antécédents orthopédiques ou 
pathologiques déjà connus, peu d’autres investigations pré-opératoires étaient réalisées (mis à part 
un bilan rénal préanesthésique, a minima). Par conséquent, la maladie de Cushing n’a pas pu être 
considérée dans notre étude, faute de cas signalés (seulement un cas avéré et investigué de 
maladie de Cushing sur l’échantillon de 326 individus). Dans le but de ne pas considérer un animal 
comme non atteint de maladie de Cushing, uniquement par manque d’informations ou 
d’investigations, cette variable a été retirée de l’étude. Cela permettait de limiter le biais de 
classement au sein même de cette variable.  

Lors d’une consultation vétérinaire, qu’elle soit en chirurgie ou dans une autre discipline, le 
statut reproducteur de l’animal fait évidemment parti des questions de base, mais l’âge de cette 
stérilisation ou castration ne fait pas parti des questions communément demandées. Ainsi, à moins 
que l’acte chirurgical n’ait été réalisé au ChuvA, ce qui représentait une minorité des cas, l’âge à la 
stérilisation n’a pas pu être connu pour plus de 75% des individus de l’échantillon. Cette variable a 
donc dû être retirée de l’étude. Or, il est considéré dans la littérature actuelle que dans ce contexte 
de RLCCr, ce n’était pas nécessairement le statut stérilisé de l’animal qui était facteur principal mais 
plutôt l’âge de cet acte, avec une prédisposition lorsque celui-ci était réalisé avant l’âge de un an 
(Adams et al., 2011 ; Torres de la Riva et al., 2013 ; Whitehair et al., 1993).  

Il avait de plus été étudié dans la première partie de cette thèse que la conformation du 
fémur, et plus précisément, l’angle d’antéversion fémoral pouvait jouer un rôle de facteur de risque 
dans la rupture du ligament croisé chez le chien (Ragetly et al., 2011). Or, les radiographies utilisées 
pour notre étude étant des radiographies type TPLO centrées sur le grasset, la partie proximale du 
fémur, et plus particulièrement la tête fémorale, nécessaire à cette mesure, n’était pas incluse dans 
le cliché. Ainsi, ce facteur de risque n’a pas pu être considéré dans l’étude. De plus, cela n’ayant été 
étudié que par seulement un auteur, la pertinence de ce paramètre ne semble à ce jour pas 
entièrement prouvée en tant que facteur de risque de RLCCr. De même, pour la largeur de l’espace 
intercondylaire fémoral, ce paramètre ne pouvait être évalué radiographiquement (Comerford et al., 
2006). Il avait été étudié à partir de dissection de pièces anatomiques issues de cadavres dans 
l’étude de Comerford et al ; cela n’étant évidemment pas réalisable dans notre étude, ce paramètre 
n’a pas été inclus. Des études futures permettant son évaluation sur animal vivant à l’aide d’examens 
tomodensitométriques ou IRM seraient intéressantes pour étayer ce point. 

L’arthrose, qu’elle soit ipsilatérale ou controlatérale au grasset affecté n’a pas été évaluée et 
prise en compte dans l’étude. Il a pourtant été établi qu’une inflammation du grasset, et plus 
précisément de son articulation, pouvait être source de dégénérescence du ligament croisé crânial 
par relargage intra-articulaire de facteurs inflammatoires (de Bruin et al., 2007 ; Lemburg et al., 2004 
; Rooster et Comerford, 2017b). Or, cette arthrose pouvait être présente avant la rupture du ligament 
croisé et donc y être associée, voir être facteur de risque de sa rupture, ou alors être une 
conséquence de la rupture du ligament croisé et de l’instabilité du grasset, principalement dans un 
contexte chronique. Ainsi, n’ayant aucune information et aucun cliché radiographique du grasset 
avant l’événement de rupture, trop d’incertitudes étaient donc associées à cette variable ; elle n’a 
donc pas été considérée dans l’étude.  
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4.3. Perspectives 
L’intérêt possible de prouver que ces différents facteurs de risque sont à l’origine d’une rupture 

prématurée du ligament croisé crânial chez le chien serait de pouvoir adresser un message de 
prévention aux propriétaires de jeunes chiens. Cela est actuellement réalisé dans le contexte de 
dysplasie de la hanche, avec des radiographies réalisées à un très jeune âge et permettant une 
correction précoce du développement du bassin et donc de la dysplasie future par symphysiodèse. 
Concernant le ligament croisé crânial, il n’existe pas encore de technique chirurgicale, ou médicale, 
de correction précoce permettant d’éviter la rupture. Comme il a en effet été vu tout au long de cette 
étude, la rupture du ligament croisé crânial est principalement considérée comme dégénérative. 
Ainsi, le rôle de cette prévention ne serait pas dans le but d’éviter la rupture pour l’instant, mais plutôt 
d’anticiper et de prévenir les propriétaires vis à vis des signes cliniques à surveiller (permettant alors 
de limiter la douleur et le développement d’arthrose au sein du grasset), des techniques chirurgicales 
possibles à l’heure actuelle, mais aussi des coûts associés à ces techniques. Le message de 
prévention actuellement réalisé dans de nombreux centres vétérinaires concerne davantage la 
rupture controlatérale du ligament croisé, estimée dans les deux ans suivant la première rupture 
(Buote et al., 2009). Ainsi, le jeune chien venant par exemple pour une radiographie de dépistage 
de dysplasie coxo-fémorale, pourrait en plus de cette radiographie avoir une radiographie de profil 
type TPLO d’un de ses grassets, pour évaluer sa pente tibiale. Considérant ensuite l’ensemble des 
facteurs de risque identifiés dans la rupture du ligament croisé crânial chez le chien (tout âge 
confondu), mais aussi son sexe (les mâles semblant être plus à risque de rupture précoce dans 
notre étude), le clinicien pourrait alors se prononcer, avec de nombreuses réserves tout de même, 
sur une éventuelle rupture prématurée du ligament croisé crânial chez le chien concerné.  
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Conclusion 

La rupture du ligament croisé crânial représente l’une des affections orthopédique les plus 
fréquente chez le chien. Cette affection est extrêmement étudiée depuis de nombreuses années, 
mais cependant, de nombreux points divergent encore de nos jours quant au mécanisme précis de 
rupture du ligament croisé crânial et aux facteurs de risque associés. Dans la grande majorité des 
cas, il semblerait qu’un processus dégénératif soit à l’origine de la rupture, expliquant alors que cette 
affection concerne principalement aux animaux adultes à âgés. Il a cependant été remarqué au sein 
du ChuvA que de nombreux cas de jeunes animaux étaient présentés, et cela en dehors de tout 
processus traumatique, suggérant ainsi que d’autres facteurs de risque devaient être considérés 
chez le jeune chien. 

Une étude rétrospective, regroupant 326 chiens ayant rompu leur ligament croisé crânial, 
présenté pour chirurgie d’ostéotomie de nivellement tibial au ChuvA entre 2015 et 2021, et ayant 
pour objectif de mettre en évidence des facteurs de risque de rupture du ligament croisé crânial chez 
le jeune chien âgé de moins de quatre ans a permis de montrer que dans cet l’échantillon : 

• Les chiens mâles étaient deux fois plus à risque de rupture du ligament croisé crânial 
avant l’âge de quatre ans (OR = 2,0 [1,3 – 3,1]) 

• Les chiens ayant une pente tibiale supérieure à 30° était 1,8 fois plus à risque de 
rupture du ligament croisé crânial avant l’âge de quatre ans (OR = 1,8 [1,1 – 2,9])  

 

Les données de cette étude suggèrent donc que chez le jeune chien, deux facteurs de risque 
de rupture du ligament croisé crânial pourraient être incriminés et davantage explorés, à savoir le 
sexe et la pente du plateau tibial. Les résultats concernant le sexe sont contraires à la littérature 
actuelle ; seulement il n’y a pour l’instant pas de publication faisant dichotomie entre rupture du 
ligament croisé crânial chez le jeune chien versus chez le chien âgé. Il semblerait en effet selon la 
littérature que les chiens femelles âgées soient davantage prédisposés à la rupture du ligament 
croisé crânial. D’après notre étude, les chiens mâles d’un âge inférieur à quatre ans seraient quant 
à eux prédisposés à une rupture du ligament croisé crânial. Cela pourrait être expliqué, en première 
hypothèse, par le fait que les jeunes chiens mâles sont plus actifs que les jeunes femelles ; pouvant 
mener à une dégénérescence prématurée de celui-ci. Concernant la pente du plateau tibial, c’est 
un facteur de risque débattu selon les différents auteurs, et pour laquelle, à l’heure actuelle, rien 
n’est encore vraiment prouvé. D’après l’étude réalisée dans le cadre de cette thèse, il se pourrait 
que la pente du plateau tibial soit identifiée comme facteur de risque de rupture du ligament croisé 
chez le jeune chien, comparativement au chien âgé chez lequel rien ne s’avère être démontré. 
L’hypothèse explicative résiderait principalement dans la biomécanique du grasset, et le lien étroit 
reliant les ligaments croisés, la pente du plateau tibial et la force de poussée tibiale crâniale lui étant 
associée. Cette étude s’inscrit donc dans un contexte d’étude pilote, en vue d’une potentielle étude 
prospective future, incluant en plus de tous les facteurs de risque potentiels n’ayant pas pu être pris 
en compte dans la présente étude, tous les gabarits de chiens, afin d’affiner aux mieux les résultats 
et les possibles conclusions.  
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Annexe 1 : code utilisé dans SAS 

Ci-dessous, le codage utilisé pour l’ensemble des statistiques de cette thèse. Trois différentes 
procédures ont été utilisées : 

- Proc Freq : pour l’ensemble des statistiques descriptives permettant d’obtenir les différentes 
répartitions au sein des groupes  

- Proc Mean : pour obtenir les moyennes ainsi que les écarts-types associés 

- Proc Logic : pour établir les modèle logistiques univariés ou le modèle multivarié final 

ods noproctitle;  
ods graphics / imagemap=on;  
  
/* statistiques descriptives */  
proc freq data=WORK.IMPORT;  
 tables 'Race'n / nocum;        /* 
répartition des races */  
 tables 'Sexe'n / nocum ;       /* 
répartition mâles/femelles */  
 tables 'Statut reproducteur'n / nocum;     /* 
répartition statut */  
 tables 'Statut corporel'n / nocum ;     /* 
répartition statut corporel */  
 tables 'Hanche ipsilatérale'n / nocum ;    /* 
répartition dysplasie hanche */  
 tables  'Hanche controlatérale'n / nocum ;   
 tables 'Rotule ipsilatérale'n / nocum ;    /* 
répartition luxation rotule */  
 tables  'Rotule controlatérale'n / nocum ;  
 tables 'Age à la rupture'n / nocum ;    /* 
répartition des âges */  
 tables 'Pente tibiale'n / nocum ;     /* 
répartition des pentes */  
 tables 'Grasset controlatéral'n / nocum ;   /* 
répartition stabilité controlatérale */  
 tables 'Poids standard (kg)'n / nocum ;    /* 
répartition poids standard */  
 tables 'Largeur relative de la crête ti'n / nocum; /* 
répartition rTTW */  
run;   
  
 
proc means data=WORK.IMPORT chartype median vardef=df q1 q3 qmethod=os 
maxdec=0;  
 var 'Age à la rupture (j)'n;  
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run;  
  
proc means data=WORK.IMPORT chartype median vardef=df q1 q3 qmethod=os 
maxdec=0;  
 var 'Poids (kg)'n;  
run;  
  
proc means data=WORK.IMPORT chartype median vardef=df q1 q3 qmethod=os 
maxdec=0;  
 var 'Pente tibiale (°)'n;  
run;  
  
proc means data=WORK.IMPORT chartype median vardef=df q1 q3 qmethod=os 
maxdec=0;  
 var 'Largeur relative de la crête ti'n;  
run; 
  
/* Régressions logistiques univariées */  
/* OR Brut Sexe */  
proc logistic data=WORK.IMPORT;      
 class Sexe (reference='Femelle')/ param=glm;  
 model 'Age à la rupture'n(event='Rupture prématurée')=   
  Sexe / link=logit technique=fisher;  
run;  
  
/* OR Brut Statut corporel */  
proc logistic data=WORK.IMPORT;    /* OR brut Statut corporel */  
 class 'Statut corporel'n (reference='Normal')/ param=glm;  
 model 'Age à la rupture'n(event='Rupture prématurée')=   
  'Statut corporel'n / link=logit technique=fisher;  
run;  
  
/* OR Brut Statut reproducteur */  
proc logistic data=WORK.IMPORT;      
 class 'Statut reproducteur'n (reference='Intact')/ param=glm;  
 model 'Age à la rupture'n(event='Rupture prématurée')=   
 
/* OR Brut Poids standard */  
proc logistic data=WORK.IMPORT;      
 class 'Poids standard (kg)'n (reference='20 - 30')/ param=glm;  
 model 'Age à la rupture'n(event='Rupture prématurée')=   
  'Poids standard (kg)'n / link=logit technique=fisher;  
run;  
 
/* OR Brut Luxation rotule ipsilatérale */  
proc logistic data=WORK.IMPORT;      
 class 'Rotule ipsilatérale'n (reference='Stable')/ param=glm;  
 model 'Age à la rupture'n(event='Rupture prématurée')=   
  'Rotule ipsilatérale'n / link=logit technique=fisher;  
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run;  
/* OR Brut Luxation rotule controlatérale */  
proc logistic data=WORK.IMPORT;      
 class 'Rotule controlatérale'n (reference='Stable')/ param=glm;  
 model 'Age à la rupture'n(event='Rupture prématurée')=   
  'Rotule controlatérale'n / link=logit technique=fisher;  
run;  
  
 
  
/* OR Brut Pente tibiale */  
proc logistic data=WORK.IMPORT;      
 class 'Pente tibiale'n (reference='< 30°')/ param=glm;  
 model 'Age à la rupture'n(event='Rupture prématurée')=   
  'Pente tibiale'n / link=logit technique=fisher;  
run;  
  
  
/* OR Brut Dysplasie ipsilatérale */  
proc logistic data=WORK.IMPORT;    /* OR brut pente tibiale */  
 class 'Hanche ipsilatérale'n (reference='Absence de dysplasie')/ 
param=glm;  
 model 'Age à la rupture'n(event='Rupture prématurée')=   
  'Hanche ipsilatérale'n / link=logit technique=fisher;  
run;  
  
/* OR Brut Dysplasie controlatérale */  
proc logistic data=WORK.IMPORT;    /* OR brut pente tibiale */  
 class 'Hanche controlatérale'n (reference='Absence de dysplasie')/ 
param=glm;  
 model 'Age à la rupture'n(event='Rupture prématurée')=   
  'Hanche controlatérale'n / link=logit technique=fisher;  
run;  
  
  
 
/* OR Brut rTTW */  
proc logistic data=WORK.IMPORT;    /* OR brut pente tibiale */  
 class 'Largeur relative de la crête ti'n (reference='0')/ 
param=glm;  
 model 'Age à la rupture'n(event='Rupture prématurée')=   
  'Largeur relative de la crête ti'n / link=logit 
technique=fisher;  
run;  
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/* Modèle logistique multivarié / Inclusion sur p<0.2 : pente tibiale, 
statut corporel  */  
proc logistic data=WORK.IMPORT;  
 class 'Pente tibiale'n (reference='< 30°')  Sexe  
(reference='Femelle') 'Statut corporel'n (reference='Normal')/ param=glm;  
 model 'Age à la rupture'n(event='Rupture prématurée')='Pente 
tibiale'n Sexe   
  'Statut corporel'n / link=logit technique=fisher;  
    
run;  
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Annexe 2 : liste des cas recensés dans 
l’étude rétrospective 
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FACTEURS DE RISQUE ASSOCIÉS À LA RUPTURE DU LIGAMENT 
CROISÉ CRÂNIAL CHEZ LE JEUNE CHIEN : ÉTUDE RÉTROSPECTIVE 
SUR 326 CAS PRÉSENTÉS AU CHUVA ENTRE 2015 ET 2021 
              
 

Auteur : Romain MARTIN 

 

RÉSUMÉ : 

La rupture du ligament croisé crânial est l’une des affections orthopédiques les plus 
fréquente, avec la luxation de rotule, chez le chien actuellement. L’objectif de cette étude 
rétrospective réalisée au ChuvA entre janvier 2015 et décembre 2021 était d’étudier les facteurs de 
risque de rupture du ligament croisé crânial chez le jeune chien avant quatre ans d’âge avec comme 
hypothèse que la pente du plateau tibial avait un impact dans cette rupture. Au total, 326 chiens ont 
été inclus dans cette étude. Dans l’échantillon, 44,5% des individus présentaient une rupture 
prématurée (avant quatre ans) de leur ligament croisé crânial et 36,2% avaient une pente tibiale dite 
excessive, supérieure à 30°. Concernant les ruptures, tout âge confondu, les données 
épidémiologiques concordaient avec les données présentées dans la littérature. Cependant, il a été 
montré dans l’échantillon que dans les cas de ruptures prématurées du ligament croisé crânial, il 
apparaissait que les mâles étaient davantage à risque de rupture (OR = 2 [1,3 – 3,1]), ce qui est 
contraire à la littérature actuelle. Il a été aussi montré que l’angle du plateau tibial semblait 
effectivement jouer un rôle dans la rupture prématurée du ligament croisé crânial, avec un risque 
majoré lorsque celui était supérieur à 30° (OR = 1,8 [1,1 – 2,9]).  

Cette étude préliminaire et ses résultats invitent donc à étudier au travers d’un protocole 
d’étude prospectif comprenant tous les facteurs de risques potentiels cités dans cette thèse et 
n’ayant possiblement pas pu être recueillis l’impact dans la pente du plateau tibial dans la rupture 
du ligament croisé crânial chez le jeune chien. Ce facteur de risque a déjà été étudié au travers de 
plusieurs études, mais les résultats s’avèrent être contradictoires, et la distinction sur l’âge des 
individus n’a pas encore été établie rigoureusement. 
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RISK FACTOR ON THE AGE OF RUPTURE OF THE CRANIAL CRUCIATE 
LIGAMENT IN YOUNG DOGS : RETROSPECTIVE STUDY ON 326 DOGS 
(2015 – 2021) 
              
 

AUTHOR: Romain MARTIN 

 
SUMMARY: 

 Cranial cruciate ligament rupture is one of the most common orthopedic disease in dogs. The 
purpose of this retrospective study, conducted at the National Veterinary School of Alfort between 
2015 and 2021, was to evaluate the risk factors of cranial cruciate ligament ruptures in dogs before 
four year old. The working hypothesis was that the tibial plateau angle is a main risk factor of an 
early rupture. In the study, 326 dogs were considered ; 44,5% of the cases ruptured their cranial 
cruciate ligament before four year old and 36,2% have a tibial plateau angle greater than 30°. All of 
our epidemiolocal findings were concordant with the actual literature. The results of this study 
depicted that males was at risk of an early rupture, before four year old, of their cranial cruciate 
ligament (OR = 2 [1,3 – 3,1]), on the opposite of the literature. This study also depicted that having 
a tibial plateau angle greater than 30° is a risk factor of an early rupture of the cranial cruciate 
ligament before four year old in dogs (OR = 1,8 [1,1 – 2,9]).  

 This preliminary study suggest that tibial plateau angle could be a risk factor of early rupture 
of cranial cruciate ligament in dogs. Further prospective studies are necessary, including all of the 
potential risk factors of cranial cruciate ligament disease in dogs.  
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