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1 Introduction

Au cours de mes différents stages effectués, dans le cadre de ma formation professionnelle, mais
également dans mon entourage proche, j’ai tres souvent rencontré des patients atteints de rupture du
ligament croisé antérieur. Nous savons combien cette rupture est redoutée des sportifs, notamment
a cause de la longue durée d’arrét d’indisponibilité qu’elle impose. Elle correspond a une période aux
conséquences physiologiques et psychologiques non négligeables. Ces blessures peuvent également
mettre fin a une carriere d’athléte. Nous savons que la récupération est longue et qu’une prise en
charge optimale est nécessaire afin de retrouver ses activités et ses performances sportives
antérieures le plus rapidement possible. Cette pathologie représente par ailleurs un probleme de
santé publique majeur. En effet, les co(ts liés a cette Iésion sont importants. Les arréts de travail et
soins associés représentent un co(t sociétal considérable.

De nos jours, il n'existe pas de norme universelle pour la rééducation aprés reconstruction du
ligament croisé antérieur. Cela met en lumiere la nécessité de mener des études poussées pour évaluer
les meilleures techniques de rééducation pour les patients ainsi que I'efficacité des nouveaux outils
concus pour améliorer leur rééducation.

J'ai donc choisi d’effectuer ce travail sur une technique dont on entend de plus en plus parler ces
derniéres années: la technique de Blood Flow Restriction. Le mécanisme physiologique et les
potentielles améliorations qu’elle permettrait d’obtenir sont des sujets qui me semblent intéressants
a étudier pour cette pathologie.

1.1 Contexte et données épidémiologiques.

Les ruptures du ligament croisé antérieur (LCA) représentent une des blessures les plus courantes du
genou. Plus de deux millions d’atteintes du ligament croisé antérieur sont recensées chaque année
dans le monde. [1]

Malgré les progrés des chercheurs et cliniciens en termes de connaissances et de préventions des
risques de cette blessure, nous remarquons que le nombre de lésions ne cesse d’augmenter. D’apres
une étude réalisée par Sanders et al, I'incidence annuelle globale de |ésion du LCA était de 68,6 pour
100 000 personnes années. [2]

Selon la Société frangaise d’arthroscopie, le nombre de reconstructions du ligament croisé antérieur
entre 1996 et 2010 a plus que doublé passant de 15 000 a plus de 35 000 en France. [3]

D’aprés la Haute Autorité de Santé (HAS), tous les ans, en France, les reconstructions du LCA
représentent 90% des ligamentoplasties du genou. [4] En 2005, 32 333 reconstructions du LCA ont été
effectuées et en 2006, 35 501. [5] Ces chiffres ne cessent de croitre. En effet, des données
épidémiologiques plus récentes rapportent qu’en 2019, il y a eu 42 250 reconstructions du LCA en
France.’

Plus de 250 0000 lésions du LCA surviennent chaque année aux Etats-Unis. [6] Cela représente un
probléme de santé publique majeur et un co(t sociétal important. En effet, il faut compter 13 000
dollars par chirurgie. [7]

Ihttps://www.isa-orthopedie-marseille.fr/fr/actualites-isam/id-14-rupture-du-ligament-croise-anterieur
(Consulté le 20/10/2023)
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1.2

Les facteurs de risques

1.2.1 Modifiables
Parmi les facteurs de risques modifiables, on retrouve des facteurs intrinséques qui sont, par

définition, propres a l'individu et extrinseques qui ne le sont pas : [8]

Facteurs intrinseéques : Un déficit d’activation ou de force des muscles ischio-jambiers ainsi

gu’une fatigue musculaire provoquant une altération du contréle neuromusculaire
constituent un risque. Un déséquilibre entre quadriceps et ischio-jambiers peut également
augmenter le risque de blessures.

Facteurs extrinséques :

Les conditions environnementales : Le type de chaussures utilisé, leur adaptation au terrain
et le type de terrain peuvent constituer un risque de rupture du LCA.
La pratique sportive : 90% des ruptures du LCA surviennent au cours d’une activité physique.

- Entermes de temps de pratique : Le risque augmente avec le niveau de compétition
[9], particulierement en sports collectifs. On remarque que chaque année 3% des
athletes amateurs se blessent contre 15% pour les athléetes élites. [10]

- Entermes du type de sport : Les athlétes agés de 15 a 40 ans qui participent a des
sports impliquant des mouvements de pivotement ou des changements de direction
tels que, le football, le handball, le basketball, la crosse et le ski semblent présenter
un taux plus élevé de blessures du LCA. Les sports individuels comme le tennis ou le
ping pong sont quant a eux moins a risque. [10,11]

La pratique sportive fait partie des facteurs de risques modifiables mais rappelons que le but n’est pas

de changer le sport pratiqué.

1.2.2  Non modifiables

Les facteurs de risques non modifiables correspondent a des facteurs intrinseques a la personne. On
en dénombre plusieurs : [8]

Le sexe : Bien que l'incidence générale des lésions du LCA soit plus importante chez les
hommes en raison de leur participation accrue aux sports les plus a risque, le risque de ces
Iésions est de 2 a 8 fois supérieur chez les femmes. [7] Cette différence est attribuable a
différents facteurs : anatomiques, mécaniques, biologiques et hormonaux (laxité). [10]

L’age : Environ 25% des lésions surviennent chez les enfants de moins de 18 ans. [7] Le taux
de blessures du LCA diminue avec I'age chez les hommes tandis qu’il reste relativement
constant chez les femmes. Le pic de lésions chez les femmes est entre 14 et 18 ans tandis que
chez les hommes celui-ci se situe entre 19 et 25 ans.?

Les facteurs anatomiques :
- Au niveau du bassin : Un bassin plus large est un facteur de risque d’antétorsion
fémorale exagérée (rotation interne excessive du fémur).
- Au niveau de la hanche: Une antétorsion fémorale importante provoque une
incapacité du moyen fessier a conserver une abduction de hanche suffisante en

2 https://www.irbms.com/rupture-du-ligament-croise-du-genou-la-prevention/ (Consulté le 30/10/2023)
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dynamique et donc potentiellement une instabilité du genou en valgus (déviation
anormale en adduction et rotation interne de fémur, translation antérieure et
rotation externe de tibia).

Au niveau du genou : La présence d’un recurvatum (angle d’extension du genou au-
dela de 0°), d'une étroitesse de I'échancrure intercondylaire, d’une pente
postérieure exagérée du plateau tibial latéral, d’un valgus sont des facteurs de
risques de lésions du LCA. Aussi, plus I'angle Q (angle entre la ligne passant par
I’épine iliaque antéro-supérieure et le milieu de la patella et celle rejoignant la
tubérosité tibiale antérieure a la patella) est grand plus la pression est appliquée sur
la face médiale du genou. [Annexe 1] [Annexe 2]

Au niveau du pied: Une pronation excessive du médio-pied et/ou un valgus
important de I’arriére-pied encouragent la rotation externe du tibia sous le fémur.

e Antécédents de blessures : 3 a 22% des athlétes sont victimes d’une deuxieme rupture aprés
reconstruction du LCA et 3 a 24 % se rompent le LCA controlatéral au cours des cing ans qui
suivent la reconstruction. [10]

Bien qu’un lien de cause a effet a été établi entre les différents facteurs cités ci-dessus et un risque

d’étre victime d’une rupture du LCA, la blessure peut survenir méme en I'absence de ceux-ci.

1.3 Rappels anatomiques de la région concernée.

1.3.1 Rappels généraux anatomiques et biomécaniques sur le genou [12—-14]
Le genou est I'une des articulations les plus complexes. Articulation intermédiaire entre la hanche et

la cheville, elle permet d’ajuster la longueur du membre inférieur. Elle met en relation trois piéces
osseuses : I'extrémité inférieure du fémur, I'extrémité supérieure du tibia et la face postérieure de la

patella.

Muscle uscle vaste médial
vaste latéral

Tendon
Fémur

du quadriceps

Condyle latéral Patella
. (normalement
Ligament au centre du genou)

collatésal latéral

Cartilage Ligament coltatéral
articulaire medial
Ménisque externe _ Ménisque interne

Ligament croisé

Ligament croisé ;
postérieur

antérieur
Fibula ( \

Figure 1: Schéma de la face antéro latérale du genou?®

3 https://www.chirurgie-orthopedique.fr/genou/anatomie-du-genou/ (Consulté le 20/10/2023)
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Les surfaces articulaires en présence ne sont ni congruentes ni concordantes bien que ce soit une
articulation tres sollicitée en charge. Le genou est composé de deux articulations indissociables
autant anatomiquement que fonctionnellement au sein d’une méme poche capsulaire.

Il'y a, d’'une part, I'articulation fémoro-patellaire avec un seul degré de liberté. Il s’agit d’'une
articulation ginglyme c’est-a-dire une articulation en forme de poulie pleine dans une poulie creuse.
D’autre part, se trouve l'articulation fémoro-tibiale qui comprend un compartiment médial de
stabilité et un latéral de mobilité. C'est une articulation bi-condylaire. Elle est donc I'association de
deux ellipsoides solidaires mécaniquement et a deux degrés de liberté. Pour rappel, I'articulation tibio-
fibulaire supérieure bien que présente dans la région du genou est mécaniquement liée a la cheville.

L'articulation du genou permet donc des mouvements de flexion, d’extension et de rotation.

Le mouvement de flexion associe un roulement du fémur vers I'arriére suivi d’'un glissement vers
I'avant. Lors de ce mouvement le LCA s’horizontalise et le ligament croisé postérieur (LCP) se
verticalise. L'amplitude moyenne de flexion se situe aux alentours de 140°.

Le mouvement d’extension ou plut6t le retour d’extension associe un roulement vers I'avant du fémur
suivi d’un glissement vers |'arriére. Lors de ce mouvement le LCA se verticalise et le LCP s’horizontalise.
L’extension est théoriquement nulle. Les personnes laxes peuvent cependant avoir un recurvatum.

Les mouvements de rotations ne sont possibles qu’en flexion. Lors d’une rotation médiale, le condyle
fémoral latéral recule et le médial avance. Le mécanisme est inversé au cours d’une rotation latérale.
En conditions physiologiques nous possédons 20 a 40 degrés de rotation médiale et 40 a 50 degrés de
rotation latérale.

Plusieurs moyens d’union viennent s’ajouter a I'articulation. La stabilité du genou est due a la stabilité
passive, a la stabilité active et a la proprioception (perception que I'on a de la position de I’articulation
en statique, statesthésie, et en dynamique, kinesthésie). [15]

1.3.2 Eléments passifs de stabilisation du genou [12-14]

1.3.2.1 Les ligaments
Le systeme de pivot central est constitué de deux ligaments :

- LeLCAs’insére dans la surface pré-spinale entre les deux cornes méniscales. Il se dirige en haut
en arriere et en dehors pour se terminer sur la face médiale du condyle latéral du fémur dans
sa partie postéro-supérieure.

- Le LCP s’insere dans la surface rétro-spinale et déborde sur la face postérieure de I'extrémité
supérieure du tibia. Il se dirige en haut en avant et en dedans pour se terminer sur la face
latérale du condyle médial. Celui-ci est plus fort que le LCA.

Ces deux ligaments participent ensemble au systeme de pivot central. lls se croisent tous les deux dans
le plan sagittal et dans le plan frontal. En revanche, ils ne se croisent pas dans le plan horizontal. lls ont
environ 1cm de section. Ces deux ligaments sont composés de deux faisceaux : un faisceau antéro-
médial et un faisceau postéro-latéral. lls sont formés d’une succession de fibres dotées d’un aspect
torsadé. De plus, les fibres ne sont pas toutes de la méme longueur. Cela permet une mise en tension
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progressive quel que soit le secteur angulaire. Il n’y a jamais de relachement complet des deux
ligaments croisés. Le LCA limite le tiroir antérieur (avancée du tibia sous le fémur) et le LCP limite le
tiroir postérieur (recul du tibia sous le fémur). Nous y reviendrons ultérieurement.

Le systéme collatéral est, lui aussi, constitué de deux ligaments. Il permet de stabiliser le genou dans
le plan frontal en luttant contre les mouvements de latéralité. lly a :

- Leligament collatéral tibial (médial) s’insére sur la moitié inférieure de I’épicondyle médial. Il
se dirige en bas en avant et en dehors et se termine sur la partie supérieure de la face antéro-
médiale du tibia.

- Leligament collatéral fibulaire (latéral) s’insére sur la moitié inférieure de I’épicondyle latéral.
Il se dirige en bas en arriére et en dehors et se termine sur le versant postéro-latéral de la téte
de la fibula.

Le systéme sagittal est constitué du ligament patellaire qui s’étend de la pointe de la patella a la
tubérosité tibiale antérieure du tibia. Il est indissociable du tendon patellaire. Ce dernier permet avec
une contraction musculaire de réaliser une extension de genou. |l y aussi le ligament poplité oblique
et le ligament poplité arqué reliant respectivement les coques condyliennes et la fabella au tibia et a
I'apex fibulaire. Ils renforcent la partie postérieure de I'articulation.

A cela, s’ajoute les rétinaculums patellaires, médial (plus important) et latéral, qui lient la patella aux
condyles fémoraux. lls permettent de stabiliser la rotule.

1.3.2.2 Les ménisques
Le ménisque médial et le ménisque latéral enveloppent les condyles fémoraux. lls ont pour role de
diminuer les pressions sur la glene tibiale en augmentant les surfaces d’appui et en absorbant les
pressions dues au poids du corps. Le médial a une forme de « C » alors que le latéral une forme de
« O ». lls sont reliés entre eux et a leurs structures environnantes (fémur, tibia, patella, capsule,
ligament collatéral fibulaire, muscles postérieurs) par de nombreux ligaments.

1.3.2.3 Lecartilage
Le cartilage du genou recouvre les surfaces osseuses en présence. Il permet d’amortir les chocs et de
diminuer les forces exercées sur I'os.

1.3.2.4  La capsule articulaire
La capsule articulaire englobe I'ensemble de I'articulation du genou. Elle donne une certaine stabilité
a l'articulation. Les coques condyliennes sont un épaississement de la capsule qui la rend tres solide.
C'est un élément « passif » qui nous permet de tenir debout sans dépense énergétique.

1.3.2.5 La membrane synoviale
La membrane synoviale tapisse la face profonde de la capsule. Elle présente plusieurs replis. Le plus
important intéresse la tente des ligaments croisés au cceur de la fosse intercondylaire. Cette
membrane est responsable de la sécrétion du liquide synovial. Celui-ci a un role lubrificateur
permettant une facilitation des mouvements.
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1.3.3 Eléments actifs de stabilisation du genou

Les éléments de stabilisation actifs sont constitués des muscles et de leur tendon [Annexe 3] [Annexe
4]. Grace a leur travail synergique, ils permettent de contréler les mouvements de I'articulation. Dans
le tableau ci-dessous, nous retrouvons les muscles intervenant dans les différentes fonctions
stabilisatrices du genou. Certains muscles ne s’insérent pas sur le genou mais sont inscrits car grace a
leurs fonctions musculaires ils luttent contre les déviations en valgus ou en varus. [13,14]

FONCTIONS STABILISATRICES MUSCLES ‘

Lutte contre le tiroir antérieur Muscles ischio-jambiers : semi-tendineux, semi-
membraneux, biceps fémoral
Muscles de la patte d'oie: sartorius, semi-
tendineux et gracile

Lutte contre le tiroir postérieur Muscles du quadriceps: vaste médial, vaste
latéral, vaste intermédiaire et droit fémoral
Muscles gastrocnémiens : gastrocnémien médial
et latéral
Muscle poplité [16]

Lutte contre le valgus (déviation anormale en Moyen fessier, muscles de la patte d'oie, vaste
adduction et rotation interne de fémur, médial, faisceau superficiel du grand fessier,
translation antérieure et rotation externe de pelvitrochantériens et poplité

tibia)

Lutte contre le varus (déviation anormale en Tenseur du fascia lata (TFL), biceps fémoral, vaste
abduction et rotation externe de fémur, latéral et long adducteur

translation postérieure et rotation interne de
tibia)
Tableau | : Les muscles associés aux fonctions stabilisatrices du genou

Un déséquilibre entre le TFL et le gracile peut aussi étre a |'origine d’un valgus ou d’un varus. En effet,
on peut avoir un valgus si le TFL n’est pas assez fort par rapport au gracile et un varus le cas contraire.

La poussée postériorisante du quadriceps, principal extenseur de genou, sur la patella est équilibrée
par la poussée antagoniste des gastrocnémiens, fléchisseurs du genou, sur les condyles fémoraux. Cela
permet de protéger les ligaments croisés. C'est également le cas pour le tendon patellaire en avant et
les ischios jambiers, principaux fléchisseurs du genou, en arriére. [14]

Ci-contre est illustré la contraction statique simultanée du quadriceps
et des ischios jambiers. La composante de glissement antérieur (Fg)

FC
¥
er %

générée par le quadriceps est équilibrée par la composante de
glissement postérieure (Fr) générée par les ischios jambiers. [3]

(Fq : force de contraction du quadriceps ; Fc : composante de coaptation ;
Fi : force de contraction des ischios-jambiers)

Figure 2: Schéma illustrant la contraction agoniste antagoniste [3]
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Afin que les muscles contribuent a la stabilisation de I’articulation, une information proprioceptive
est nécessaire. Le LCA, grace a sa composition, a une fonction proprioceptive importante.

1.4 Le ligament croisé antérieur

La connaissance de la contribution du ligament croisé antérieur a la fonction physiologique du genou
est nécessaire afin de comprendre I’évolution clinique d’un genou déficitaire de ce ligament.

Nous allons donc revenir, de fagon plus précise, sur I'anatomie et la fonction du ligament croisé
antérieur déja évoquée précédemment.

1.4.1 Composition du LCA

Le LCA a une microstructure proche de celle des autres tissus conjonctifs mous (tendons, ligaments,
etc.). Il est composé de nombreux fascicules dont I'unité de base est le collagéne. lls sont composés
de 3 a 20 sous fascicules. Les sous fascicules sont constitués d’unités sous fasciculaires composées de
fibres de collagene elles-mémes composées de fibrilles de collagene. [17,18]

Collagen Microfibril ~ Subfibril Fibril Fascicle Ligament
1.5nm 3.5nm  10-20nm 50-500 nm 50-300 microns

Fibre  Crimp Pattern

Figure 3 : Schéma de la structure du LCA [19]

Les fibrilles de collagene du LCA s’organisent de fagon atypique associant des ondes planes et
hélicoidales. Cette organisation a été interprétée comme un modele de « frisure » et « recrutement ».
L’aspect ondulé des fibrilles de collageéne « frisure », présent en I'absence de charge, disparait lors de
lamise en charge légére. Au départ aucune modification de longueur n’apparait, puis, lorsque la charge
augmente, les fibres s’allongent jusqu’a une certaine limite. A mesure que la déformation en traction
augmente, on observe qu’un nombre croissant de fibrilles devient porteur « recrutement » donnant
ainsi une protection supplémentaire a I'articulation. [17,18]

Les fibroblastes constituent les composants cellulaires intégrés dans la matrice du LCA. On retrouve 4
composants dans celle-ci : [18]

- Le collagéne. Le LCA est constitué a 70% de son poids sec par des faisceaux de fibres de
collagéne. Il est constitué de plusieurs types de collagéne. De facon simplifiée, on considere
qu’il est composé a 90% de collagene de type | et a 10% de collagene de type lll. [20] Les
fibrilles de collagéne de type | ont une orientation parallele a I'axe longitudinal du ligament.
Elles permettent la résistance a la traction du ligament. [21]

- Les glycosaminoglycanes : Le poids humide total du LCA est constitué de 60 a 80% d’eau. Elle
est surtout liée a la substance fondamentale, une partie du tissu conjonctif composée de
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protéoglycanes et de glycosaminoglycanes jouant un role attracteur de I'eau. Le LCA possede
donc une fonction d’absorption des chocs.
- Les glycoconjugués (laminine, fibronectine, etc.): Leur réle est d’attirer et de lier les
composants essentiels des tissus normaux qu’ils soient en cours de guérison ou de croissance.
- Les composants élastiques (fibres élastiques et membranes élastiques, etc.) : lls permettent
des variations de longueur pendant le mouvement.

Grace a sa composition, le LCA peut donc résister a des contraintes multiaxiales et a différentes
tractions.

1.4.2 Vascularisation et innervation du LCA

1.4.2.1  Vascularisation du LCA [17,18,20]
Le ligament croisé antérieur est alimenté en sang et en nutriments par des vaisseaux issus de I'artére
géniculée moyenne provenant de l'artere poplité, elle-méme issue de I'artere fémorale. La
vascularisation est plus importante dans la partie fémorale du ligament que dans son tiers moyen et
tibial. Les branches artérielles géniculées inférieures latérales et médiales vascularisent un peu la
partie tibiale du LCA. Cependant, cette faible vascularisation associée a la présence de fibrocartilage
dans cette zone constitue une des raisons pour laquelle le potentiel de cicatrisation du LCA est faible.

1.4.2.2 Innervation du LCA [18]
Le LCA est innervé par des fibres nerveuses provenant des branches articulaires postérieures du nerf
tibial. La majorité de ces fibres nerveuses a une fonction vasomotrice (capacité a modifier le calibre
des vaisseaux), cependant, certaines petites fibres nerveuses myélinisées (mécanorécepteurs) et non
myélinisées (nocicepteurs) agissent de maniére indépendante des vaisseaux.

Ces fibres nerveuses possédent des mécanorécepteurs, contribuant a la fonction proprioceptive du
LCA:
- Les récepteurs de Ruffini, sensibles a I’étirement. Ils sont en grande partie localisés au niveau
du fémur, lieu ou les déformations sont les plus importantes.
- Les récepteurs tendineux de Golgi, sensibles a la pression et a la tension. Ils sont localisés au
niveau des attaches du LCA.
- Les récepteurs de Pacini, sensibles aux mouvements rapides. lls sont localisés au niveau des
attaches du LCA.

A cela s’ajoutent des terminaisons nerveuses libres. Elles agissent comme des nocicepteurs mais elles
ont aussi la capacité d’agir comme des effecteurs locaux en libérant des neuropeptides a fonction
vasoactive. De cette facon, elles pourraient exercer une influence modulatrice sur ’homéostasie
tissulaire normale et sur le remodelage du greffon.

1.4.3 Anatomie et biomécanique du LCA

Le LCA, anciennement appelé antéro-externe, est une bande de tissu fibreux située en plein centre de
I’articulation. Il est enveloppé dans la membrane synoviale mais demeure extrasynovial car il est isolé
par un repli synovial propre. [20]

Le LCA prend son origine sur le tibia au niveau de I'aire intercondylaire antérieure dans la surface
préspinale, en avant des épines tibiales, contre le frein du ménisque médial. Cette zone d’insertion,
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osseuse et périostée, s’apparente a une surface ovale dans le plan horizontal dont les dimensions sont
de 10mm sur 30mm. [20]

Il se dirige en haut en arriére ainsi qu’en dehors. La longueur du LCA varie de 31mm a 38mm avec une
moyenne de 32mm. La largeur varie de 10 mm a 12mm avec une moyenne de 11mm. [11,17] A titre
indicatif les faisceaux antéro-médial et postéro-latéral mesurent environ 7 et 6mm de largeur
respectivement. [11]

Sa terminaison se trouve sur la partie postéro-supérieure de la face médiale du condyle latéral du
fémur. L'empreinte de l'insertion est en forme de croissant et mesure 20mm sur 10mm. [20]
L'empreinte fémorale des deux faisceaux est constante. En revanche, il existe des variations
concernant 'empreinte tibiale. [11]

Le ligament est plus étroit au niveau de son insertion fémorale puis s’élargit en éventail a mesure qu’il
s’approche de son insertion tibiale. [17] En effet, |la surface transversale est de 34mm? au niveau du
fémur contre 42mm? au niveau du tibia. [20]

Comme dit précédemment, le ligament est composé d’un faisceau de fibres antéro-latéral et d’un
faisceau de fibres postéro-latéral nommés par leur site d’insertion tibiale. Cette différenciation reste
controversée par de nombreux auteurs. Certaines études montrent |'existence d’'un faisceau
intermédiaire qui fonctionnerait d’'une maniere similaire au faisceau antéro-médial. D’autres
rapportent que certains genoux auraient un LCA a faisceau unique [16]. Néanmoins le modéle a deux
faisceaux reste largement accepté. [11,20,22]

- Le faisceau antéro-médial provient de la partie la plus postérieure et proximale de I'attache
fémorale et rejoint la partie antéro médiale de I'attache tibiale. [18,20]

- Lefaisceau postéro-latéral provient de la partie postérieure et distale de I'attache fémorale et
s’attache a la partie postéro latérale de I'attache tibiale. [18,20]

Les deux faisceaux changent d’orientation lors des mouvements de flexion
/ extension du genou : [11]
- A 0°, les deux faisceaux sont orientés verticalement et sont paralléles

- A 90° de flexion, le faisceau antéro-médial (AM) tourne postéro-
inférieurement a son insertion fémorale alors que le faisceau postéro-latéral

(PL) tourne de facon antéro supérieure. lls sont donc croisés (B).

Flexion 90°
e

B
Pl AM

Figure 4: Schéma illustrant le changement d’orientation des faisceaux du LCA [3]
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Lors d’'un mouvement de flexion, le faisceau antéro-médial s’allonge et se resserre tandis que le
faisceau postéro-latéral se raccourcit et se relache. [17]

Lors d’'un mouvement d’extension du genou, le faisceau postéro-latéral s’allonge et se resserre tandis
que le faisceau antéro-médial demeure tendu mais moins que le faisceau postéro-latéral. En effet lors
d’une extension compléete, le faisceau antéro-médial mesure 34mm alors que le postéro-latéral en
mesure 22,5. [17]

La rotation tibiale n’aurait, quant a elle, pas d’effet significatif sur la longueur des fibres mais la rotation
interne les allongerait davantage que la rotation externe. [17] Le recurvatum et I’hyperextension
accentuent la tension sur ces deux faisceaux. En hyper flexion les deux faisceaux se retendent.

1.4.4 Fonction et capacité de résistance du LCA

Le r6le du LCA est essentiel dans la cinématique du genou. Comme dit précédemment, il controle
principalement le tiroir antérieur du tibia (il absorbe en charge 85% des contraintes de tiroir antérieur
appliquées sur le tibia) et les charges rotationnelles. En d’autres termes, il doit lutter contre I’'avancée
du tibia sous le fémur et s’opposer également a sa rotation sous le fémur. Le LCA pourrait également
étre un frein a I'angulation en varus-valgus en conjonction avec les structures environnantes. [20]. Les
ligaments collatéraux, les points d’angle postéro-médial et latéral ainsi que les ménisques renforcent
son action. [3]

La translation tibiale antérieure est principalement limitée par le faisceau antéro-médial sur genou
fléchi et par le faisceau postéro-latéral sur genou proche de I'extension. [3,20] Lorsque le genou est

en extension la translation tibiale antérieure est inférieure a 5mm. Elle est maximale de 15° a 40° de
flexion de genou. [11,20]

L’histogramme ci-dessous représente les amplitudes des forces in situ qui s’exercent sur le LCA non
endommagé et sur ses deux faisceaux pour un tiroir antérieur de 134 N entre 0° et 120°. Le faisceau
postéro-latéral subit des contraintes plus importantes proche des amplitudes d’extension (de 0 a 15°)
contrairement au faisceau antéro-médial (60 a 90°). L’astérisque indique une différence significative.

Oica O am OrL % p < 0,05

140 l * .
120 l I 1 M %

E * *
z 10| "] r
< w0
B 60
=]
g 40
£ 20

0

Extension 15 30 60 a0 120

Bk compléte

Angle de flexion (degrés)
Figure 5: Histogramme illustrant la force (en Newton) s’exercant sur le LCA lors des différents angles
de flexion (en degrés) [3]
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La stabilité rotationnelle est surtout assurée par le faisceau postéro-latéral notamment lorsque le
genou est en extension. Le LCA freine principalement la rotation interne mais aussi la rotation externe.

3]

Une étude effectuée par Woo et al [23] a montré que, entre 22 et 35 ans, la charge de traction ultime
était de 2160 N + 157 N. Elle était de 658 £129 N entre 60 et 97 ans. En effet, sa résistance a la traction
diminue d’un facteur de 2,5 a mesure que I'dge croit. [11]

Les charges quotidiennes que subit le LCA ne correspondent au maximum qu’a environ 20% de sa
capacité de défaillance. A titre indicatif la marche exerce une traction de 150N et la course a pied de
450 N. [17]

La force musculaire du quadriceps augmente le niveau de tension dans le ligament ainsi que la
translation antérieure du tibia. Elle peut entrainer jusqu’a 4% de tension dans le LCA en quasi-
extension. Celle-ci diminue lors d’une flexion. L’activation des ischios-jambiers a |‘effet opposé.
Ainsi, les ischio-jambiers ont le potentiel d’annuler les tensions accrues dans le LCA causées par
I'activité du quadriceps. [11]

Le LCA a donc un réle mécanique mais aussi proprioceptif. En effet, il forme un réseau d’écoute
indispensable a la boucle sensori-motrice permettant une protection de I'articulation.

1.5 Lésion du LCA et prise en charge

Malgré une possible sous-estimation, nous considérons que 10 a 28% des lésions du LCA sont des
ruptures partielles. [24] Nous nous intéresserons exclusivement aux ruptures complétes autrement
dit a la déchirure totale des fibres du LCA correspondant au grade 3. [20]

1.5.1 Mécanismes lésionnels a 'origine de la rupture

Bien que la prévention prenne désormais une place importante, la fréquence des blessures du LCA
reste élevée. Le ligament croisé antérieur est le plus faible du pivot central. C’'est celui qui céde dans
75% des cas. Le mécanisme n’est souvent pas violent hormis chez les gymnastes.

Sa lésion peut survenir lors : [20,25]

- D’un contact direct (25%). Une force externe est appliquée directement sur le genou et
représente la cause du traumatisme.

- D’un contact indirect (5%). Une force externe, pas directement sur le genou blessé, a été
appliquée dans le mécanisme du traumatisme mais n’en n’était probablement pas la cause.

- D’absence de contact (70%). Aucun contact avec un tiers n’était appliqué au moment de la
blessure. Cette derniere résulte d’un propre mouvement de la personne. La plupart des Iésions
se font sans contact, notamment dans les sports collectifs et pivots.

Une lésion du LCA peut survenir au cours d’'un changement de direction, d’un saut ou d’un arrét brutal
avec une décélération ou une accélération du genou.
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Les principaux mécanismes lésionnels sont produits lors d’un : [26]

- Traumatisme en flexion, rotation externe de tibia associé a un valgus. [6]

- Traumatisme en varus, légere flexion et rotation interne de tibia. [8]

- Traumatisme en hyperextension provoquant sa lésion par rétrécissement de I’échancrure
intercondylienne. (Ex : un shoot dans le vide ou lors d’une réception d’un saut).

- Traumatisme en hyperflexion par suite d’une chute en position accroupie. La contraction du
guadriceps lors du redressement a partir d’une position fléchie vers I'arriére peut étre source
de lésion.

Lors d’'une mise en charge rapide le LCA aura tendance a se déchirer au milieu alors que lors d’une
mise en charge lente il se déchirera préférentiellement au niveau de son insertion tibiale ou fémorale.

1.5.2 Diagnostic de rupture du LCA
Le diagnostic de rupture du ligament croisé repose sur : [6]

e L’anamnése : Les signes alertants sont les suivants : craguement, dérobement, instabilité du
genou, difficulté a le fléchir et a le tendre, douleur majorée lors de I'appui du pied au sol,
gonflement dans les minutes et hémarthrose dans les heures qui ont suivi le traumatisme. [27]

e L’examen clinique : [28] L'explication de la réalisation des tests figure en annexe. [Annexe 5]
- La manceuvre de Lachman (sensibilité 85%, spécificité 94%) est le test de diagnostic
clinique le plus précis. [29]

- Letest du tiroir antérieur (sensibilité 49% et spécificité 58% en période aiglie, sensibilité
92%, spécificité 91% en période chronique).

- Le jerk test de Hughston, pivot-shift ou ressaut rotatoire (sensibilité 24%, spécificité
98%).

- Le signe de levier ou test de Lelli [30]

e L’imagerie : Le diagnostic peut étre confirmé par Imagerie par Résonnance Magnétique (IRM)
(sensibilité 86%, spécificité 95%) ou arthroscanner (sensibilité 92 a 100% et spécificité 95 a
100%) si contre-indication a I'lRM. [29]

Il faut toujours veiller a écarter une éventuelle fracture. Pour cela, la régle d’Ottawa doit étre appliquée
apres un traumatisme aigu du genou en tant qu’outil de diagnostic différentiel. Une radiographie peut
aussi étre effectuée. Lors d’'un épanchement important il faut aussi exclure une luxation de rotule.
Enfin, il faut vérifier I'intégrité des structures environnantes : ligaments, cartilages et ménisques. [6]

La présence d’une fracture de Segond, visible sur une radiographie, est considérée comme un signe
indirect d’une rupture du LCA. En 1879, le Docteur Segond, a démontré qu’une rotation interne et une
contrainte en varus provoquait la mise en tension d’une bande de tissu résistante (actuel LCA) dans le
compartiment latéral du genou. La lésion par traction de celle-ci entrainerait une avulsion corticale du
plateau tibial proximal latéral. En effet, une association forte serait présente puisque dans 75 a 100%
des cas elle serait associée a une rupture du LCA. [31]
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1.5.3 Conséquences biomécaniques de la rupture et décision d’intervention

Une rupture ne signifie pas qu’il n’y a plus aucune stabilité. En revanche, la cinématique du genou se
trouve modifiée. Comme vu précédemment, la stabilité de I'articulation est due a une stabilisation
passive, active et a la proprioception. La rupture du LCA entraine une altération de la stabilisation
passive et du retour proprioceptif nécessaire a I'activation musculaire. [21]

Lorsque le LCA est intact, I’axe de rotation du genou
est normalement centré sur le plateau tibial. Une
contrainte en rotation médiale induit une avancée
du plateau tibial latéral équivalente au recul du
plateau tibial médial. [3]

LCAintact ..

En revanche, lors d’une rupture du LCA, I'axe de
rotation subit une translation sur le bord médial du
plateau tibial médial. Donc, une méme contrainte en

LCA rompu ..

rotation médiale est responsable d’'un déplacement 8
plus important du plateau tibial latéral, d’une
augmentation de la translation tibiale antérieure et

. L 4 - Figure 6: Schéma illustrant I'axe de
d’une rotation médiale tibiale accrue. [3] g

rotation du genou lorsque le LCA est sain vs
rompu [3]

Les figures ci-dessous indiquent les déplacements en mm de la translation tibiale antérieure avec un
LCA intact, une rupture de celui-ci ou d’un de ses faisceaux dans diverses amplitudes en réponse a des
charges données. Les différences statistiquement significatives sont notées d’un astérisque (*)[32].
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L'objectif apres diagnostic est donc de restaurer la fonction du genou du patient, d’anticiper d’autres
blessures, de diminuer le risque d’arthrose par une charge articulaire trop importante et d’optimiser
la qualité de vie du patient au long cours. Une intervention chirurgicale est souvent nécessaire. [6]

Lorsqu’un ligament est rompu une décision de réparation chirurgicale est prise si le patient présente
une laxité clinique, une instabilité fonctionnelle (avec dérobements), une géne a la pratique sportive
surtout dans des sports pivots et une douleur. La décision est donc appréhendée sous deux angles :
symptomatique (instabilité) et anatomique (le devenir du genou).

La chirurgie du LCA permet de restaurer la stabilité de I'articulation et d’éviter I’apparition prématurée
de lésions dégénératives (lésions cartilagineuses ou méniscales, sources d’arthrose). La décision
dépend de nombreux critéres : I’age (les jeunes sont souvent opérés), le sport pratiqué, la profession,
I'ancienneté de la Iésion, I'importance de la laxité, la présence ou non de lésions associées. [3,5]

Aucune étude ne fait état d’un seuil de score fonctionnel en dessous duquel il conviendrait d’effectuer
une intervention chirurgicale. Il est préférable d’attendre et de réaliser de la kinésithérapie
préopératoire avant d’effectuer une reconstruction du LCA afin de diminuer les séquelles dues a celle-
ci.

1.5.4 Réparation chirurgicale

L’arthroscopie est généralement la technique de choix utilisée pour effectuer une ligamentoplastie du
LCA. Elle permet une récupération plus rapide et diminue également la morbidité. En 2008, 79% des
interventions étaient effectuées sous arthroscopie. [4]

Les techniques de reconstruction ont beaucoup évolué grace aux connaissances accrues sur la
biomécanique du LCA. Auparavant seul le faisceau antéro-médial était reconstruit mais une instabilité
persistait chez beaucoup de patients.

Le greffon utilisé pour reconstruire le LCA peut étre prélevé des tissus du patient, provenir d’un
donneur décédé ou étre un matériau synthétique.

Les différentes techniques d’autogreffes sont : [3]
- Techniqgue de Kenneth-Jones (KJ) ou Bone Patelar Tendon Bone (BPTB): Le greffon est

constitué du tiers central du tendon rotulien et de ses attaches osseuses rotulienne et tibiale.
[Annexe 6]
- Technique DI-DT (droit interne (gracile) et demi tendineux (semi tendineux)) : Le greffon

correspond au tendon du gracile et du semi tendineux pliés en deux afin de créer un ligament
a 4 brins. [Annexe 7]
- Technique DT4 : Le greffon est constitué du semi tendineux, lui-méme replié en 4.

- Tendon quadricipital (TQ) : Le greffon est constitué des deux couches superficielles du tendon

quadricipital. Il est possible d’inclure une pastille osseuse présente sur la base de la patella.
- Technigue de Macintosh : Le greffon est constitué du fascia lata auquel on peut ajouter le

gracile.
- Plastie a double faisceau : Cette technique de reconstruction se rapproche le plus de la

physiologie du LCA par la présence de deux faisceaux. Le gracile est utilisé pour le faisceau
postéro-latéral et le semi tendineux pour le faisceau antéro-médial. Pour cette technique il y
a donc deux tunnels tibiaux et deux tunnels fémoraux.
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La technique d’allogreffe consiste a prélever un greffon provenant d’un tendon du donneur (Achille,
tibial antérieur, tibial postérieur...) et permet de parer aux séquelles du site de prélevement.

Quelle que soit la technique utilisée, un tunnel tibial et fémoral sera créé a I'aide d’un foret. Ils
permettront de faire passer le greffon au cceur de I'articulation et de le placer au bon endroit. Ce
greffon sera ensuite fixé au niveau des tunnels au moyen d’une vis d’interférence, d’un systeme
transfixiant, d’agrafes, d’un systéme endobouton et du systéme TLS (Tape Locking Screw). [Annexe 8]

Toutes les techniques présentées ci-dessus présentent des avantages et des inconvénients. Si bien
gu’aucune d’elles ne présente une efficacité supérieure. Le choix de la technique est multifactoriel.

A l'issue de l'intervention chirurgicale, un processus de ligamentisation va étre mis en place. Au cours
de celui-ci, le greffon se « transforme » en ligament en modifiant sa structure.

Il est composé de trois phases et dure environ un a trois ans : [3,6]

1) Phase précoce : cicatrisation du greffon, nécrose centrale du greffon et hypo cellularité,
absence de revascularisation du tissu greffé et désorganisation des fibres de collagéne

2) Phase de prolifération : remodelage collagénique et revascularisation significatifs

3) Phase finale : caractéristiques du greffon se rapprochent de celle du LCA sain

Il faudra donc faire attention a la fragilité du greffon et veiller a ne pas le surcharger au cours de la
rééducation. En revanche, appliquer des contraintes sur celui-ci sera nécessaire afin de lui permettre
d’avoir une bonne cicatrisation. [3]

1.5.5 Altérations retrouvées apres reconstruction du LCA
Apreés reconstruction du ligament croisé antérieur le patient présente a la fois des déficiences dues a
la rupture du ligament mais également des déficiences dues a sa reconstruction.

Le patient peut alors présenter les altérations suivantes : [6,27]

- Une douleur au niveau du site donneur

- Au niveau cutané, un cedéme et des adhérences cicatricielles

- Une raideur articulaire avec limitation des amplitudes articulaires

- Une altération de la sensibilité superficielle et de la proprioception

- Un déficit de force, de volume et d’endurance du quadriceps et des ischios jambiers
(conséquence précoce et inévitable). Une réduction de la force neurologique de ces muscles
est fréquente par ralentissement de la transmission des signaux.

En post chirurgie, I'cedeme ainsi que I'inflammation sont responsables d’une altération du message
nerveux transmis aux mécanorécepteurs. Les patients peuvent rencontrer une difficulté ou une
incapacité a recruter efficacement les unités motrices du quadriceps nécessaire a son activation
motrice. C'est un processus de réaction du corps a la chirurgie appelé inhibition arthrogénique. Il y a
une diminution des informations envoyées au cortex frontal. De plus, les tendons de reconstruction
sont moins riches en propriocepteurs que le ligament natif. Le feedback peut donc étre altéré. [33]
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L'immobilisation, nécessaire a la protection du greffon, la douleur et I'inactivité relative entrainent une
perte rapide de la masse maigre. [34]. Parfois, cette immobilisation est supprimée par certains
chirurgiens pour diminuer I'amyotrophie et la raideur du genou. En effet, I'atrophie musculaire est
corrélée a une diminution de force dont le témoin est une diminution de la section transversale du
muscle. [35] Encore 6 a 12 mois apreés reconstruction on observe un déficit d’environ 7% du volume
total du quadriceps dans le membre opéré par rapport au coté sain. A noter qu’une baisse de la force
guadricipitale entraine une surcharge articulaire laquelle peut étre source d’arthrose.

Plusieurs études ont mis en avant le développement d’une stratégie de hanche (activation majoritaire
des ischios jambiers) chez les patients aprés reconstruction du LCA. Les ischios jambiers sont
également impactés par l'intervention et I'immobilisation. Cependant ils sont soumis a une inhibition
arthrogénique moindre favorisant une asymétrie quadriceps/ ischios jambiers. [11]

L'importance de I'atteinte des ischios-jambiers et du quadriceps varie aussi en fonction du site
donneur.

La perturbation des schémas de mouvements naturels peut provoquer des difficultés dans le contréle
musculaire et dans la coordination pouvant étre dangereux a terme. [35,36]

Il n"existe pas de protocole de rééducation type. La rééducation doit s’adapter au patient, aux délais
et dépend de nombreux autres facteurs. En revanche, certaines étapes clefs doivent étre respectées
pour permettre une récupération optimale et une protection du greffon. C'est une rééducation
longue s’étalant sur 6 a 9 mois en moyenne. En annexe, est fourni le protocole dit « classique » validé
par la HAS. [Annexe 9]

1.6 Le Blood Flow Restriction

1.6.1 Histoire de la technique [37]

Le blood flow restriction, renforcement en « restriction du flux sanguin » de son ancien nom
KAATSU, est une technique inventée au Japon en 1966 par le Docteur Yoshiaki Sato. L’étymologie
vient de KA qui signifie « supplémentaire » et ATSU qui signifie « pression ». Elle s’est d’abord
développée aux Etats-Unis et tente désormais de se faire une place parmi les méthodes de
renforcement connues en Europe. Elle est relativement récente en France. Des études de plus haute
preuve sont nécessaires pour standardiser son utilisation. D’abord elle fut utilisée dans le domaine de
la musculation et du culturisme. Désormais cette technique s’étend a la kinésithérapie du sport
comme outil de rééducation apres blessure.

Cette technique consiste a occlure totalement le flux veineux et partiellement le flux artériel. Elle se
fera au moyen d’un brassard gonflable ou d’une bande de restriction appliqué le plus proche possible
de la racine du membre. Dans le cas d’une atteinte au genou il sera donc dans la partie haute de la
cuisse. Afin d’éviter un risque de compression nerveuse nous ne les mettrons jamais sur la partie
distale du membre.

Cela parait étonnant de vouloir bloquer la circulation veino-artérielle dans un membre pendant la

réalisation d’exercices mais nous verrons ci-apres les mécanismes mis en jeu et les bénéfices que cette
technique peut apporter.
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1.6.2 Meécanismes physiologiques [37—-39]

1.6.2.1 Rappels généraux sur le muscle, la force et I’hypertrophie
La diminution de la douleur et la récupération de la fonction physique aprés une blessure sont une
préoccupation majeure dans le projet du patient et du thérapeute. Comme dit précédemment, les
déficits musculaires et principalement du quadriceps sont quasiment permanents apres reconstruction
du LCA et impactent la qualité de vie du patient a court, moyen et long terme.

Les objectifs du renforcement musculaire sont un gain de force et de volume musculaire. Ce gain peut
s’obtenir via : le recrutement neuro-musculaire, la réponse hormonale a l'effort, les adaptations
cardio-respiratoires, vasculaires et structurelles.

Pour rappel, le muscle est constitué de faisceaux musculaires eux-mémes organisés en fibres
musculaires contenants un certain nombre de cellules musculaires striées squelettiques appelés
rhabdomyocytes. Le sarcomére est |'unité contractile du rhabdomyocyte. Les sarcomeéres s’attachent
entre eux pour former des myofibrilles. Ces dernieres sont constituées de myofilaments constitués de
filament fin d’actine et épais de myosine (protéines musculaires). C'est le glissement des
myofilaments fins le long des myofilaments épais qui permet la contraction musculaire par
raccourcissement du sarcomere. [40]

Selon Gilles Cometti, le développement de la force dépend :

- Des facteurs structuraux: L'hypertrophie, les fibres sollicitées, I'augmentation des
sarcomeres.

- Des facteurs nerveux : lls permettent un développement de la force grace a un meilleur
recrutement des fibres, une meilleure synchronisation des unités motrices et une meilleure
coordination intermusculaire.

- De l'étirement: Un muscle ayant été préalablement étiré sera responsable d’un
développement de force supérieur.

Une méta analyse rapporte que l'utilisation du BFR entraine un gain de force au cours des deux
premiéres semaines grace a I’hypertrophie donc aux facteurs structuraux et non aux facteurs nerveux
qui rentreraient en jeu ultérieurement contrairement a ce qui est communément admis au cours d’un
renforcement musculaire classique. Des gains hypertrophiques seraient significatifs des la troisieme
semaine d’entrainement. [41]

Il existe 3 modes de travail pour développer de la force musculaire d’aprés les travaux de Zatsiorski
[42]:
- L'effort maximal, le plus efficace a minimum 80% de la résistance maximale (RM)
L’effort répété, jusqu’a épuisement musculaire inférieur a 80% de la RM
- L'effort dynamique, a vitesse maximale inférieur a 80% de la RM

Lorsque I'on travaille la force, on travaille inéluctablement |’hypertrophie et inversement.
Effectivement I’hypertrophie correspond a :
- Une croissance des myofibrilles par addition des sarcoméres (lorsque la synthése protéique :
anabolisme dépasse la dégradation : catabolisme)
- Un développement des éléments non contractiles (sarcoplasmiques)
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- Une augmentation de la vascularisation.

Rien, acejour, a été validé chez I’'Homme, concernant I'augmentation du nombre de fibres musculaires
appelée hyperplasie.

L’hypertrophie induit une augmentation de la taille des tissus musculaires (élargissement des
éléments contractiles et développement de la matrice extracellulaire). A noter que I’hypertrophie
sarcoplasmique peut entrainer une plus grande masse musculaire sans augmentation concomitante
de la force.

1.6.2.2 Les mécanismes clefs de I'hypertrophie et BFR
Trois mécanismes clefs contribuent au développement des myofibrilles et donc de I'hypertrophie : les
Iésions musculaires, le stress mécanique et le stress métabolique.

Le stress mécanique est en lien avec la répétition des efforts de contractions. La tension se rapportant
au raccourcissement des myofibrilles est un facteur majeur dans la croissance musculaire. La filiere
énergétique sollicitée est la filiere anaérobique créatine phosphate. Des mécanismes cellulaires de
transduction convertissent I'énergie mécanique de traction au niveau des membranes des cellules
musculaires en un signal chimique : la mécano-transduction. Cette derniére participe a la genese de
protéines impliquées dans la croissance du muscle. Ce signal entraine la production d’insuline, la
libération de monoxyde d’azote et la stimulation de la voie mTOR (mammalian Target Of Rapamycin).
Il s’agit d’'une protéine sérine/thréonine-kinase. Il provoque une stimulation de cellules satellites,
d’hormones de croissance, de testostérone et une synthése protéique de myofilaments.

Bien qu’il soit communément considéré comme le principal responsable de la réponse hypertrophique,
de nouvelles études se penchent davantage sur I'effet du stress métaboligue notamment dans
I"utilisation du BFR.

Le stress métabolique représente le stress le plus sollicité lors de I'utilisation de la technique de
restriction du flux sanguin pour induire une hypertrophie musculaire et un gain de force. En effet,
I'occlusion créé une ischémie tissulaire. L'absence relative d’oxygéne dans les muscles crée un
environnement hypoxique intra musculaire. Il y a une accumulation de métabolites : lactates, ion
phosphates inorganiques (Pi) et protons (H+) dans les cellules musculaires engendrant une acidose
métabolique locale. La filiere énergétique sous-jacente est la filiere anaérobique glycolyse. Cette
modification de ’homéostasie provoque une croissance de I’endothélium vasculaire, un gonflement
cellulaire, une réponse inflammatoire et un stress métabolique important qui est a I'origine de la
production d’hormones anabolisantes.

L'accumulation de métabolites provoque une augmentation de testostérone, de I’hormone de
croissance (Growth Hormone ou GH) qui elle entraine une augmentation de I'Insuline-like Growth
Factor (IGF). Ce dernier est responsable de la prolifération de cellules satellites, de la synthése des
protéines, de I"laugmentation du trophisme musculaire, de la section transversale et de la force. A
cela s’ajoute des especes réactives a I’oxygeéne qui stimulent I'anabolisme.

L’accumulation de lactate induite par la glycolyse anaérobie encourage le gonflement cellulaire. Celui-
ci stimule la synthése des protéines et diminue leur dégradation. Les lactates activent aussi les
interleukines 6 (IL-6) ; les neutrophiles et les macrophages. Les interleukines (myokines) induisent des
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modifications de I’endothélium vasculaire et activent le complexe mTORc1, un des deux complexes de
I’enzyme mTOR, qui contrdle la synthese protéique, la prolifération cellulaire et la croissance. Les
interleukines, les neutrophiles, les macrophages et I’'enzyme mTOR interagissent directement avec les
cellules satellites en les activant, les différenciant et en favorisant leur prolifération.

Ainsi, cette réponse inflammatoire ainsi que les autres mécanismes mis en jeu permettent un
remodelage du muscle squelettique avec un recrutement plus important des fibres musculaires de
type Il principalement (a contraction rapide). Il y a une diminution des myokines catabolisantes (par
exemple la myostatine) et une augmentation des myokines anabolisantes ainsi qu’un recrutement
plus important des fibres. [43].

Il semblerait que le stress métabolique créé par I'utilisation de la restriction du flux sanguin ait un effet
de potentialisation du stress mécanique, les deux étant intimement liés. Il peut compenser une faible
tension mécanique pour induire un gain de force. La diminution du flux sanguin apporté au membre
entraine une modification de la demande énergétique laquelle entraine une fatigue plus rapide et donc
un recrutement plus important d’unités motrices et de fibres de type II.

Ci-dessous voici sous une forme simplifiée un schéma de cette cascade métabolique

Entrainement associé a
une restriction du flux
sanguin

!

Stress métabolique (H+,

Pi, Lactate)
Hypoxie Réponse inflammatoire
Gonflement cellulaire Recrutement des neutrophiles et
Libération hormonale des macrophages

Remodelage du muscle
squelettique

Figure 9 : Schéma illustrant le réle du stress métabolique induit par I’entrainement a la restriction du
flux sanguin, conduisant a la stimulation anaboligue et la réponse inflammatoire pour améliorer les
adaptations musculaires. [37]
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Les Iésions musculaires surviennent lorsque les sarcomeres ne parviennent pas a contrer la résistance.
Cela provoque des microlésions des sarcoméres / fibres musculaires. Les lésions se produisent lors
d’un effort intense en intensité et force et souvent lors d’un travail excentrique. L’étirement forcé des
fibres musculaires provoque alors des dommages musculaires (catabolisme) réparables et une
inflammation réactionnelle. De nouvelles protéines musculaires sont synthétisées (anabolisme) grace
a l'activation de cellules satellites et d’hormone de croissance apres nettoyage des dommages
cellulaires. Ce processus n’est que peu sollicité lors de I'utilisation de la technique BFR associée a des
exercices a faible intensité. En effet, les |ésions musculaires resteraient mineures lors de |'utilisation
de cette technique. [44,45]

Cependant les exercices sources de lésions musculaires sont bien connus pour activer des cytokines
pro-inflammatoires et des cellules immunitaires. Or, nous remarquons qu’il y a une réponse
inflammatoire (IL-6, macrophages, neutrophiles). Plusieurs théories permettent de justifier la présence
d’'IL-6 notamment la filiere anaérobique glycolyse et I'épuisement du glycogéne et I'hypoxie
intramusculaire. De méme, I'hypoxie, les médiateurs métaboliques et I'lL-6 médiés par le BFR
pourraient expliquer le recrutement des macrophages et des neutrophiles participant a I'amélioration
du remodelage des muscles squelettiques. Ainsi, il y aurait un lien entre ces différentes théories et la
réponse inflammatoire sans pour autant qu’il y ait de Iésions musculaires significatives. [46]

Lorsque I'on cherche a solliciter le stress mécanique on réalisera plutot des séries courtes a charges
élevés avec un temps de repos élevé. En revanche, lorsque I'on cherche a solliciter le stress
métabolique, les séries seront plutét a charge faibles avec des faibles temps de repos. Elles seront
longues, parfois jusqu’a I'épuisement du muscle appelé « échec musculaire ». Cela correspond au
moment ou une répétition supplémentaire est impossible.

Ainsi, le BFR agit comme un accélérateur bio-physiologique, déclenchant une série de réponses
métaboliques visant a augmenter la force et I’hypertrophie musculaire en intensifiant la production
hormonale, la croissance musculaire, les adaptations physiologiques et en stimulant les fibres
musculaires de type Il. Tous ces mécanismes ne sont encore, a ce jour, pas totalement expliqués.

En parallele, elle permettrait une amélioration de la VO2max [47] et de la densité osseuse [48].

Elle vise a augmenter le potentiel hypertrophique sans forcément utiliser de charges lourdes et donc
sans augmenter les contraintes mécaniques sur le systeme musculo-tendineux car cela peut nuire en
post chirurgie et étre douloureux. [34,49] En effet, elle permettrait de réduire les contraintes
mécaniques et les dommages musculaires par rapport a d’autres techniques de rééducation.

1.6.3 Modalités d’application

1.6.3.1 La pression d’occlusion [44,50]
La pression d’occlusion du membre, ou Limb Occlusion Pressure (LOP), représente la pression
minimale nécessaire pour réaliser une occlusion compléte. La pression choisie doit étre suffisamment
importante pour occlure le retour veineux du muscle mais assez faible afin de conserver I'afflux
artériel a I'intérieur de celui-ci. Elle sera pris