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INTRODUCTION 

La rupture du ligament croisé crânial (LCCr) est la cause la plus fréquente de boiterie 

des membres pelviens chez le chien. Elle affecte 3 à 5% des chiens et provoque une instabilité 

articulaire, de l’arthrose et de la douleur, le tout amenant à un handicap fonctionnel (Hynes 

et al., 2023). Sa prévalence semble augmenter depuis ces 40 dernières années notamment en 

raison d’une augmentation d’adoption des races à risque comme les labradors (Witsberger et 

al., 2008). 

Les rôles principaux du ligament croisé crânial sont de limiter l’effet de la poussée 

crâniale du tibia, la rotation interne tibiale et l’hyperextension du grasset (Arnoczky, 1988; 

Arnoczky and Marshall, 1977). Sa rupture est en majorité due à un phénomène dégénératif 

chez le chien avec des facteurs de risques comme, entre autres, la race, l’âge ou l’obésité. 

Ces dernières décennies, plusieurs méthodes chirurgicales de traitement de la rupture 

du ligament croisé ont vu le jour afin d’atténuer les contraintes biomécaniques associées, 

d’améliorer la clinique des patients et de limiter le développement de l’arthrose. La technique 

de référence pour les chiens de plus de 10 à 15 kg reste à ce jour celle proposée par Slocum 

en 1993 : l’ostéotomie de nivellement du plateau tibial. C’est une technique de stabilisation 

dynamique modifiant l’anatomie du grasset afin de limiter la poussée crâniale du tibia. Elle 

présente de très bons résultats à moyens et longs termes (Fitzpatrick and Solano, 2010; Priddy 

et al., 2003). Néanmoins, cette technique présente de nombreuses complications per et post-

opératoires dues à la nature invasive de la technique et une instabilité en rotation demeure 

ce qui peut engendrer des lésions méniscales (Kim et al., 2008).  

La découverte récente du ligament LARS a permis une reprise de confiance et un 

redémarrage des recherches envers les prothèses ligamentaires artificielles. Aujourd’hui, des 

techniques de stabilisation passive intra-capsulaire sont en cours de développement et 

permettraient de restaurer une biomécanique physiologique et d’éviter les complications 

précédemment citées. De plus, l’abord de la procédure est mini-invasif et l’absence 

d’ostéotomie permet de réduire la douleur post-opératoire et donc favorise la reprise d’appui 

rapide.  
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Plusieurs études se sont succédées pour évaluer l’intérêt et la faisabilité de cette 

technique. L’étude de Rafael en 2020, montre une fragilité dans le montage au niveau de 

l’attache tibiale : il y a un glissement au niveau de l’interface os/vis/ligament. Cela a motivé le 

développement d’un nouveau système de fixation pour le tibia : l’ancre NovaFix. 

Le but de cette étude est de comparer la résistance de deux types de fixation 

tibiale d’une prothèse ligamentaire UHMWPE (Novalig) : la vis d’interférence ou l’ancre 

NovaFix, afin de mettre en évidence une potentielle meilleure résistance à l’arrachement du 

NovaFix par rapport à la vis d’interférence. 

Nous étudierons dans un premier temps l’anatomie du grasset, puis la rupture du 

ligament croisé crânial et enfin les traitements chirurgicaux majeurs. Nous traiterons ensuite 

de l’étude en elle-même et de ses résultats. 
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I. ANATOMIE, STRUCTURE, ET FONCTION DU GRASSET 
 

A. Anatomie et structure du grasset 
 

1. Les os du grasset 
 

L’arIculaIon du grasset est une diarthrose complexe composée de sept os : trois os 
longs, que sont le fémur, le Ibia et la fibula, et quatre sésamoïdes, que sont la patella, les 
fabellaes médiale, latérale et poplitée. 
 
 
 

 
 

Figure 1 : ArDculaDon du genou gauche d'un chien (BARONE) 

 
 
 

Le fémur est l’os le plus volumineux du grasset, il est en relaIon proximalement avec 
l’arIculaIon de la hanche et distalement avec le grasset. Le fémur se termine par une 
extrémité complexe s’incurvant caudalement. Cewe parIe distale comporte trois grandes 
arIculaIons : la trochlée fémorale s’arIculant avec la patella et les condyles fémoraux séparés 
par la fosse intercondylienne orientée crânio-médialement (Barone, 1986; Evans et al., 2013; 
Johnston and Tobias, 2018). 
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Plus distalement, le Sbia est en relaIon proximalement avec l’arIculaIon du grasset 
et distalement avec le tarse. Son extrémité proximale est un massif triangulaire convexe 
présentant deux condyles légèrement convexes, le latéral et le médial, séparés par l’éminence 
intercondylienne, lieu d’inserIon des ligaments croisés. Le tout forme le plateau Ibial (Barone, 
1986; Evans et al., 2013; Johnston and Tobias, 2018). La pente Ibiale est l’angle formé par l’axe 
du plateau Ibial et l’axe mécanique du Ibia. Cewe pente, variable selon les individus, est en 
moyenne de 24° (Reif and Probst, 2003). 
 

En face latérale du Ibia, la fibula s’y arIcule proximalement et forme distalement la 
malléole latérale. Son rôle est essenIellement d’être un lieu d’inserIon de différents muscles 
étant donné qu’elle ne transmet que très peu de poids (Barone, 1986; Evans et al., 2013). 
 

Les fabellaes sont au nombre de 4. La patella ou rotule est le plus gros os sésamoïde 
de l’anatomie canine. C’est une ossificaIon du quadriceps auquel elle est awachée à sa face 
proximale, sa parIe distale étant awachée au ligament Ibio-rotulien. Sur sa parIe caudale, 
elle coulisse dans la trochlée fémorale jouant le rôle de poulie protégeant le quadriceps. Les 
fabellaes supra-condylaires latérale et médiale sont localisées caudalement aux condyles 
fémoraux dans les chefs du muscle gastrocnémien. Le dernier, le sésamoïde poplité, se situe 
caudalement au Ibia dans le tendon du muscle poplité (Barone, 1986; Evans et al., 2013; 
Johnston and Tobias, 2018).   

 

 
 

Figure 2 : Vue caudo-médiale d'une reconstrucDon 3D d'un grasset de chien (IMAIOS) 
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2. Les ménisques  
 

Ce sont des structures fibro-carIlagineuses en forme de C de secIon grossièrement 
triangulaire, le sommet étant dirigé vers l’éminence intercondylienne (Arnoczky, 1993; Robins 
G.M., 1990; Slocum and Devine, 1983). Ils sont proximalement concaves pour répondre aux 
condyles fémoraux et distalement plans pour répondre aux condyles Ibiaux. Leurs cornes 
crâniales et caudales sont awachées au Ibia au niveau de l’éminence intercondylienne par les 
ligaments ménisco-Ibiaux crâniaux et caudaux. Les deux ménisques sont awachés entre eux à 
leur pôle crânial par le ligament interméniscal. Le ménisque médial est solidement awaché au 
ligament collatéral médial et à la capsule arIculaire par le ligament coronaire tandis que le 
ménisque latéral est séparé des homologues latéraux par le tendon du muscle poplité. Du plus, 
sa corne caudale forme le ligament ménisco-fémoral. Tout cela le rend plus mobile et moins 
sujet aux lésions que le ménisque médial (Arnoczky, 1993; Barone, 2010a; Evans et al., 2013; 
Johnston and Tobias, 2018; Robins G.M., 1990). 

 
 

Figure 3 : ArDculaDon du genou gauche d'un chien  
en vue proximo-caudale après ablaDon du fémur (BARONE) 
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Leur composiIon est essenIellement faite de fibres de collagène de type I, 
principalement circonférenIelles avec quelques fibres radiales jouant le rôle de lien. Elles sont 
réparIes en trois couches permewant de réparIr les forces de compressions axiales en forces 
de compressions et tensions circonférenIelles. On peut aussi trouver des protéoglycanes, 
permewant de résister à de fortes compressions grâce à leur pouvoir de rétenIon d’eau, et des 
glycosaminoglycanes (Barone, 2010a; Johnston and Tobias, 2018; Stephan et al., 1998). 
 
 

3. Les moyens d’union : la capsule et les principaux ligaments 
 

La capsule arSculaire est composée de deux couches (couche fibreuse et membrane 
synoviale) et forme trois cul-de-sacs arIculaires : rotulien, médial et latéral. Elle s’awache du 
fémur distal jusqu’au plateau Ibial, intégrant la rotule au passage (Barone, 2010a). Elle est 
étanche et renferme 0,2 à 2 ml de liquide synovial (Barone, 2010a; Leeson et al., 1988). 

 
L’arIculaIon du grasset conIent 15 ligaments ayant une importance foncIonnelle plus 

ou moins relaIve. Nous nous intéresserons ici aux principaux : le ligament Ibio-rotulien, les 
ligaments collatéraux, le ligament croisé crânial et le ligament croisé caudal (Barone, 2010a; 
Evans et al., 2013).  

 
Le ligament Sbio-rotulien s’insère sur la face crânio-apexiale de la patella et sur la crête 

Ibiale. Il transmet la force du quadriceps au Ibia permewant ainsi l’extension. Les réInacles 
de la capsule arIculaire prennent naissances sur ses bords (Barone, 2010a; Evans et al., 2013).  

 
Les ligaments collatéraux s’insèrent des épicondyles fémoraux jusqu’au Ibia et en plus 

jusqu’à la tête fibulaire pour le latéral. Le ligament collatéral médial (LCM) est fortement 
awaché au ménisque médial et à la capsule arIculaire comparé au latéral (LCL) (Barone, 2010a; 
Evans et al., 2013).  

En extension, les deux collatéraux sont tendus et permewent de limiter le varus et le 
valgus du grasset. Ils sont aussi complémentaires des ligaments croisés pour limiter la rotaIon 
interne du grasset (Rafael, 2020; Sautet, 2014; Vasseur and Arnoczky, 1981). 

En flexion, seul le LCM reste tendu grâce à son chef crânial. Il n’y a donc que la rotaIon 
externe du Ibia qui est empêchée. La rotaIon interne est limitée par la torsion des ligaments 
croisés entre eux (Arnoczky, 1988; Sautet, 2014; Vasseur and Arnoczky, 1981). En revanche, ils 
sont exclusivement responsables de la limitaIon de la rotaIon externe en flexion et extension 
(Vasseur and Arnoczky, 1981). 

 
Le ligament croisé caudal est oblique en direcIon caudo-distale. Il s’insère de la parIe 

moyenne de la fosse intercondylienne, se prolonge en traversant le LCCr jusqu’à la face 
médiale de l’incisure poplitée Ibiale (Arnoczky, 1988; Arnoczky and Marshall, 1977; Barone, 
2010a; Evans et al., 2013). Il permet d’empêcher le déplacement caudal du Ibia par rapport 
au fémur (Iroir postérieur) et de limiter, avec le LCCr, la rotaIon interne du Ibia en flexion 
(Arnoczky, 1988; Arnoczky and Marshall, 1977). 
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Le ligament croisé crânial est oblique en direcIon médio-distale. Ses inserIons sont 
en forme d’éventail (Heffron and Campbell, 1978). Il naît sur le bord médial du condyle latéral 
du fémur au niveau de la parIe caudale de la fosse intercondylienne. Il se prolonge ensuite 
jusqu’à la base crâniale de l’éminence intercondylienne du Ibia où il est en relaIon 
crânialement avec le ligament ménisco-Ibial crânial du ménisque médial et caudalement avec 
le ligament ménisco-Ibial crânial du ménisque latéral (Barone, 2010a; De Rooster et al., 2006; 
Dueland et al., 1982; Stouffer et al., 1983). Il est composé de deux bandes : une bande crânio-
médiale tendue en flexion et en extension et une bande caudo-latérale tendue en extension 
mais lâche en flexion. Il permet de limiter l’avancement du Ibia par rapport au fémur (Iroir 
antérieur). Sa torsion sur le ligament croisé caudal permet aussi de limiter la rotaIon interne 
du Ibia en flexion (Arnoczky, 1988; Arnoczky and Marshall, 1977; Barone, 2010a; Evans et al., 
2013).  

 
 

 
 

Figure 4 : ArDculaDon du grasset gauche de chien (BARONE) 
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4. L’innervaFon et la vascularisaFon du grasset 
 

L’innervaIon du grasset se décompose en innervaIon sensiIve et motrice. La première 
est assurée par les nerfs Ibial et fibulaire commun provenant tous deux du nerf sciaIque. La 
seconde est assurée par le nerf fémoral assurant la contracIon du quadriceps provoquant 
l’extension et le nerf sciaIque assurant la contracIon des muscles fléchisseurs du genou 
(Barone, 2010b; Evans et al., 2013).  
 

La vascularisaIon est assurée par les différents rameaux de l’artère fémorale, 
essenIellement par l’artère géniculée moyenne mais aussi par l’artère géniculée descendante 
et par l’artère poplitée (Alm et al., 1974; Arnoczky, 1985; S. P. Arnoczky and Warren, 1983; 
Barone, 2011; Slocum and Devine, 1983). La vascularisaIon des ligaments croisés et des 
ménisques est médiocre, seul 15 à 25% de chaque ménisque sont vascularisés, les séparant en 
zones rouge-rouge (vascularisée), rouge-blanc (intermédiaire) et blanc-blanc (avasculaire) 
(Arnoczky, 1993; Steven P. Arnoczky and Warren, 1983).  

 

 
 

Figure 4 : Schéma d'une vue caudale de la vascularisaDon principale 
 du grasset de chien (DE ROOSTER) 

(1) Artère fémorale ; (2) Artère poplitée ; (3) Artère géniculée descendante ; (4) Artère 
géniculée médio-proximale ; (5) Artère géniculée moyenne ; (6) Artère Dbiale crâniale ; 

 (7) Artère Dbiale caudale 
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B. Biomécanique du grasset sain 
 

1. Amplitude et mobilité arFculaire 
 

a) Amplitude en 3 dimensions 
 
Le grasset est une arIculaIon complexe se mouvant dans 3 plans différents : 

 
- Le mouvement principal est dans le plan sagiUal, il s’agit de la flexion-extension.  

L’amplitude moyenne est de 140° avec une extension maximale passive autour des 
160° (Jaegger et al., 2002; Mann et al., 1988). Le grasset est donc semi-fléchi en 
permanence provoquant une mise en contrainte elle-aussi permanente du LCCr.  

 
- Dans le plan transversal, il y a une rotaIon du Ibia par rapport au fémur possible 

seulement en flexion : c’est le phénomène de couplage entre flexion et rotaIon 
interne, le « Screw Home Mechanism ». Le LCM reste, à part une bande caudale, tendu 
tandis que le LCL se détend. Cela permet le déplacement caudal ou crânial du condyle 
latéral du fémur sur celui du Ibia, permewant la rotaIon interne jusqu’à 45° ou externe 
jusqu’à 20° environ (Arnoczky and Marshall, 1977; Vasseur and Arnoczky, 1981).  
 

- Dans le plan frontal, il peut y avoir une abducIon (valgus) ou une adducIon (varus) du 
Ibia par rapport au fémur limitée à quelques degrés en flexion et quasi-nulle en 
extension pour les mêmes raisons que pour les rotaIons (Gilles, 2002; Korvick et al., 
1994).  
 

Les ménisques évoluent aussi lors de la flexion-extension et des rotaIons. Ils suivent le 
mouvement des condyles fémoraux : ils reculent lors de la flexion et avancent lors de 
l’extension. Le ménisque latéral, moins awaché à son extrémité latérale, est le plus mobile. 

 
 

b) Mobilité arDculaire mise en œuvre par les muscles 
 

La mobilité arIculaire est mise en œuvre par les différents muscles entourant le grasset 
qui parIcipe à sa stabilisaIon. On disIngue deux groupes antagonistes de muscles : les 
extenseurs et les fléchisseurs.  
 
Les muscles extenseurs :  
 

- Le m. quadriceps fémoral est le principal extenseur du grasset, il est composé de 
quatre chefs : le droit de la cuisse et les vastes latéral, médial et intermédiaire. Ils 
s’insèrent respecIvement de l’ilium et du fémur pour terminer sur la rotule. La 
contracIon des chefs Ire la crête Ibiale par l’intermédiaire de la rotule et force 
l’extension. Cewe tracIon entraîne donc le Ibia crânialement mewant le LCCr en 
tension (Barone, 2010a; Evans et al., 2013; Henderson and Milton, 1978). 
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- Le m. biceps fémoral comporte deux chefs antagonistes dans la mobilité du grasset. Ils 
s’insèrent sur la tubérosité ischiaIque, se divisent pour donner un chef crânial et un 
caudal. Le crânial se termine sur la patella tandis que le caudal sur le bord crânial du 
Ibia. Le chef crânial permet l’extension du grasset à l’appui et le chef caudal la flexion 
au souIen (Barone, 2010a; Evans et al., 2013; Robins G.M., 1990). 
 

- Le m. sartorius est un muscle, à l’instar du m. biceps fémoral, composé de deux chefs 
antagonistes (crânial et caudal) dont seul le crânial permet l’extension du grasset. Il 
s’insère sur l’épine iliaque ventro-crâniale et se termine sur la face médiale du Ibia. 
Son acIon est surtout l’adducIon du membre et joue aussi un rôle mineur dans 
l’extension du grasset (Barone, 2010a; Evans et al., 2013). 
 

- Le m. tenseur du fascia lata s’insère sur l’épine iliaque ventro-crâniale, se prolonge par 
le fascia lata et se termine sur la patella. Il provoque une légère extension du grasset 
(Barone, 2010a; Evans et al., 2013). 

 
- Le m. arSculaire du genou s’insère sur le fémur crânio-distal puis se divise en deux 

minces chefs et s'insère dans la capsule arIculaire. Il sert très anecdoIquement à 
l’extension du grasset (Barone, 2010a; Evans et al., 2013; Kincaid et al., 1996). 
 
 

 
 

Figure 6 : DisposiDon des muscles latéraux de la cuisse plan par plan chez le chien (SAWAYA) 
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Figure 5 : DisposiDon des muscles médiaux de la cuisse plan par plan chez le chien (SAWAYA) 

 
Les muscles fléchisseurs :  
 

- Le chef caudal du m. biceps fémoral est fléchisseur et rotateur externe. 
 

- Le m. semi-tendineux s’insère sur la tubérosité ischiaIque et se termine sur la face 
médiale de la crête Ibiale. Il joue un rôle dans la flexion du grasset et la rotaIon interne 
du Ibia (Barone, 2010a; Evans et al., 2013; Robins G.M., 1990). 

 
- Le m. semi-membraneux comporte deux bandes dont seule la caudale permet la 

flexion du grasset. Elle s’insère sur la tubérosité ischiaIque et se terminent sur le 
condyle Ibial médial. Il joue aussi un rôle dans la rotaIon interne du Ibia (Barone, 
2010a; Evans et al., 2013; Robins G.M., 1990).  
 

- Le m. gracile s’insère de la symphyse pelvienne pour terminer au bord crânial du Ibia. 
Son acIon est principalement l'adducIon du membre pelvien mais intervient aussi de 
façon importante dans la flexion du grasset.  

 
- Le m. abducteur caudal de la jambe est spécifique aux carnivores. Il prend origine sur 

le ligament sacro-tubéral et se termine sur le fascia jambier. Il permet faiblement la 
flexion du grasset et l'abducIon du membre (Barone, 2010a; Evans et al., 2013; Robins 
G.M., 1990). 
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- Le chef caudal du m. sartorius s’insère sur l’épine iliaque ventro-crâniale et se termine 
la face médiale de la crête Ibiale. Il permet la flexion et la rotaIon interne du grasset 
(Barone, 2010a; Evans et al., 2013).  

 
- Le gastrocnémien est composé de deux chefs pairs s’insérant sur les tubérosités 

supracondylaires du fémur puis fusionnant en un tendon se terminant sur la tubérosité 
calcanéenne. Il joue un rôle limité dans la flexion. Cependant, lors de sa contracIon, il 
exerce une force caudo-distale sur le fémur provoquant un déplacement crânial du 
Ibia par rapport au fémur. C’est de cewe tension que résulte le test du Iroir indirect 
(Barone, 2010a; Evans et al., 2013; Henderson and Milton, 1978; Robins G.M., 1990).  
 

- Le m. poplité s’insère sur la fosse poplitée sur la face latérale de l’épicondyle latéral du 
fémur, passe entre la capsule arIculaire et le ménisque latéral et se termine sur la 
surface poplitée du Ibia. Il joue un rôle de rotateur interne du Ibia et contribue à 
maintenir le ménisque latéral contre le condyle fémoral. Il possède aussi un rôle limité 
dans la flexion du grasset (Barone, 2010a; Evans et al., 2013; Robins G.M., 1990).  

 
- Le muscle fléchisseur digital superficiel s’insère dans la fosse supra-condylaire du 

fémur et se prolonge par le tendon perforé se terminant sur les 2e phalange de chaque 
doigt. Sa foncIon principale est l'extension du jarret et la flexion des doigts, mais il a 
également une foncIon limitée de flexion du grasset. Il parIcipe aussi légèrement à la 
poussée Ibiale à l’instar du m. gastrocnémien (Barone, 2010a; Evans et al., 2013; 
Henderson and Milton, 1978; Robins G.M., 1990).  
 

-  

 
 

Figure 6 : Schéma synthéDques des muscles de la cuisse gauche du chien (SAWAYA) 
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2. Stabilité du grasset sain 
 

La stabilité du grasset est indispensable à une foncIon saIsfaisante de celui-ci. On peut 
disInguer des éléments de stabilité passive ne répondant pas aux contraintes arIculaires, des 
éléments de stabilité acIve jouant leur rôle lors de la mise en charge de l’arIculaIon. 
 

a) StabilisaDon passive  
 

La stabilité passive est assurée par les moyens d’union cités précédemment : les 15 
ligaments des arIculaIons fémoro-patellaire et fémoro-Ibiale, la capsule arIculaire et les 
ménisques. Ils permewent de rigidifier l’arIculaIon et d’éviter les subluxaIons, notamment 
par des messages nerveux entrainant une stabilisaIon acIve par des arc-réflexes limitant les 
mouvements excessifs (Solomonow et al., 1987). 

 
Ligaments Rôles principaux 

Ligament fémoro-patellaire médial Stabilité de la rotule  
Ligament fémoro-patellaire latéral Stabilité de la rotule 

Ligament Ibio-rotulien Stabilité de la rotule 

Ligament collatéral médial LimitaIon du valgus et de la rotaIon 
externe du Ibia 

Ligament collatéral latéral LimitaIon du varus et de la rotaIon externe 
du Ibia 

Ligament croisé crânial Stabilité sagiwale, limitaIon du valgus et de 
la rotaIon interne 

Ligament croisé caudal Stabilité sagiwale, limitaIon de la rotaIon 
interne 

4 ligaments ménisco-Ibiaux  Stabilité des ménisques 
Ligament ménisco-fémoral Stabilité du ménisque latéral 

Ligament inter-meniscal Stabilité des ménisques 
Ligament Ibio-fibulaire crânial Stabilité de la tête de la fibula 
Ligament Ibio-fibulaire caudal Stabilité de la tête de la fibula 

 
Tableau 1 : Ligaments du grasset et leurs rôles 

 
b) StabilisaDon acDve            

 
En 1993, Slocum et Slocum proposent un modèle acIf de la stabilité du grasset. Ils 

considèrent que lors de la mise en charge de l’arIculaIon, les forces de réacIon du sol, qui 
sont dans ce modèle parallèles à l’axe foncIonnel du Ibia, peuvent être décomposées en 
une force de compression perpendiculaire au plateau Ibial et une force de poussée crânial 
parallèle à ce dernier (Slocum and Slocum, 1993). Dans un grasset sain, la force de poussée 
crâniale du Ibia est contrecarrée par des éléments acIfs tels que les muscles caudaux de la 
cuisse et par des éléments passifs, notamment le ligament croisé crânial et le pôle caudal du 
ménisque médial (Johnston and Tobias, 2018). En résumé, toutes ces forces se compensent 
et la somme vectorielle est égale au vecteur nul : le grasset est en équilibre.  
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Figure 7 : Schéma du modèle de stabilisaDon acDve de Slocum (TOBIAS) 

 
Un modèle alternaIf a été proposé par Tepic en 2002. Il suggère que la force de 

réacIon arIculaire n’est pas parallèle à l’axe foncIonnel du Ibia comme pour Slocum mais est 
parallèle au ligament Ibio-rotulien. Cewe différence vient du fait que pour Tepic, la force 
appliquée au membre lors de la mise en charge n’est pas colinéaire au moment appliqué lors 
du test du Iroir indirect.  

 
 

 
 

Figure 8 : Schéma du modèle de stabilisaDon acDve de TEPIC (TOBIAS) 
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En cas de rupture du LCCr, la force de poussée crâniale du Ibia n’est plus inhibée. Selon 
l’une ou l’autre théorie, les méthodes d’ostéotomies correctrices seront différentes. Une 
nuance commune aux deux théories est cependant à mewre en lumière : ce sont des théories 
bi-dimensionnelles, elles ne Iennent pas compte de la rotaIon du grasset. 

 
 

3. Comparaison biomécanique Homme-Chien 
 

Chez l’homme et le chien, la stabilité du grasset est permise par les stabilisaIons 
passive et acIve vues précédemment. Cependant, en posiIon debout staIque, l’angle fémoro-
Ibial dans le plan sagiwal chez l’homme est de 180° alors que celle du chien est de 140°. De 
plus, l’angle du plateau Ibial est très faible chez l’homme : 4 à 10° en moyenne (Karimi et al., 
2017) par rapport à celui du chien qui est en moyenne de 24° (il peut varier de 12° à 59°) (Duerr 
et al., 2007; Fe�g et al., 2003). Ces différences mécaniques entrainent, lors de l’appui, des 
différences vectorielles de forces entre Homme et chien. 

 
Chez l’homme, l’angle fémoro-Ibial et surtout la pente Ibiale négligeable entraînent 

une poussée Ibiale quasi-nulle. De ce fait, toutes les forces sont colinéaires et 
perpendiculaires au sol. Le LCCr n’est donc pas en tension en posiIon debout. 

 
Chez le chien, la force résultante perpendiculaires au sol est en réalité décomposable 

en deux forces perpendiculaires entre-elles comme le théorisait Slocum. La pente Ibiale 
provoque une poussée Ibiale crâniale mewant en tension le LCCr. Ce dernier est alors 
conInuellement mis en tension (Gilles, 2002; Kim et al., 2008; Slocum and Devine, 1983). 
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II. ETUDE CLINIQUE DE LA RUPTURE DU LIGAMENT CROISE 
CRANIAL CHEZ LE CHIEN 

 

A. Épidémiologie de la rupture du ligament croisé crânial 
 

1. Types de rupture 
 

L’ensemble des pathologies du ligament croisé crânial chez le chien est la première 
cause de boiterie des postérieurs chez cewe espèce, touchant 3 à 5% des individus (Hynes et 
al., 2023; Johnston and Tobias, 2018). Elles peuvent être de trois types : des avulsions de 
l’inserIon fémorale ou Ibiale, des ruptures traumaIques par mise sous tension inadaptée ou 
des dégénérescences progressives idiopathiques.  

 
L’avulsion est surtout présente chez les animaux jeunes dont les plaques de croissances 

ne sont pas fermées. Le ligament est alors plus résistant que l’os et au grès d’une tension 
importante comme une chute, une avulsion de l’awache osseuse du ligament se crée. Ce n’est 
donc pas à proprement parlé une rupture du ligament et elle se traitera par stabilisaIon 
osseuse. 

 
Parmi les deux « vraies » affecIons du LCCr, la rupture traumaIque ne représente que 

20% des cas (Griffon, 2010; Hynes et al., 2023). Elle survient à la suite d’une hyperextension 
du genou, d’une rotaIon Ibiale excessive (interne ou externe) ou d’une poussée crâniale 
excessive du Ibia (Spinella et al., 2021), comme lors d’une mauvaise récepIon ou d’une 
percussion (AVP, impact de gibier/congénère, etc). 

 
La dernière possibilité, la dégénérescence progressive, représente donc 80% des 

ruptures du LCCr. Sa cause reste encore mal connue et controversée mais certaines pistes 
semblent promeweuses. Certaines études montrent que les animaux âgés présentent des 
remaniements histologiques du LCCr : une raréfacIon des fibres de collagène et des 
fibroblastes se met en place par de nombreux facteurs (Johnston and Tobias, 2018; Vasseur et 
al., 1985) entraînant une fragilisaIon du ligament. De plus, la matrice extracellulaire des LCCr 
rompus est différente des LCCr sains : il y a une synthèse accrue de collagène et de GAGs, signe 
d’un renouvellement matriciel accru (Comerford et al., 2005). Une acIvité immunologique 
pourrait aussi être en parIe responsable. En effet, des anIcorps anI-collagène I et II ont été 
mis en évidence dans le sérum et le liquide synovial de chiens aweints (Niebauer and Menzel, 
1982) mais ne serait pas spécifique de la rupture du LCCr (De Rooster et al., 2000).  
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2. PrédisposiFons 
 
A l’instar de l’éIologie de la rupture du LCCr, les prédisposions sont nombreuses :   

 
- PrédisposiSons anatomiques : Comme nous l’avons vu précédemment, la pente Ibiale 

crée une tension sur le LCCr et plus elle est importante, plus la tension l’est (Macias et 
al., 2002; Morris and Lipowitz, 2001; Read and Robins, 1982; Slocum and Devine, 
1983). Or une tension excessive accélère la dégénérescence du LCCr. D’autres 
anomalies anatomiques favorisent cewe sur sollicitaIon comme le genu varum, la 
torsion fémorale interne, la luxaIon patellaire médiale, la torsion Ibiale, une sténose 
de l'échancrure intercondylienne ou un mauvais alignement du tendon Ibio-rotulien 
(Griffon, 2010). 

 

 
 

Figure 9 : Radiographie de grasset présentant  
une pente Dbiale extrême (POULSBO ANIMAL CLINIC) 

 
- PrédisposiSons généSques : Les races avec un odd raDo élevé pour la rupture du LCCr 

sont les Labradors Retrievers, les Rowweilers et les Terre-Neuves. Les Greyhounds 
présentent eux un faible risque. Une étude a montré un taux de pénétrance de 51% 
(Wilke et al., 2006) tandis qu’une autre a trouvé 4 marqueurs microsatellites 
significaIfs chez le Terre Neuve (Wilke et al., 2009) 

60° 
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- PrédisposiSons environnementales : les deux facteurs les plus importants sont l’âge 
et la note d’état corporelle : plus ils sont importants, plus le risque est accru  (Buote et 
al., 2009; Duval et al., 1999). La sédentarité accroit aussi la rupture du LCCr (Laros et 
al., 1971; Tipton et al., 1970).  
 

- PrédisposiSons reproductrices : La stérilisaIon précoce (i.e. avant 6 mois), semblerait 
augmenter l’angle du plateau Ibial et la poussée crâniale du Ibia. Or cela accroit le 
risque de rupture du ligament croisé (Duerr et al., 2007).  
 

- PrédisposiSons arthrosiques : L’arthrose du grasset entraîne une cascade 
inflammatoire conduisant à la phagocytose des débris cellulaires, à la dégénérescence 
des ligaments et à la proliféraIon synoviale (Griffon, 2010).  

 
 

B. Pathogénie et lésions de la rupture du ligament croisé 
crânial 

 
1. Biomécanique d’une rupture du ligament croisé crânial  

 
L’étude biomécanique du grasset se limite à la flexion et à l’extension. En effet, l’étude 

des mouvements tridimensionnels à parIr de marqueurs cutanés n’est pas assez performante 
(Johnston and Tobias, 2018).  

Si l’on regarde l’enIèreté du membre pelvien, on se rend compte que lors d’une rupture 
du LCCr, le grasset reste plus fléchi tout au long du cycle de marche. Afin de compenser cewe 
perte de longueur du membre, les arIculaIons coxo-fémorale et tarso-crurale restent plus 
étendues (DeCamp et al., 1996).  

Au niveau du grasset en lui-même, la flexion du grasset est significaIvement 
augmentée jusqu’à 6 mois après la rupture et la translaIon médiale du Ibia est 
significaIvement, et de façon permanente, augmentée. L’adducIon et l’abducIon du grasset 
se retrouvent doublées 2 mois après la rupture et de façon permanente (Tashman et al., 2004).  

Concernant la rotaIon interne, Tashman a mis en évidence dans son étude in vivo que 
seule la rotaIon interne reste inchangée (Tashman et al., 2004). Cependant d’autres études 
comme celle de Tinga en 2018 montrent une augmentaIon significaIve de la rotaIon interne 
du Ibia lors de la phase d’appui mais non significaIve lors de la phase oscillante. Sans LCCr et 
en cas de flessum plus important, le LCL n'est pas suffisamment éIré pour s'opposer au 
glissement du condyle latéral du Ibia dans la direcIon crânio-médiale, ce qui conduit à la 
rotaIon interne du Ibia (Tinga et al., 2018).  
 

Lors de la marche, d’après la théorie de Slocum et Slocum de 1998, le LCCr reIent la 
poussée crâniale du Ibia. Lors de la rupture de ce dernier, la force d’impulsion lors de la phase 
d’appui crée donc une poussée crâniale du Ibia d’environ 10 mm par rapport au fémur (Korvick 
et al., 1994).  Cewe subluxaIon awénue les forces et impulsions verIcales maximales, ainsi que 
le freinage et les impulsions de propulsion (Budsberg et al., 1988; DeCamp et al., 1996; 
Johnston and Tobias, 2018). La force verIcale maximale transmise sur le membre pelvien 
diminue de 70% à 25% du poids corporel après une rupture du LCCr (O’connor et al., 1989). 
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2. Remaniements arFculaires à la suite d’une rupture du 
ligament croisé crânial 

 
a) Lésions secondaires  

 
(1) Les lésions méniscales 

 
Les lésions méniscales sont très fréquentes lors de rupture du LCCr. Selon les études, 

leur incidence varie de 30 à 80% (Johnston and Tobias, 2018). C’est le ménisque médial qui est 
plus fréquemment touché (Fitzpatrick and Solano, 2010; Ralphs and Whitney, 2002). Les 
lésions peuvent être une déchirure longitudinale verIcale, une anse du seau, un volet méniscal 
ou flap méniscal, des déchirures radiales, une déchirure horizontale, une déchirure complexe 
ou des déchirures dégénéraIves.  

 

 
 

Figure 10 : Vue proximo-distale de plateaux Dbiaux droits présentant  
des illustraDons des différentes lésions méniscales (TOBIAS) 

(A) Intact, (B) Lésion verDcale longitudinale, (C) Lésion en anse de seau, (D) Volet méniscal, (E) 
Déchirures radiales, (F) Déchirure horizontale, (G) Déchirures complexes, (H) Lésion 

dégénéraDves. 
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Quelques études ont essayé de mewre en lumière des facteurs de prédisposiIon aux 
lésions méniscales. Malheureusement, elles sont contradictoires et ne permewent pas de 
statuer (Franklin et al., 2010). Une non-corrélaIon à toutefois était montrée entre les lésions 
méniscales et la race, le sexe ou l'angle du plateau Ibial (Johnston and Tobias, 2018). 

L’éIologie des lésions méniscales réside dans la biomécanique du grasset sans LCCr : le 
ménisque médial est fermement awaché au Ibia contrairement au latéral. Or sans LCCr, la 
poussée crâniale du Ibia n’est pas retenue. La corne postérieure du ménisque médial se 
retrouve donc cisaillée entre le condyle fémoral et le Ibial à chaque cycle. C’est ce qui explique 
les lésions (Johnston and Tobias, 2018).  
 
 

(2) Les lésions des Issus périphériques  
 

Lors d’une rupture du LCCr, un épanchement arIculaire se met en place. On sent alors 
un effacement du bord médial du tendon Ibio-rotulien lorsque le chien est en posiIon debout.  
La capsule arIculaire est alors distendue et le coussinet adipeux repoussé crânialement. 

En cas de rupture traumaIque, une triade médiale peut apparaître : c’est une affecIon 
à la fois du LCCr, du/des ménisques et du ligament collatéral médial. Elle est très fréquente 
chez l’homme mais les ruptures traumaIques chez le chien étant plus rare, elle n’est pas très 
décrite en médecine vétérinaire.  

Néanmoins, lors d’une instabilité chronique, la rotaIon interne non contrôlée 
provoque une contrainte conInue sur le LCM. Un contrefort médial (medial bujress) entre le 
ligament collatéral médial et le Ibia proximal se met alors en place. De manière générale, il y 
a une fibrose de la capsule arIculaire et des structures associées afin de stabiliser 
parIellement le grasset. 

 
 

b) InflammaDon et dégénérescence du carDlage 
 

Lors d’une rupture du LCCr, deux composantes créent et mainIennent l’inflammaIon. 
D’une part, l’instabilité du grasset dans les 3 plans de l’espace joue un rôle mécanique dans 
cewe inflammaIon. De l’autre, la réacIon immunologique de l’individu joue un rôle 
biologique. 

La rupture du LCCr entraine en même temps des lésions de la membrane synoviale 
l’entourant et le séparant de l’espace synovial. De ce fait, des débris de LCCr contenant des 
fibres de collagène I et II se répandent alors dans l’espace arIculaire. Cela va provoquer une 
réponse immunologique avec phagocytose de la membrane synoviale. Cewe dernière acIve 
les synoviocytes A qui produisent des cytokines pro-inflammatoires dont les interleukines 1 et 
6 qui sImulent les chondrocytes et les synoviocytes B produisant des métalloprotéinases. 
Cewe cascade abouIt à une fibrose de la membrane synoviale et à une réacIon inflammatoire 
intense (Rafael, 2020). 

L’épanchement arIculaire provoque aussi une hypoxie des chondrocytes. En effet, la 
membrane synoviale consomme trois fois plus d’oxygène lors de l’inflammaIon. Or, à cause 
de sa fibrose, la diffusion d’oxygène à travers elle est divisée par quatre. La diminuIon des 
apports et l’augmentaIon des consommaIons provoquent l’hypoxie des chondrocytes et leur 
dégénérescence. Cela est le début du cercle vicieux de l’arthrose (PelleIer and Martel-
PelleIer, 1994; Rafael, 2020). 
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Une fois engendrée par l’inflammaIon, due à l’instabilité du grasset et à la réponse 
immunologique, l’arthrose s’installe de manière progressive. L’inflammaIon entreIen la 
progression de l’arthrose qui à son tour entreIen l’inflammaIon. D’autant plus si la rupture du 
LCCr n’est pas prise en charge. En effet, si on suit la théorie de Simon de 1989, les 
microtraumaIsmes répétés entraînent des lésions carIlagineuses. Il ne faut que 3 à 4 
semaines pour commencer à apercevoir des signes radiographiques d’arthrose (Marino and 
Loughin, 2010). 

 
 

C. Le diagnos<c de rupture du LCCr chez le chien 
 

1. Le diagnosFc clinique  
 

Lors d’une rupture du LCCr, le diagnosIc repose sur un examen à distance puis sur un 
examen rapproché. 

Pour l’examen à distance, une boiterie plus ou moins aiguë peut être mise en évidence. 
Son degré est variable selon le mode de rupture et la chronicité. Toutefois, elle est en général 
« avec appui » avec un membre aweint amyotrophié et plus fléchi que le controlatéral. Lorsque 
l’animal est assis, on peut observer une posiIon asymétrique. Il conInue de tendre le grasset 
aweint afin d’éviter la flexion douloureuse : c’est le « sit test ». En posiIon debout, on observe 
un report de poids sur le membre controlatéral et une légère rotaIon interne du membre 
aweint.  

Pour l’examen rapproché, la dilaIon de l’arIculaIon rend la palpaIon du ligament 
patellaire plus difficile et un ne déformaIon en face médiale est notée. À la manipulaIon, le 
grasset est douloureux à la flexion et surtout à l’extension. 

 
 

 
 

Figure 11 : Photo d’un chien souffrant de rupture du LCC à gauche. 
Il présente un sit-test posiDf. (HOWARD) 



 

39 
 

 
 

Figure 12 : Photo d’un chien souffrant de rupture du LCC à gauche. 
 Il présente un report de poids du côté opposé, une amyotrophie et une rotaDon interne du 

membre affecté. (DYCUS) 

 
 

 Ces examens ne sont en revanche pas pathognomoniques d’une rupture du LCCr. Un 
diagnosIc de cerItude existe : le test du Iroir (Henderson and Milton, 1978; Johnston and 
Tobias, 2018; Moore and Read, 1996). Étant pathognomonique, il présente une très bonne 
spécificité (proche de 100%). Sa sensibilité dépend toutefois du manipulateur et de l’animal. Il 
est de 60% sans sédaIon et de 90% sous sédaIon (Carobbi and Ness, 2009). Ce test se 
présente sous deux formes, le Iroir direct et le Iroir indirect : 
 

- Le test du Iroir direct permet de tester directement l’intégrité du LCCr. En plaçant le 
pouce d'une main derrière la fabella latérale et l'index sur la rotule puis le pouce de 
l’autre main derrière la tête fibulaire et l’index sur la tubérosité Ibiale, l’opérateur peut 
exercer une force mimant la poussée crâniale du Ibia en flexion et en extension. S’il y 
a un mouvement de translaIon, le test est posiIf (Johnston and Tobias, 2018). 
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Figure 13 : PosiDon des mains pour réaliser le test du Droir direct (DYCUS) 

 
- Le test du Iroir indirect permet aussi de tester l’intégrité du LCCr mais en mimant la 

phase d’appui. Pour cela, l’opérateur place l’index d'une main sur la crête Ibiale, et le 
reste de la main saisit les condyles fémoraux et mainIent le grasset en extension. Son 
autre main est uIlisée pour saisir les métatarses, et l'arIculaIon tarso-crurale est 
alternaIvement fléchie et étendue, simulant la contracIon du muscle gastrocnémien 
et donc le mécanisme de poussée crâniale du Ibia. Si la crête Ibiale translate, le test 
est posiIf. 
 

 
 

Figure 14 : PosiDon des mains pour réaliser le test du Droir indirect (DYCUS) 
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2. Les examens complémentaires 
 

Le test du Iroir est pathogénique et lorsqu’il est posiIf, le diagnosIc est posé. 
Néanmoins, lors de rupture parIelle, de fibrose importante ou d’animal non coopéraIf, les 
examens d’imagerie permewent de poser le diagnosIc de rupture du LCCr. 

 
 

a) La radiographie 
 

Pour la radiographie de grasset, on réalise deux incidences orthogonales : une de face 
et une de profil. Le genou et l’arIculaIon tarso-crurale sont fléchies à 90° et les condyles 
fémoraux sont superposés sur le cliché de profil. La rotule est centrée dans sa trochlée sur le 
cliché de face. 

 
Lors d’une rupture du LCCr, les premiers signes visibles sont une distension capsulaire 

repoussant crânialement le coussinet adipeux, des ostéophytes sur la parIe distale de la 
patella, sur la région supra-trochléaire, sur les marges Ibiales et fémorales et sur les fabellaes, 
une translaIon distale du sésamoïde du poplité et enfin une translaIon crâniale du Ibia 
(Johnston and Tobias, 2018; Vasseur, 2003).  

Si sur la vue de profil, la translaIon crâniale du Ibia est observée, un diagnosIc de 
cerItude est posé. En effet, la détecIon de ce signe clinique a une sensibilité et une spécificité 
de presque 100% (Carobbi and Ness, 2009). 

 

 
 

Figure 15 : Radiographie de grasset (FITZPATRICKREFERRALS) 
(A) Ostéophytes à l’inserDon du LCCr ; (B) Distension arDculaire repoussant crânialement le 
coussinet adipeux et caudalement le m. gastrocnémien ; (C) Ostéophytes patellaires ; (D) 

Ostéophytes trochléaires. 
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b) Les imageries non invasives 
 

L’IRM présente l’avantage de ne pas être invasive contrairement à l’arthrotomie ou 
l’arthroscopie mais nécessite la sédaIon de l’animal. De plus, il ne semble pas y avoir de signes 
spécifiques d’une rupture du LCCr à l’IRM (Winegardner et al., 2007). 

L’échographie propose l’avantage de ne pas être invasive et peut se faire sur un animal 
vigile. Sa sensibilité et sa spécificité pour la détecIon des lésions méniscales sont 
respecIvement de 90% et de 92,9% (Mahn et al., 2005). 

 
Ces techniques sont intéressantes mais nécessitent une formaIon avancée et des 

équipements spécialisés et onéreux. De plus, ces techniques semblent être dépendantes de 
l'opérateur (Johnston and Tobias, 2018). L’observaIon par arthroscopie est donc à privilégier. 

 
 

c) L’arthroscopie 
 
À l’instar de l’arthrotomie, l’arthroscopie permet de visualiser directement les Issus du 

grasset. De plus, elle est bien moins invasive et à faible morbidité. En effet, l’observaIon et la 
manipulaIon des Issus mous comme les ligaments croisés ou les ménisques sont aussi 
possible mais ne nécessitent que quelques ports cutanés. L’arthroscopie apporte aussi un 
éclairage, un grossissement et un angle de vue que n’a pas l’arthrotomie (Johnston and Tobias, 
2018). 

Pour tous ces avantages, elle est considérée comme le gold standard des examens 
complémentaires, même comparée aux examens d’imagerie non invasive. En effet, 
l’arthroscopie permet de visualiser, de manipuler et de traiter directement les lésions 
(Johnston and Tobias, 2018). 
 Pour nuancer les propos, par rapport à l’arthrotomie, l’arthroscopie ne présente pas 
plus de prévenIon d’appariIon de l’arthrose (Meyer-Lindenberg et al., 2003). Le délai de 
récupéraIon est en revanche plus court (Hoelzler et al., 2004). 
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Figure 16 : Vues arthroscopiques d’un grasset de chien. (TOBIAS) 
(A) Vision des ligaments croisés crânial (au premier plan) et caudal (second plan). Présence 

une déchirure parDelle du ligament croisé crânial ; (B) et (C) Présence de fibres déchirées aux 
inserDons fémorale (B) et Dbiale (C). 
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III. LE TRAITEMENT D’UNE RUPTURE DE LCCR CHEZ LE CHIEN 
 

A. Prise en charge chirurgicale ou médicale 
 

Le traitement d’une rupture du LCCr chez le chien peut se faire de façon conservaIve 
ou chirurgicale. Ces deux méthodes ne donneront pas les mêmes résultats foncIonnels à court 
et long terme. 
 Le traitement conservateur, par la mise en place d’une awelle associée à une mise au 
repos strict de 4 à 8 semaines, a donné des résultats saIsfaisants sur des chiens pesant jusqu’à 
15-20kg (Pond and Campbell, 1972; Vasseur, 1984). Cependant, tous les chiens étudiés ont 
développé de l’arthrose de manière importante en quelques mois. 
 Le traitement chirurgical est donc à privilégier, même s’il n’arrête pas non plus la 
progression de l’arthrose. La plupart des auteurs indiquent un taux de bons à très bons 
résultats par traitement chirurgical entre 85 et 90% (DeCamp et al., 2016). Il existe deux 
grandes méthodes : la stabilisaIon passive et la stabilisaIon dynamique. 
 
 

B. Les stabilisa<ons passives  
 

Les stabilisaIons passives ou ligamentoplasIes cherchent à stabiliser le grasset en 
mimant le rôle du ligament croisé crânial. Pour cela une prothèse ligamentaire naturelle ou 
synthéIque est mise en place entre le fémur et le Ibia. En foncIon de la posiIon de la 
prothèse on disInguera les stabilisaIons extra-arIculaires des intra-arIculaires. 

 
 

1. Les stabilisaFons extra-arFculaires 
 

Le but des stabilisaIons passives extra-capsulaires est de neutraliser la poussée 
crâniale du Ibia en uIlisant des sutures de gros calibres ou en transposant des Issus mous ou 
osseux. Toutes méthodes confondues, les auteurs indiquent un taux de bons à très bons 
résultats entre 85 et 90% (DeCamp et al., 2016). Ces stabilisaIons sont privilégiées sur les 
chiens de peItes tailles car elles sont moins saIsfaisantes sur les grandes races plus lourdes. 

 
Nous allons nous intéresser ici aux 3 fixaIons extra-capsulaires les plus usitées : La 

technique « Trois-en-un », le TightRope et la transposiIon de la tête fibulaire. 
 
 

a) La technique « Trois-en-un » 
 

La technique « Trois-en-un » est une suture Ibio-fabellaire. Elle est un dérivé de la 
technique de Flo, elle-même dérivée de celle de DeAngelis and Lau. Elle uIlise aussi des fils 
irrésorbables de gros diamètre afin de palier la rupture du LCCr (DeCamp et al., 2016; Johnston 
and Tobias, 2018). 
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La technique de Flo uIlise deux prothèses ligamentaires bilatérales s’ancrant au Ibia 
par un tunnel foré dans la crête Ibiale puis passant autour des fabellaes (DeCamp et al., 2016; 
Johnston and Tobias, 2018).  

 La technique « Trois en un » reprend celle de Flo mais présente quelques gestes 
opératoires en plus : une avancée médiale du muscle sartorius et une avancée latérale du 
biceps fémoral. Ces étapes supplémentaires permewent un mainIen post-opératoire 
immédiat. Si le chien fait moins de 15kg, la suture médiale est éliminée. Cela représente donc 
la majorité des cas car les stabilisaIons extra-capsulaires ne sont recommandées que chez les 
peItes races (DeCamp et al., 2016; Johnston and Tobias, 2018).  

 

 
 

Figure 17 : Schéma de la technique "trois-en-un" (BRINKER) 
(A) Vue crâniale avant suture des Dssus mous ; (B) Vue latérale avant suture des Dssus mous ; 

(C) Vue crâniale avant suture de la peau. 

 
Une fibrose réacIonnelle se met en place et prend le relai de la suture à parIr de 3 

mois. Si d’ici-là, la boiterie s’aggrave ou ne s’améliore pas, une lésion méniscale ou une rupture 
d’implant sont à envisager. 

Concernant les sutures fabellaires, une étude met en évidence 82,1% de bons à très 
bons résultats selon les propriétaires, 77,7% de bons à très bons résultats selon les vétérinaires 
et 85,7% de chiens ayant une démarche normale (Chauvet et al., 1996). 

Le taux de complicaIons est lui de 17,4% dans une étude rétrospecIve (Casale and 
McCarthy, 2009). 
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b) Le TightRope 
 

La technique TightRope est une technique récente qui se base sur les techniques de 
suture Ibio-fabellaires décrites précédemment. Elle s’y diffère cependant par quelques points. 
La prothèse n’est pas du nylon mais du polyester tressé composé de polyéthylène de très haut 
poids moléculaire. Cewe prothèse doit être placée le plus isométriquement possible afin de ne 
pas limiter l’amplitude normal du grasset. Pour cela, elle est mise en place à travers le fémur 
et le Ibia par des tunnels osseux passant par les inserIons du LCCr puis est maintenue par des 
toggle pin (DeCamp et al., 2016).  

Dans l’étude de son créateur, les propriétaires évaluent en moyenne l'acIvité de leur 
chien sous différents contextes (neutre, jeu, exercice, global) par la notaIon Visual Analog 
Scores. Il en ressort que, sauf pour le jeu (6/10), les résultats sont très bons (Cook, 2009). 

Un inconvénient majeur de cewe technique est la prothèse en elle-même : le fil tressé 
composant la prothèse augmente considérablement le risque d’infecIon grave puis d’ablaIon 
du matériel orthopédique (DeCamp et al., 2016). 

 

 
 

Figure 18 : Schéma de la technique du TightRope (BRINKER) 
(A) RéalisaDon du tunnel fémoral ; (B) RéalisaDon du tunnel Dbial ; (C) Mise en place de la 

prothèse travers les tunnels ; (D) Mise en tension et suture du bouton Dbial. 

 
c) La transposiDon de la tête fibulaire 

 
La transposiIon de la tête fibulaire est une technique qui consiste à mewre sous tension 

le LCL en avançant crânialement ce dernier et la tête fibulaire. La tension du LCL se comporte 
mécaniquement comme les sutures vues précédemment. Le mouvement de Iroir et la 
rotaIon interne sont donc limités. La résistance du LCL est suffisante (Dupuis et al., 1992) et 
peut même augmenter jusqu’à 135% 10 mois post-opératoires (Dupuis et al., 1994). 

Une étude met en évidence 90% de bons à très bons résultats avec cewe méthode 
(Smith and Torg, 1985). 
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Figure 19 : Schéma de la technique de transposiDon de la tête fibulaire (BRINKER) 

 
2. Les stabilisaFons intra-arFculaires 

 
Les stabilisaIons intra-arIculaires nécessitent par définiIon l’ouverture de la capsule 

arIculaire. Elles sont donc un peu plus traumaIques pour le grasset. Aujourd’hui, elles ne sont 
quasiment plus uIlisées.  

Nous nous intéresserons ici aux 3 principales techniques : la technique de Paatsama, la 
technique « Over-the-top » et la technique «Under-and-over ».  

 
 

a) La technique de Paatsama 
 

C’est une des plus anciennes techniques, elle date des années 1950. Le but est de 
recréer un LCCr à parIr d’un lambeau de fascia lata. Ce lambeau reste awaché distalement et 
passe dans des tunnels osseux abouchant arIculairement aux niveaux des inserIons du LCCr. 
L’extrémité proximale est ensuite fixée au ligament Ibio-rotulien (DeCamp et al., 2016).  

Une étude rapporte 85% de bons à très bons résultats (Dickinson and Nunamaker, 
1977). 
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Figure 20 : Schéma de la technique de Paatsama (ARNOCZKY) 
(A) PréparaDon du lambeau ; (B) Mise en place du lambeau. 

 
b) La technique « over-the-top » 

 
Développée dans les 1980, elle consiste à remplacer le LCCr in situ par une autogreffe 

composée du Iers médial du ligament Ibio-rotulien, d’une parIe de la rotule et d’une bande 
de fascia lata. Ce lambeau est ensuite placé dans l’arIculaIon, passe au-dessus du condyle 
fémoral latéral et est ensuite fixée au périoste, au fascia et au ligament collatéral latéral. Son 
apport principal vient du fait de ne pas avoir de tunnel osseux qui effiloche la greffe à cause la 
fricIon, comme cela était le cas avec la technique de Paatsama (Arnoczky et al., 1979; DeCamp 
et al., 2016). Néanmoins, cewe procédure est très technique car des lésions de rotule 
iatrogènes peuvent apparaître. On réserve cewe opéraIon dans le cas de blessures aiguës pour 
des chiens sporIfs de plus de 25 à 30 kg (DeCamp et al., 2016). Le taux de bons à très bons 
résultats est annoncé par Arnoczky à 93% (Arnoczky et al., 1979). 

 

Tunnel fémoral 

Tunnel Ibial 

Lambeau A 

B 

Lambeau 
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Figure 21 : Schéma de la technique « Over-the-Top » (BRINKER) 
(A) PréparaDon du lambeau ; (B) Mise en place du lambeau 

 
c) La technique « Under-and-over » 

 
Cewe technique uIlise la même bande de fascia lata que la technique Paatsama en la 

prolongeant jusqu’au Ibia. Le tunnel osseux Ibial passe lui sous le ligament interméniscal pour 
ressorIr le plus isométrique possible. Il passe ensuite au-dessus du condyle fémoral latéral 
pour y être fixé par une rondelle crantée et une vis (Shires et al., 1984).  

 
 

C. Les stabilisa<ons dynamiques ou ostéotomies  
 
Contrairement aux stabilisaIons passives, qui luwent contre la poussée crâniale du Ibia 

par des prothèses in ou ex-situ, les ostéotomies sont des stabilisaIons dynamiques. En effet, 
elles permewent par des changements d’anatomie de modifier les forces mécaniques 
présentes au niveau du grasset. La résultante commune de ces ostéotomies est l’annulaIon 
de la force de poussée crâniale du Ibia en dynamique mais la conservaIon du signe du Iroir 
direct en staIque. Nous allons passer en revue les 3 techniques les plus uIlisées (DeCamp et 
al., 2016; Johnston and Tobias, 2018). 
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1. Les ostéotomies de nivellement du plateau Fbial 
 
Différentes techniques de nivellement du plateau Ibial existent. La plus ancienne est 

la CWTO (Cranial Wedge Tibial Osteotomy) (Slocum and Devine, 1984) qui s’est ensuite dérivée 
en TPLO (Tibal Plateau Leveling Osteotomy), elle-même dérivée en CBLO (CORA Based Leveling 
Osteotomy), ostéotomies Ibiales en coin et autres. Parmi toutes ces techniques, la TPLO se 
détache du lot par ses résultats, c’est cewe technique que nous allons étudier. Elle repose sur 
la théorie de Slocum et Slocum de 1993. 

L’ostéotomie de nivellement du plateau Ibial s’est installée comme le gold standard 
des ostéotomies (Moore et al., 2020). Son principe réside dans l’abaissement de l’angle du 
plateau Ibial par rotaIon de la surface arIculaire. Selon la théorie de Soclum et Soclum, si 
l’angle du plateau Ibial est réduit, la force de poussée crâniale du Ibia l’est aussi. En praIque, 
une réducIon de l’angle du plateau Ibial à 6,5° +- 0.9° neutralise la poussée crâniale du Ibia 
(Slocum and Slocum, 1993). Une correcIon insuffisante ne neutralise pas complètement la 
force, une correcIon supérieure induit une subluxaIon caudale du Ibia et augmente la 
tension sur le ligament croisé caudal (Warzee et al., 2001). Il faut aussi préciser que la TPLO ne 
contrecarre pas la rotaIon interne du Ibia, des nouvelles techniques associant TPLO et suture 
anI-rotatoire sont aujourd’hui en développement. 

 

 
 

Figure 22 : Schéma de la technique de TPLO (BRINKER) 
(A) Prise de mesure ; (B) Sciage du Dbia ; (C) RotaDon du massif Dbial ;  

(D) Alignement des mesures ; (E) FixaDon pour une plaque TPLO. 
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Le taux de bons à très bons résultats évalué par les propriétaires est de 93% selon une 
étude avec 78,8% des chiens jugés non boiteux (Priddy et al., 2003). Dans une autre étude, la 
TPLO est évaluée plus performante que les sutures extra-capsulaires d’un point de vue 
cinéIque et saIsfacIon propriétaire (Gordon-Evans et al., 2013). 

 
Les complicaIons sont surtout dues à des erreurs techniques et dépendent donc 

fortement de l’expérience de l’opérateur : le taux de complicaIons varie de 18,8 % à 28 % 
(Johnston and Tobias, 2018). Une étude prospecIve mulIcentrique a évalué les complicaIons 
de TPLO réalisées par des chirurgiens expérimentés. Le taux de complicaIons peropératoires 
était de 7,1 %, le taux de complicaIons postopératoires mineures était de 5,4 %, et les taux de 
complicaIons majeures à catastrophiques étaient de 0% (Kowaleski et al., 2013). 

 
 

2. La transposiIon de la tubérosité Ibiale 
 
La transposiIon de la tubérosité Ibiale (TTA : Tibial Tuberosity Avancement) est aussi 

une chirurgie de modificaIon de l’anatomie du grasset. Cependant, elle ne contrecarre pas la 
poussée crâniale du Ibia par nivellement du plateau Ibial mais par un avancement de 
l’inserIon du ligament Ibio-rotulien. Elle repose sur la théorie de Tepic de 2002 : le vecteur 
de la force de compression Ibio-fémorale serait égal à celui de la force du ligament Ibio-
rotulien (Montavon et al., 2002; Tepic et al., 2002). Ainsi, lorsque le ligament Ibio-rotulien est 
suffisamment avancé pour former un angle de 90° avec le plateau Ibial, la poussée crâniale 
du Ibia est neutralisée (Montavon et al., 2002; Tepic et al., 2002). Cewe technique est plus 
rapide que la TPLO mais est plus limitée dans le choix des candidats potenIels : sont écartés 
les chiens ayant un point d'inserIon du ligament Ibio-rotulien bas, un angle du plateau Ibial 
supérieur à 30 degrés ou une déformaIon angulaire des membres (DeCamp et al., 2016). 
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Figure 23 : Schéma de la technique de TTA (BRINKER) 
(A) Déplacement de la crête Dbiale prévue ; (B) Sciage de la crête Dbiale ;  

(C) FixaDon par un matériel de TTA. 

 
Le taux de bons à très bons résultats est esImé à plus de 90%. Une étude montre grâce 

au tapis de marche que les animaux ayant subi une TTA récupèrent 90% de leur foncIon 
normale dans les 6 mois post-opératoires (Johnston and Tobias, 2018; Voss et al., 2008). 

Le taux de complicaIons majeures se situe entre 2,3% et 26,1% avec un taux de 
réintervenIon de 9,8%. Les complicaIons les plus fréquentes sont les lésions méniscales post-
opératoires et les fractures de la tubérosité Ibiale dues à de mauvais gestes techniques 
(Johnston and Tobias, 2018). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 



 

53 
 

IV. UTILISATION DES LIGAMENTS ARTIFICIELS DANS LA 
RECONSTRUCTION DU LCCR CHEZ LE CHIEN 

 

A. Historique de l’u<lisa<on des ligaments ar<ficiels 
 

En médecine humaine, le gold standard du traitement de la rupture du LCCr est la 
reconstrucIon de ce dernier. Aujourd’hui la tendance est plutôt à l’uIlisaIon d’autogreffes 
mais plusieurs prothèses synthéIques ont été développées dans les années 1980-1990 
comme la fibre de carbone, le Gore-Tex (polytétrafluoroéthylène expansé (PTFE)) et le Dacron 
(polyéthylène téréphtalate).  

Elles ont eu un très fort engouement au début grâce à leurs très bons résultats à court 
terme mais elles ont ensuite été délaissées car non-fiables à long terme. En effet, la fibre de 
carbone, bien que résistante à la compression et la tracIon, est très fragile à la torsion. Des 
synovites et des dépôts de carbone dans l’organisme ont été signalés à la suite de ces 
défaillances. Le Gore-Tex a lui été approuvé par la FDA puis interdit en 1993 car les parIcules 
d’usure provoquaient des synovites. Pour le Dacron, même histoire, il a été interdit en 1994 
avec un taux d’échec entre 30 et 60% (Johnston and Tobias, 2018).  

 
Au début des années 2000, un nouveau ligament relance l’intérêt pour les ligaments 

synthéIques : c’est le ligament LARS (Ligament Advancement Reinforcment System). Il est 
consItué de fibres de polyéthylène téréphtalate et est composé de deux parIes : une intra-
arIculaire et une extra-arIculaire. La première possède des fibres parallèles qui sont elles-
mêmes torsadées. La deuxième parIe est composée d’un maillage de fibres orthogonales. 
Cewe différence de structure permet d’avoir une parIe intra-arIculaire favorisant la bio-
intégraIon de la prothèse et une parIe extra-arIculaire résistant à l’élongaIon. Ces ligaments 
LARS sont plus résistants aux stress mécaniques que les ligaments vus précédemment 
(Johnston and Tobias, 2018; Rafael, 2020).  

 

 
 

Figure 24 : Photo d'un ligament LARS (MALLAC) 

 
Deux applicaIons en chirurgie vétérinaire ont vu le jour pour les ruptures du LCCr chez 

le chien : le ligament STIFT (Pagès, 2013) et le « Free Fibers » (Rafael, 2020). Le ligament STIFT 
reprend la composiIon et le principe biparI du LARS. Des bons à très bons résultats à court et 
moyen terme ont été mis en évidence lors de l’étude de Pagès (Pagès, 2013). 
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B. Les limites à l’u<lisa<on des ligaments ar<ficiels en 
médecine vétérinaires pour la reconstruc<on du LCCr 

 
Bien que des résultats soient promeweurs, les techniques intra-arIculaires de 

reconstrucIon du LCCr chez le chien ont été reléguées au second plan par les ostéotomies de 
nivellement du plateau Ibial, la TTA et les stabilisaIons extra-capsulaires. Or, ce sont les 
techniques les plus usitées en médecine humaine.  

Avec les avancées récentes comme le ligament STIFT, les principales limites actuelles à 
l’uIlisaIon d’une prothèse ligamentaire sont :  la résistance du greffon à long terme, le 
système de fixaIon, le temps de guérison et surtout la difficulté à contrôler l'acIvité du chien 
après la chirurgie (Johnston and Tobias, 2018; Pinna et al., 2020). En effet, la reprise 
progressive de l’acIvité et de la mise en charge est souvent peu réalisable en médecine 
vétérinaire.  

 
 

C. Les limites à l’u<lisa<on des ligaments ar<ficiels en 
médecine vétérinaires pour la reconstruc<on du LCCr 

 
Les principaux avantages des ligaments arIficiels sont : la possibilité de pose sous 

arthroscopie et surtout la non-uIlisaIon de greffon autologue. En effet, le greffon doit être 
prélevé sur l’organisme du paIent, ce qui entraîne une douleur (souvent sur le même membre 
aweint) et freine la reprise normale de l’acIvité. De plus, la ligamenIsaIon du greffon prend 
plusieurs mois pour se mewre en place et donner sa résistance maximale à la greffe (Amiel et 
al., 1986). 

 
Le ligament STIFT a été un début dans l’élaboraIon d’une prothèse ligamentaire dans 

le cadre d’une rupture du LCCr chez le chien mais une nouvelle généraIon de ligaments a été 
développée par Novetch Surgery : le Novalig.  

Le Novalig permet de répondre à une majorité de critères nécessaires pour son 
uIlisaIon en reconstrucIon du LCCr chez le chien. C’est aujourd’hui le ligament le plus avancé 
et le plus intéressant du marché : il est composé de polyéthylène d’ultra haut poids 
moléculaire (UHMWPE). Ce matériau est composé de chaînes moléculaires de plusieurs 
millions de molécules le rendant très résistant à l’abrasion et lui donnant un très faible 
coefficient de frowement staIque et dynamique. 

Le UHMWPE est un très bon matériau pour les prothèses de LCCr. En effet, il possède 
une très bonne biocompaIbilité et sa structure en treillis permet de favoriser la colonisaIon 
cellulaire du greffon (Rafael, 2020). Purchase a de plus montré chez l’homme qu’il n’y avait pas 
de différence foncIonnelle 14 ans post-opératoires entre des paIents ayant eu une greffe 
autologue ou une prothèse UHMWPE (Purchase et al., 2007).  

 
En 2020, une étude a montré que la résistance de la fixaIon de la prothèse était 

suffisante pour un chien au repos mais ne l’était probablement pas pour une acIvité intense 
(Rafael, 2020). Le but de cewe étude est de tester un nouveau système de fixaIon permewant 
de rendre compaIble le ligament UHMWPE avec les forces exercées sur le grasset d’un chien 
lors d’acIvités standards. 
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Partie 2 : 

Étude biomécanique comparative de 

deux systèmes de fixation d'un 

ligament artificiel intra-articulaire 

dans le traitement du ligament croisé 

crânial chez le chien 
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I. INTRODUCTION 
 

La technique actuelle proposée pour fixer le ligament Novalig est une fixaIon par vis 
d’interférence. C’est d’après Patel le meilleur système aujourd’hui développé (Patel et al., 
2018) pour la fixaIon des greffons tendineux chez l’homme. 

Une première étude a montré qu’il n’y avait pas de différence significaIve entre la force 
d’arrachement d’un LCCr physiologique et un ligament arIficiel en polyéthylène de haut poids 
moléculaire (Novalig®) fixé à l'aide de 4 vis d'interférence (2 fémorales et 2 Ibiales) (Blanc et 
al., 2019). 
 Une deuxième étude dynamique a mis en évidence que l’implantaIon de ce même 
ligament associé à deux vis d’interférence (1 fémorale et 1 Ibiale) permet une résistance 
suffisante pour la reconstrucIon du LCCr chez un chien au repos. Cependant, les tests ont mis 
en évidence le même type d'échec : un glissement du ligament entre l’os et la vis 
d’interférence. Ce glissement se faisant principalement au niveau du Ibia, le ligament en lui-
même n’est donc pas à retravailler mais c’est plutôt le système d'ancrage, notamment Ibial, 
par vis d’interférence qui reste à améliorer (Rafael, 2020). 
 
 Afin de s’affranchir de ce glissement, la société Novetech Surgery a mis au point une 
nouvelle ancre : le Novafix®. L'objecIf de cewe étude est de comparer la résistance à la tracIon 
et la rigidité linéaire des vis d'interférence et de l’ancre NovaFix. 
 
 

II. MATERIEL 
 

A. Le ligament Novalig 
 
Dans cewe étude nous uIlisons le Novalig 8000, ligament de fibres de UHMWPE de 

grade médical. Il est produit pour la société́ Novetech Surgery. Il fait 8mm de diamètre et sa 
résistance maximale est de 8000 Newtons. Par comparaison, la résistance du LCCr chez le chien 
se situe vers les 700-900N (Comerford et al., 2005). 
 

 
 

Figure 25 : Photo du Novalig 8000 uDlisé pour l'étude (NOVETECH SURGERY) 
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B. Les vis d’interférence et le Novafix 
 

1. Les vis d’interférence 
 

Les vis d’interférence uIlisées sont celles fournies par Novetech Surgery. Elles sont 
composées de Itanes (TA6V). Elles mesurent 20 mm de long et font 5 mm de diamètre. Leur 
profil est légèrement conique et les filets sont arrondis afin de ne pas léser le Novalig lors de 
la fixaIon. 

Elles sont adaptées à un ancillaire de pose spécifique. Ce sont des vis sans tête pour 
permewre leur inserIon complète dans l’os.  

 

 
 

Figure 26 : Photo des vis d'interférence uDlisées pour l'étude (VETAGRO SUP) 

 
 

2. L’ancre Novafix 
 

L’ancre Novafix est plus évoluée que les vis d’interférence. Elle se compose de deux 
parIes : une première « femelle » ressemblant à une vis d’interférence mais ayant une tête de 
vis l’empêchant de s’enfoncer dans l’os et ayant un pas de vis interne ; une deuxième « mâle » 
étant une vis de verrouillage se logeant à l’intérieur de la première parIe. Le NovaFix est 
réalisé en Itane et fabriqué par impression 3D Titane grâce à un procédé de friwage laser. 

 
Contrairement aux vis d'interférence qui pressent le ligament contre l'os, le NovaFix 

verrouille le ligament entre la lumière de la première parIe et la deuxième vis. Le montage 
s’affranchit donc de l’interface os/ligament, il ne reste que les interfaces os/ancre et 
ancre/ligament. 
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Figure 27 : Photos de l'ancre Novafix. 
A gauche, la parDe mâle. A droite, la parDe femelle. 

 
 
 

 
 
 

Figure 28 : Schéma d'une coupe longitudinale de l'ancre  
NovaFix assemblée. (d’après NOVETECH SURGERY) 
En bleu la parDe mâle, en jaune la parDe femelle. 

 
 
 
 
 
 

ParIe femelle 

ParIe Mâle Ligament 
synthéIque 
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C. La machine d’essai sta<que 
 

Pour les tests staIques, la machine de tracIon uIlisée est une AGS-X Shimadzu 10kN 
XD. Elle est exploitée avec le logiciel TrapeziumX. Les données sont ensuite traitées à l'aide de 
Rstudio et de Microso� Excel. 
 

 
 

Figure 29 : Photo de la machine de tracDon AGS-X Shimadzu 10kN XD 

 

D. Ancillaire de pose 
 

L’ancillaire de pose est fourni par la société Novetech Surgery et le laboratoire ICE. Il 
reprend les instruments orthopédiques classiques : moteur chirurgical, broches, tournevis, 
etc. Afin de faciliter et standardiser le forage des tunnels, l’uIlisaIon d’un guide Novetech est 
recommandé. Sa parIe pointue se place sur l’inserIon du LCCr et le manchon est placé sur la 
métaphyse avec l’angle souhaité. Le tunnel sera alors réalisé en deux étapes : une broche est 
mise en place à l’aide du guide, puis un foret canulé fore le tunnel guidé par la broche. 
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III. METHODE 
 

A. L’échan<llonnage  
 
Le protocole a été validée par le comité d’éthique de VetAgro Sup. 

Pour réaliser cewe étude, nous avons prélevé 4 paires de Ibias chez des chiens de 
grandes races pesant entre 25 et 35 kg et provenant du département d'anatomie ou d'autopsie 
de VetAgro Sup. Ces chiens ont tous été euthanasiés pour des pathologies autre 
qu’orthopédique sans relaIon avec l’étude actuelle. Ils n’ont d’ailleurs reçu aucune chirurgie 
des membres pelviens ou eu de lésions du LCCr.  

Après leur euthanasie, les animaux ont été congelés puis décongelés 24 à 48h avant la 
dissecIon. Une fois cewe étape réalisée, les échanIllons ont été stockés au réfrigérateur, 
emballés dans un milieu humide et placés dans un sac herméIque pendant 24 à 48h. Les LCCr 
ont été macroscopiquement évalués intacts lors de la dissecIon. 

L’âge, le sexe et la race ne sont pas des critères d’inclusion. Chaque échanIllon est 
idenIfié selon un code alphanumérique chiffre-lewre. Le chiffre faisant référence à 
l’idenIficaIon de l’animal et la lewre signifiant Droite ou Gauche : 1D, 1G, 2D, 2G, … 
 
 

B. La prépara<on des pièces anatomiques 
 

La dissecIon a consisté en la libéraIon du Ibia de tous les Issus mous et du périoste. 
Seuls était préservés les ménisques et le LCCr. Ce dernier a été reIré, après visualisaIon de 
son intégrité, en ne laissant qu’une légère longueur pour faciliter l’implantaIon de la prothèse.  

 
Afin de faciliter la mise en place des tests, les Ibias ont été secIonnés 

transversalement au milieu de la diaphyse à l’aide d’une scie à os. Des vis à bois ont été mis en 
place avec un pré-perçage sur la diaphyse afin de renforcer l’inclusion. Ils ont ensuite été inclus 
dans un réceptacle en métal de 7cm de haut et 3x3cm de base grâce à une résine bi-
composante (polyuréthane). Un délai de 15 minutes était nécessaire pour permewre à la 
résine de se solidifier. Un nouveau stockage au réfrigérateur en milieu humide a ensuite été 
réalisé jusqu’aux essais mécaniques. 

 

 
 

Figure 30 : Photo des pièces anatomiques préparées pour le test de tracDon. 
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C. La procédure d’implanta<on du matériel orthopédique 
 

Afin de pouvoir réaliser des mesures comparables entre vis d’interférence et Novafix, 
chaque paire de Ibia a reçu les vis d’interférence d’un côté et le Novafix de l’autre.  

La procédure réalisée est celle recommandée par Novetech Surgery : une broche guide 
est insérée à l’aide du guide Novetech et un foret canulé de 4 mm est ensuite uIlisé pour le 
tunnel osseux. Pour les montages avec le Novafix, l’entrée du tunnel est ensuite alésée par une 
fraise canulée afin de préparer la corIcale à l’ancre. Les tunnels ont ensuite été taraudés à 
l’aide des vis d'interférence ou des NovaFix. 

 

 
 

Figure 31 : Photos de la mise en place des implants (vis d’interférence et NovaFix) 
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On se retrouve donc avec deux groupes composés d’un Ibia de chaque chien : 
- Groupe « Vis d’Interférence (VI) » : Mise en place d’un ligament Novalig 8000 

(UHMPWE) fixé par vis d'interférence. (1D, 2G, 3D, 4G) 
- Groupe « Novafix » : Mise en place d’un ligament Novalig 8000 (UHMPWE) fixé par 

l’ancre Novafix. (1G, 2D, 3G, 4D) 
 
Chaque groupe conIent deux Ibias gauches et deux Ibias droits. 
 
 

D. La procédure de test 
 

Les huit essais de tracIon quasi-staIque ont été effectués en uIlisant le même 
protocole que celui uIlisé dans l'étude par Goin et ses collègues (Goin et al., 2019) : les 
réceptacles en métal ont été verrouillés et centrés sur la machine de tracIon et le ligament est 
enroulé autour d’une mâchoire fixe sur la machine de tracIon.  

Une pré-tension est iniIé jusqu’à 10N à une vitesse de 1mm/min pour aligner le 
système. Le test quasi-staIque est ensuite effectué avec une vitesse de tracIon constante à 1 
mm/min et ce jusqu’à rupture. La rupture est aweinte lorsque l’élongaIon du système dépasse 
15mm. 

 
 

 
 

Figure 32 : Photos de la mise en place des tests staDques 
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E. L’acquisi<on et le traitement des données  
 

On enregistre la force exercée sur le système par rapport au déplacement associé qui 
est proporIonnel au temps. La fréquence d’acquisiIon est de 10 Hz. On mesure la raideur 
linéaire en calculant le coefficient directeur de la plage linéaire de la courbe 
Force=f(déplacement), la résistance maximale et la résistance à 3mm de déplacement. 

L’analyse staIsIque est réalisée à l'aide de l'ouIl d'analyse R, en uIlisant des tests de 
Student t appariés. Une p-value inférieure à 0,05 est considérée comme significaIve. 
 

IV. RESULTATS 
 
Les principaux résultats de l’études sont présentés dans le tableau 2. 
 

ÉchanIllon 
Raideur 
linéaire Rm(3mm) Charge de rupture (Rm) (N) 

VI NovaFix 
VI NovaFix VI NovaFix N mm N mm 

n°1 199 205 353 466 512 12,2 607 9,6 
n°2 72 235 225 503 286 4,1 979 8 
n°3 135 300 262 714 266 3,2 1293 12,9 
n°4 157 178 308 568 313 3,2 909 7,3 

Moyenne 140,8 229,5 287,0 562,8 344,3 5,7 947,00 9,5 
Écart-type 53,0 52,4 55,6 109,3 113,5 4,4 281,5 2,5 

P-value 0,134 0,028 0,052 
 

Tableau 2 : Résultats des tests staDques des 8 échanDllons et analyse staDsDque 

 

 
 

Figure 33 : Diagramme en moustache du Rm(3mm)  
des vis d’interférence (Jaune) et du NovaFix (Bleu) 
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Figure 34 : Diagramme en moustache de la raideur linéaire 
des vis d’interférence (Jaune) et du NovaFix (Bleu) 

 
 

 
 

Figure 35 : Diagramme en moustache du Rm  
des vis d’interférence (Jaune) et du NovaFix (Bleu) 
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ÉchanSllon Mode de rupture 

1D [Vis d’interférence] Glissement interface os / implant / Vis d’interférence 

1G [NovaFix] 
- « Clac » à 600 N pour 9,6 mm de déplacement. 
- Trait de refend longitudinal constaté sur la face opposée du 
lieu d’implantaIon du Ibia. 

2D [NovaFix] 
- Trait de refend longitudinal constaté sur la face opposée du 
lieu d’implantaIon du Ibia. 
- EffracIon du NovaFix dans son tunnel osseux. 

2G [Vis d’interférence] 
- Trait de refend longitudinal constaté sur la face opposée du 
lieu d’implantaIon du Ibia. 
- Glissement interface os / implant / Vis d’interférence. 

3D [Vis d’interférence] Glissement interface os / implant / Vis d’interférence. 

3G [NovaFix] Décrochage de la courbe inexplicable, nous n’avons rien vu 
macroscopiquement. 

4D [NovaFix] EffracIon du NovaFix dans son tunnel osseux. 

4G [Vis d’interférence] Glissement interface os / implant / Vis d’interférence 
 

Tableau 3 : Mode de rupture des échanDllons 

 
Lors des essais de tracIons, aucune rupture des systèmes de fixaIon eux-mêmes n’a 

été à déplorer. Les charges de rupture (Rm) obtenues lors des tests sont relaIfs au glissement 
de l’implant et non à sa rupture. Une mesure de la force exercée pour une distension de 3 mm 
de déplacement a été réalisée : Rm(3mm). 

 
La charge de rupture et la raideur linéaire ne sont pas significaIvement plus élevées 

entre le groupe Novafix et le groupe Vis d’Interférence. Néanmoins, la force exercée pour 
aweindre 3mm de déplacement est significaIvement plus importante dans le groupe Novafix, 
avec une p-value de 0,028. De plus, on note aussi une augmentaIon de 96% de la Rm(3mm) 
et de 175% de la Rm entre le Novafix et les vis d’interférence. 

 
Concernant la rigidité linéaire, deux comportements se disInguent entre les vis 

d’interférence et le Novafix (Figure 36 ; Figure 37):  
- Vis d’interférence : Présence d’une seule pente linéaire jusqu’à la Rm où le glissement 

de la vis d’interférence se produit. 
- Novafix : Présence de deux pentes successives. Une première idenIque aux vis 

d’interférence, puis une seconde moins raide. 
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Figure 36 : Courbe Force = f(Déplacement) de l'échanDllon 2D (NovaFix) 

 

 
 

Figure 37 : Courbe Force = f(Déplacement) de l'échanDllon 2G (Vis d'interférence) 

 

Titre
    
Nom Produit  Date du rapport 24/05/2022

Date d'essai 24/05/2022 Mode d'essai Unidirectionnel

Type d'essai Traction Vitesse 1mm/min

Forme Fil   

    

Nom

Paramètres

Unité

Module de
Young

Force 10 - 20
N

N/tex

ReH_{ou_YP(%
FS)}_Force

0.1 %

N

Rp_{ou_YS1}
_Force

0.2 %

N

Rupture_Force

Sensibilité: 10

N

Fm_{ou_Max}
_Force

Calc. pour
zones

entières
N

stif 1462.61 -.- 306.565 -.- 978.684
      

Titre
    
Nom Produit  Date du rapport 24/05/2022

Date d'essai 24/05/2022 Mode d'essai Unidirectionnel

Type d'essai Traction Vitesse 1mm/min

Forme Fil   

    

Nom

Paramètres

Unité

Module de
Young

Force 10 - 20
N

N/tex

ReH_{ou_YP(%
FS)}_Force

0.1 %

N

Rp_{ou_YS1}
_Force

0.2 %

N

Rupture_Force

Sensibilité: 10

N

Fm_{ou_Max}
_Force

Calc. pour
zones

entières
N

stif 2221.85 -.- 239.965 -.- 286.347
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V. DISCUSSION 
 

Cewe étude fournit de nouvelles informaIons promeweuses concernant la résistance 
du système de fixaIon Ibial NovaFix uIlisé dans la reconstrucIon arIficielle du LCCr chez le 
chien. L’étude montre qu’à 3mm de déplacement, le NovaFix est significaIvement plus 
résistant que les vis d’interférence (p-value = 0,028). Aucune rupture d’implants n’a été à 
déplorer lors de l’étude comme dans les études précédentes (Blanc et al., 2019; Goin et al., 
2019; Rafael, 2020).  
 

Cewe étude est le prolongement des études de Blanc 2019, Goin 2019 et Rafael 2020 
qui ont montré l’intérêt de l’uIlisaIon de la prothèse Novalig dans la reconstrucIon du LCCr 
chez le chien. Le montage de fixaIon de la prothèse Novalig par des vis d’interférence induit 
la présence de 3 interfaces mécaniques : une interface os/vis, une interface os/prothèse et 
une dernière vis/prothèse. Or Rafael en 2020, a mis en évidence dans son étude que le point 
de défaillance du système était l’ancrage Ibial à cause du glissement de la prothèse à 
l’interface os/ligament/ancre. De plus, la qualité de la fixaIon par une vis d’interférence est 
en parIe dépendante de la qualité de l’os recevant la vis (Brand et al., 2000).  Afin d’améliorer 
le montage et empêcher ce glissement, Novetech a donc développé une nouvelle ancre 
permewant de s’affranchir de l’interface os/ligament. L’ancre Novafix, par sa concepIon 
biparIte, permet de ne plus mewre en contact le Novalig avec l’os du chien : le ligament est 
verrouillé dans l’ancre qui est elle-même verrouillée dans le Ibia. Notre étude permet de 
confirmer la tendance d’une meilleure résistance à 3 mm de déplacement de cewe nouvelle 
ancre dans le traitement de la rupture du LCCr chez le chien par une prothèse arIficielle. 

 
Afin d’évaluer la charge qu'un matériau peut emmagasiner avant d’aweindre son point 

de défaillance, des tests staIques et dynamiques existent. Les tests staIques chargent 
mécaniquement le matériau de façon très lente et conInue jusqu'au point où il aweint un 
niveau de déformaIon prédéterminé ou sa rupture. Ils permewent de prédire la réacIon du 
matériau face à une pression exercée sur une longue période. Les tests dynamiques 
soumewent rapidement le matériau à une force prédéterminée sur plusieurs cycles pour 
évaluer son comportement. Ces tests permewent de prédire la faIgue mécanique et la 
résistance de l'échanIllon sur une longue période. Ces deux tests sont donc complémentaires 
puisqu’ils n’analysent pas les mêmes facteurs.  

Dans notre étude, nous nous sommes intéressés dans un premier temps aux tests 
staIques afin de nous assurer de l’intérêt et de la légiImité de la fixaIon par le NovaFix avant 
d’entamer les tests dynamiques. En effet, la collecte des échanIllons pour les tests staIques 
s’est montrée difficile et le coût des tests dynamiques nous a amené à séparer les deux types 
de tests dans le temps. 

 
La mesure de la résistance maximale n’a que peu de valeur clinique. En effet, elle 

apparait pour des déplacements de 5,7 mm (VI) à 9,5 mm (NovaFix) en moyenne, ce qui n’est 
pas compaIble avec des translaIons physiologiques (Comerford et al., 2005; Loutzenheiser et 
al., 1995). Nous avons donc déterminé une limite au déplacement de l’avancée crâniale du 
Ibia à parIr de laquelle nous mesurons la force exercée. C’est en priorité de cewe force que 
nous tenons compte pour statuer de la légiImité du montage. Pour établir cewe limite, nous 
nous sommes basé sur les travaux de Loutzenheiser qui la fixait à 3 mm (Loutzenheiser et al., 
1995). Cewe limite est toutefois en deçà de certaines valeurs physiologique mais permet de 
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s’assurer de rester dans un Iroir physiologique (Comerford et al., 2005). Une mesure de la 
résistance à la tracIon a donc été enregistrée pour un déplacement de 3 mm (Rm(3 mm)). Au 
cours de l’étude, nous avons montré que le Novafix était plus résistant à 3mm de déplacement 
que les vis d’interférence et ce d’un facteur 1,96 (VI : 287 +/- 55,6 N ; NovaFix : 562,8 +/- 109,3 
N). Dans des déplacements crânio-caudales compaIbles biomécaniquement avec le grasset, 
un montage Ibial avec le Novafix est donc presque deux fois plus résistant qu’un montage avec 
des vis d’interférence. 

 
La raideur linéaire, ou module de Young, n’est pas significaIvement différente entre les 

deux groupes mais ne présente pas les mêmes caractérisIques. Le NovaFix présente une pente 
secondaire moins raide lors des essais. La première pente obtenue fait référence à l’ajustement 
des fibres du Novalig dans le Novafix. La deuxième pente pourrait quant à elle faire référence 
aux propriétés mécaniques de l'os résistant aux forces de compressions induites par le Novafix. 
Quant aux valeurs, la raideur linéaire du Novafix n’est pas significaIvement meilleure que celle 
des vis d’interférence mais a une valeur moyenne de 299,5 +/- 52,4 N/mm. C’est supérieur à 
la raideur obtenue par Butler avec un montage « over-the-top » qui a montré une raideur 26 
semaines post-opératoire de 109,8 +/- 15,4 N/mm (Butler et al., 1983). Néanmoins, cela reste, 
bien que proche, inférieur à la raideur linéaire physiologique du LCCr esImée à 348,1 +/- 26,9 
N/mm dans l’étude de Butler (Butler et al., 1983). 
 

La résistance maximale est définie par le point faible du montage. Pour les vis 
d’interférence, c’est le glissement de la prothèse dans l’ancrage Ibial. Pour le NovaFix, il 
semblerait que ce soit la résistance de l’os Ibial. En effet, 2 des 4 résistances maximales sont 
apparues à la suite de l’effracIon du NovaFix dans son tunnel osseux, tandis que les deux 
autres sont dues à des causes non définies. Il n’y a cependant pas de différence significaIve 
entre les vis d’interférence et le NovaFix. La moyenne des forces de rupture du système Novafix 
est en moyenne de 947 N, ce qui est supérieur à la résistance du LCCr physiologique des chiens  
(Comerford et al., 2005). Cependant l’écart-type est de 281,5 N et l’échanIllon le moins 
résistant a défailli à 607N, ce qui est inférieur à la résistance du LCCr physiologique des chiens 
(Comerford et al., 2005). Comme dit précédemment, les distances associées aux résistances 
maximales n’ont que peu de valeurs cliniques.  
 

Bien qu’une différence significaIve ait été mise en évidence, le faible nombre 
d’échanIllon ne permet pas d’avoir une puissance staIsIque saIsfaisante. La tendance d’une 
meilleure résistance à l’arrachement du Novafix à 3 mm de déplacement est cependant 
encourageante. De plus, cewe étude a été réalisée sur des chiens de race, d’âge et de sexe 
différents ce qui engendre des variaIons anatomiques et pourrait causer une augmentaIon 
de l’écart-type. Enfin, la méthode de conservaIon par congélaIon puis par réfrigéraIon a aussi 
pu altérer les échanIllons en modifiant leurs qualités mécaniques.   

 
Comme nous l’avons dit, cewe étude comporte peu d’échanIllon, elle devra donc être 

appuyée par des études ultérieures ayant un nombre d’échanIllons plus conséquent. Par 
ailleurs, nous avons testé le montage Ibial du Novafix en test staIque, il serait intéressant de 
compléter notre étude par des tests biomécaniques staIques et dynamiques d’un montage 
complet (FixaIon d’un Novalig sur un fémur et un Ibia) puis d’envisager une étude clinique 
dans un dernier temps. 
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VI. CONCLUSION 
 

Les ligamentoplasIes synthéIques intra-arIculaires sont peu réalisées chez le chien du fait 
d’un nombre important de perte de stabilité au cours du post-opératoire. En effet, si la fixaIon 
du ligament arIficiel par simple vis d’interférence permet d’obtenir des résistances suffisantes 
pour un chien au repos, elles ne sont pas suffisantes pour une acIvité plus intense. 

 
Pour pallier cewe limite, un nouveau système d’ancrage du ligament arIficiel permewant 

de s’affranchir de l’interface os/prothèse (Novafix®) a été développé. Notre étude a montré 
que ce dernier est plus résistant à la tracIon qu’un système à vis d’interférence et ce, dans des 
plages compaIbles avec les forces exercées in-vivo. Bien que le nombre d'échanIllons de notre 
étude soit faible, les résultats semblent promeweurs. 

 
Cependant des études ultérieures portant sur un nombre plus important de spécimens et 

analysant la résistance d’un montage complet en dynamique sont nécessaires avant 
d’envisager un essai clinique. 
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Résumé 

La rupture du ligament croisé crânial est la cause la plus fréquente de boiterie des 
membres pelviens chez le chien. Elle affecte 3 à 5% des chiens et provoque une 
instabilité articulaire, de l’arthrose et de la douleur, le tout amenant à un handicap 
fonctionnel. Le traitement de choix est actuellement la stabilisation dynamique, les 
reconstructions du LCCr par les ligaments artificiels ayant été délaissés au cours du 
temps. La découverte récente du ligament LARS a permis une reprise de confiance 
et un redémarrage des recherches envers les prothèses ligamentaires artificielles. 
Plusieurs études se sont succédées pour évaluer l’intérêt et la faisabilité de la 
reconstruction du LCCr par un ligament artificiel type LARS. L’étude de Rafael en 
2020, montre une fragilité dans le montage au niveau de l’attache tibiale : il y a un 
glissement au niveau de l’interface os/vis/ligament. Cela a motivé le développement 
d’un nouveau système de fixation pour le tibia : le NovaFix. Le but de cette étude est 
de comparer la résistance au test statique de deux types de fixation tibial d’une 
prothèse ligamentaire UHMWPE (Novalig) : la vis d’interférence ou l’ancre NovaFix, 
afin de mettre en évidence une potentielle meilleure résistance à l’arrachement du 
NovaFix par rapport à la vis d’interférence. 
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