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Introduction

Les  lésions  du  ligament  croisé  antérieur  (LCA)  du  genou  sont
invalidantes.  Souvent  associées  à  d’autres  atteintes  intra-
articulaires,  elles  augmentent  la  propension  à  développer
de  l’arthrose  précocement  [1,2].  Il  est  très  probable  que  de
multiples  facteurs  intrinsèques  et  extrinsèques,  modifiables
ou  non,  agissent  conjointement  pour  influencer  le  risque
d’entorse  grave  [3—5].  Il  semble  donc  judicieux  de  proposer
une  approche  compréhensive  de  ceux-ci,  dont  les  éléments
neuromusculaires,  même  si  les  investigations  sur  ces  der-
niers  ne  permettent  pas  d’obtenir  une  analyse  complète  des
risques  de  lésion  du  LCA  [6].
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Le  contrôle  neuromusculaire  se  réfère  à  l’activation
inconsciente  de  phénomènes  dynamiques  réflexes  qui
entourent  une  articulation  en  réponse  aux  stimuli  sensoriels
[5].  Le  système  neuromusculaire  génère  des  mouvements
et  détermine  l’action  biomécanique  compensatrice  [5].
Cette  activation  musculaire  inconsciente  apparaît  cruciale
au  cours  de  nombreuses  actions  sportives  et  des  déficits
dans  le  contrôle  neuromusculaire  qui  pourraient  expliquer,
du  moins  en  partie,  un  risque  accru  de  lésion  du  LCA  [7]
(Tableau  1).

Facteurs de risque neuromusculaires

Contrôle proprioceptif

La  proprioception  est  définie  dans  la  littérature  comme  la
capacité  du  corps  à  maintenir  ou  à  récupérer  une  posi-
tion  après  perturbation  [3,5].  « L’équilibre  central  » permet
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Tableau  1  Facteurs  de  risque  neuromusculaires  hypo-
thétiques  de  lésion  du  ligament  croisé  antérieur  sans
contact  (essentiellement  chez  la  femme)  [6].

Facteurs  de  risque

Proprioception Diminution  de  la  flexion  du  genou
et  de  la  hanche  durant  les  activités
à  haut  risque
Majoration  de  la  rotation  interne  de
hanche,  de  l’abduction  de  hanche,
rotation  externe  du  tibia  et
moment  de  force  en
abduction/adduction  du  genou
durant  les  activités  à  haut  risque
Majoration  du  déplacement  du
tronc

Contrôle
musculaire

Diminution  de  la  force  des
quadriceps  et  des  ischiojambiers
Majoration  de  l’activité  musculaire
du  quadriceps  et  réduction  de
l’activité  des  ischiojambiers  lors
des  manœuvres  athlétiques
Faiblesse  des  muscles  de  la  hanche
Fatigue  musculaire  précoce

Raideur  du  genou  Diminution  de  la  raideur  passive  et
active  du  genou

théoriquement  la  production,  le  contrôle  et  le  transfert
de  la  force  et  du  mouvement  aux  segments  distaux  de  la
chaîne  cinétique.  Des  déficits  du  contrôle  neuromusculaire
pourraient  donc  provoquer  un  comportement  instable  et
entraîner  des  dommages  segmentaires.

Une  étude  vidéo  a  comparé  17  athlètes  (10  femmes  et
7  hommes)  victimes  d’entorses  graves  du  genou  sans  contact
lors  de  la  pratique  du  basketball  (NBA  et  WNBA),  à  6  femmes
contrôles  sans  lésion  du  LCA  [8].  Cette  analyse  montre  que
les  femmes  blessées  se  réceptionnaient  d’un  saut  avec  un
valgus  du  genou  et  un  mouvement  latéral  du  tronc  plus
important  que  les  hommes  ou  les  femmes  contrôles.  Il  ne
s’agit  pas  ici  d’une  étude  prospective  ;  il  est  donc  difficile
d’affirmer  que  ces  modifications  n’ont  pas  été  induites  par
la  lésion.  Cependant,  ceci  conforte  les  observations  biomé-
caniques  rapportées  lors  de  ruptures  du  LCA  réalisées  dans
d’autres  sports  d’impulsions  (handball,  volleyball)  :  valgus
forcé  et  mouvement  de  rotation  tibiale,  genou  verrouillé  en
extension  [7,9].

Des  études  contrôlées  en  laboratoire  ont  déterminé
l’influence  du  dimorphisme  sexuel  sur  différents  mouve-
ments  et  schémas  d’activation  musculaire,  entraînant  un
risque  accru  de  rupture  du  LCA  (4,5  fois  plus  important  chez
les  femmes)  [10,11].  Toutefois,  la  relation  entre  ces  dif-
férences  et  le  risque  d’entorse  grave  du  genou  demeure
encore  obscure.  La  réception  d’un  saut  et  les  manœuvres  de
pivot  chez  la  femme  montrent  une  augmentation  de  la  rota-
tion  interne  de  la  hanche,  couplée  à  une  augmentation  de
la  rotation  externe  du  tibia,  et  d’une  activation  musculaire
accrue  du  quadriceps  (avec  une  diminution  concomitante
de  l’activité  ischiojambière)  [10,12].  L’hypothèse  que  ces
mouvements  augmentent  le  risque  de  lésion  du  LCA  durant

les  activités  sportives  permettrait  d’expliquer  la  différence
d’incidence  de  blessures  du  genou  selon  le  sexe,  ceci  pou-
vant  être  attribué  à  ces  inégalités  neuromusculaires  et  à
leurs  résultantes  mécaniques  [13].

D’autres  études  en  laboratoire  concernant  les  mesures
du  contrôle  neuromusculaire  du  genou  ont  été  publiées.
Une  de  celles-ci  a  évalué  ce  contrôle  ainsi  que  la  charge
articulaire  inter-segmentaire  du  membre  inférieur  lors  de
la  réception  d’un  saut  chez  205  adolescentes  pratiquant  le
football,  le  basketball  ou  le  volleyball  [14].  Les  partici-
pantes  ayant  été  blessées  (n  =  9)  avaient  une  posture  et
une  réception  biomécanique  sensiblement  différentes  en
comparaison  avec  les  participantes  non  blessées.  En  effet,
elles  présentaient  un  valgus  accru  du  genou,  un  moment  de
force  d’abduction  inter-segmentaire  majoré,  ainsi  qu’une
plus  grande  force  de  réaction  au  sol  et  un  temps  de  posture
plus  court.  Ces  analyses  de  laboratoire  sont  utilisées  pour
caractériser  la  réponse  dynamique  biomécanique  du  genou
et  du  membre  inférieur  au  cours  de  sauts.  Cependant,  il  faut
garder  à  l’esprit  que  des  erreurs  peuvent  être  induites  par
le  mouvement  des  marqueurs  de  mesure  adhérant  à  la  peau,
entourant  le  membre  inférieur  par  rapport  au  squelette  [3].

Dans  une  étude  analysant  la  biomécanique  du  membre
inférieur  lors  de  la  réception  d’un  saut,  il  a  été  démontré
que  les  basketteuses  (n  =  41)  présentaient  un  risque  accru
de  lésion  du  LCA  par  rapport  aux  footballeuses  (n  =  52),  lié  à
une  augmentation  de  l’angle  de  projection  frontal  du  genou
[15]. Le  risque  neuromusculaire  de  lésion  du  LCA  dépendrait
donc  également  du  sport  pratiqué.

Des  recherches  ont  également  été  réalisées  sur
« l’équilibre  central  » comme  facteur  de  risque  neuromus-
culaire  de  lésion  du  LCA.  Une  étude  prospective  de  cohorte
a  suivi  277  athlètes  collégiens  sur  3  ans  [16].  Leur  proprio-
ception  centrale  a  été  testée  sur  la  base  des  déplacements
du  tronc  après  l’arrêt  brutal  d’une  contrainte  de  force  qui  lui
était  soumise.  Les  6  athlètes  ayant  été  victimes  d’une  lésion
du  LCA  présentaient  un  déplacement  du  tronc  plus  impor-
tant  que  les  athlètes  non  blessés.  Cependant,  il  n’est  pas
clairement  démontré  que  le  déplacement  du  tronc  pouvait
se  rapporter  à  la  proprioception  centrale,  et  des  modèles  de
recherches  plus  spécifiques  sont  nécessaires  afin  de  mieux
comprendre  son  implication  dans  l’entorse  grave  du  genou
[3].

Après  une  plastie  du  LCA,  des  anomalies  biomécaniques
et  une  asymétrie  de  mouvements  persistent  malgré  un
retour  aux  performances  de  haut  niveau  [17]  ;  ces  phéno-
mènes  demeurent  encore  plus  prévalents  chez  ces  patients.
Ces  déficits  du  contrôle  biomécanique  et  neuromusculaire
pourraient  être  fortement  associés  à  une  seconde  rupture
du  LCA.  En  effet,  cette  défaillance  du  contrôle  neuromus-
culaire  ayant  une  influence  sur  la  stabilité  du  tronc  et
les  mouvements  du  membre  inférieur,  est  non  seulement
prédictive  d’une  lésion  du  LCA,  mais  également  d’une  réci-
dive  après  plastie  [17].  Ceci  indique  que  ces  facteurs  de
risque  neuromusculaires  seraient  non  seulement  résiduels
mais  également  exacerbés  par  la  blessure  initiale  [17].

Une  analyse  biomécanique  (analyse  3D)  du  saut  verti-
cal  et  de  la  stabilité  posturale  avant  le  retour  aux  sports
de  pivots  de  56  athlètes  ayant  bénéficié  d’une  plastie  du
LCA  a  été  réalisée  [18].  Treize  (23  %)  d’entre  eux  ont  été
victimes  d’une  seconde  rupture  ipsilatérale  du  LCA.  Ils  pré-
sentaient  un  déficit  du  contrôle  de  la  hanche  et  du  genou
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lors  de  la  réception  d’un  saut  et  un  manque  de  stabilité
posturale.

Suite  à  ces  constatations  de  déficit  du  contrôle  proprio-
ceptif  des  membres  inférieurs  et  du  tronc,  chez  les  sujets
(essentiellement  féminins)  à  risques  de  rupture  du  LCA,  des
programmes  de  prévention  ont  été  instaurés  et  intégrés  dans
la  préparation  physique  et  les  entraînements  de  différents
sports  [19,20].

Contrôle musculaire

Il  est  clairement  démontré  qu’un  manque  de  contrôle
musculaire  dynamique  entraîne  une  augmentation  du  valgus
et  des  contraintes  élevées  au  niveau  du  genou  et  particuliè-
rement  du  LCA  [21].  La  dominance  du  quadriceps  résulte  de
l’activation  préférentielle  des  extenseurs  du  genou  sur  les
fléchisseurs  [22].  Il  a  été  démontré,  sur  pièce  cadavérique,
qu’une  contraction  vigoureuse  du  quadriceps  (provoquée
par  stimulation  électrique)  pouvait  induire  une  rupture
du  LCA  [23].  Les  déséquilibres  de  force  musculaire  (ago-
nistes/antagonistes)  des  membres  inférieurs  sont  parfois
suggérés  comme  facteurs  de  risque  de  lésion  (ou  de  réci-
dive)  du  LCA  [24].  S’il  a  été  validé  scientifiquement  que
les  tests  isocinétiques  présentent  une  valeur  prédictive  sur
la  survenue  de  lésion  des  ischiojambiers  [25],  il  n’existe
que  peu  d’études  portant  sur  le  LCA  [26].  L’évaluation  iso-
cinétique  des  plasties  de  LCA  a  permis  d’observer,  sur  le
genou  controlatéral  sain,  une  fréquence  plus  élevée  de
ratios  ischiojambiers/quadriceps  réduits  que  dans  une  popu-
lation  contrôle  [24].  De  plus,  la  cinétique  inter-individuelle
de  récupération  de  la  fonction  musculaire  est  éminemment
variable  après  une  plastie  du  LCA,  d’où  la  nécessité  de  pou-
voir  l’évaluer  au  moyen  d’un  test  isocinétique.  Il  est  évoqué
dans  la  littérature  qu’un  ratio  ischiojambiers/quadriceps
réduit,  associé  à  une  augmentation  de  l’abduction  du  genou,
était  retrouvé  chez  des  footballeuses,  ultérieurement  vic-
times  d’une  rupture  du  LCA  [27—29].  Un  lien  entre  une
éventuelle  faiblesse  préexistante  des  ischiojambiers  et  la
survenue  d’une  lésion  du  LCA  semble  donc  exister.

Différentes  études  suggèrent  également  que  les  muscles
ischiojambiers  jouent  un  rôle  important  dans  le  maintien  de
la  stabilité  du  genou  et  agissent  donc  en  tant  que  protecteur
du  LCA  durant  les  mouvements  de  translation  antérieure
du  tibia  par  rapport  au  fémur  [30,31].  De  plus,  les  muscles
ischiojambiers  sont  activés  par  les  récepteurs  du  LCA  lorsque
celui-ci  est  soumis  à  un  stress,  ceci  donnant  des  évidences
supplémentaires  à  l’effet  agoniste  des  ischiojambiers  sur  le
LCA  [32].

Un  protocole  de  fatigue  musculaire  altère  aussi  bien  la
latence  que  l’importance  de  la  réponse  réflexe  des  muscles
ischiojambiers  et  aurait  donc  des  répercussions  potentielles
sur  la  translation  tibiale  chez  la  femme  [33—36]. Une  dimi-
nution  de  la  réponse  réflexe  des  muscles  ischiojambiers,
avec  pour  conséquence  une  augmentation  de  la  translation
tibiale  par  rapport  au  fémur,  augmente  l’instabilité  du  genou
et  pourrait  contribuer  à  la  genèse  des  lésions  du  LCA,  surtout
chez  la  femme  [33—36].

De  plus,  la  fatigue  musculaire  des  ischiojambiers  et  un
ratio  ischiojambiers/quadriceps  faible  pourraient  être  res-
ponsables  d’une  augmentation  de  l’instabilité  du  genou  par
accentuation  de  la  translation  tibiale  par  rapport  au  fémur
et  contribueraient  au  risque  de  lésions  du  LCA,  surtout  chez

la  femme  [27,33]. Enfin,  la  présence  de  récepteurs  méca-
niques  contrôlant  l’action  des  ischiojambiers  au  sein  du  LCA
suggère  qu’un  déficit  de  proprioception  pourrait  avoir  un
impact  sur  la  stabilité  du  genou,  évoquant  l’intérêt  de  pro-
gramme  d’entraînement  proprioceptif  [32].

Raideur du genou

Différentes  études  ont  montré  que  les  femmes  présentaient
une  raideur  musculaire  et  capsulo-ligamentaire  moindre  que
les  hommes  [5].  Ceci  peut  avoir  des  répercussions  sur  la
translation  antérieure  mais  également  concernant  les  forces
de  rotation  du  tibia  [37,38]. Un  travail  a  étudié  la  raideur  du
genou  chez  la  femme  et  l’homme  en  appliquant  des  forces
de  varus/valgus  et  torsion  interne/externe  [39]. Lorsque  des
forces  de  faible  magnitude  sont  appliquées  sur  le  genou,  les
femmes  présentent  une  raideur  significativement  moindre
que  celles  des  hommes.  Chez  la  femme,  celle-ci  a  tendance
à  augmenter  avec  l’importance  de  la  force  qui  est  appliquée.
Par  contre,  chez  l’homme  elle  reste  inchangée,  quelle  que
soit  la  force  appliquée.  Les  femmes  présentent  donc  une
moindre  raideur  du  genou  en  réponse  à  des  forces  de  faible
magnitude  en  varus/valgus  et  en  torsion  interne/externe
comparée  aux  hommes.  Celle-ci  tend  à  augmenter  avec  la
contrainte  appliquée.  Ceci  peut  donc  expliquer  le  risque  de
lésions  du  LCA,  même  à faible  énergie  chez  les  femmes.

Méthodes d’évaluation des facteurs de
risque neuromusculaires

Les  analyses  biomécaniques  d’athlètes  en  laboratoires,  per-
mettant  actuellement  d’évaluer  les  facteurs  de  risque
neuromusculaires,  sont  coûteuses  et  exigeantes  [3,40]  dimi-
nuant  ainsi  les  possibilités  d’effectuer  des  évaluations  à
grande  échelle,  en  limitant  davantage  la  possibilité  de  cibler
les  athlètes  à  haut  risque  de  lésions.  Récemment,  un  outil  de
prédiction  de  lésion  du  LCA  chez  la  femme,  basé  sur  la  cli-
nique,  a  été  développé  et  validé  en  laboratoire  [41].  Celui-ci
fait  intervenir  5  paramètres  :  le  poids,  la  longueur  du  tibia,
le  valgus  du  genou,  l’amplitude  de  flexion  du  genou,  le  ratio
isocinétique  entre  ischiojambiers  et  quadriceps.  Le  dépis-
tage  de  facteurs  de  risque  de  rupture  du  LCA  pourrait  donc
être  appliqué  à  une  population  plus  grande.

Conclusion

Grâce  à  une  connaissance  globale  de  tous  les  facteurs  de
risque  possibles  (intrinsèques  et  extrinsèques,  modifiables
ou  non),  les  sportifs  prédisposés  à  une  (re-)rupture  du  LCA
pourraient  être  dépistés  [3—5].  Cependant,  les  facteurs  neu-
romusculaires  hypothétiques  rapportés  à  ce  jour  (Tableau  1)
ne  fournissent  pas  une  compréhension  complète  de  ce  risque
[6].  En  effet,  les  études  réalisées  présentaient  des  échan-
tillons  de  petite  taille  suivis  sur  une  courte  durée,  limitant
les  conclusions  que  l’on  peut  en  tirer.  Des  études  prospec-
tives  sur  de  plus  grandes  populations  (>  1000  sujets)  et  de
longues  périodes  (>  5  ans)  permettraient  de  mieux  compren-
dre  ces  facteurs  de  risque  et  surtout  de  déterminer  leur
valeur  prédictive  de  blessure.  D’autres  facteurs  potentiels
neuromusculaires  pourraient  encore  être  mis  en  évidence.
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Il  est  également  très  probable  que  de  multiples  facteurs
agissent  en  combinaison  sur  le  risque  de  blessure  et  ils
peuvent  être  propres  à  certains  groupes  (femmes  versus
hommes,  jeunes  versus  seniors,  sport  pratiqué)  [3].

Les  sujets  à  risques  de  lésion  du  LCA  pourraient  être
dépistés  par  une  analyse  fonctionnelle  de  la  réception  de
saut,  notamment  (en  laboratoire  ou  sur  le  terrain)  grâce  à
un  protocole  de  dépistage  validé  [41],  ainsi  que  par  un  test
isocinétique.  L’identification  de  ces  différents  facteurs  de
risque  neuromusculaires  pourrait  permettre  d’instaurer  des
protocoles  de  prévention  [19].
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