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Résumé

Ce mémoire a été réalisé sous forme de stage d’observation et d’analyse au cours
duquel j’ai eu I’opportunité d’accompagner la prise en charge de patients aprés une

reconstruction chirurgicale du ligament croisé antérieur.

Cette immersion sur le terrain m’a permis d’observer de pres les enjeux liés a cette
prise en charge, en particulier I’apparition du flessum de genou, une complication
fréquente pouvant compromettre la récupération des amplitudes articulaires et des

fonctions du genou.

Ces observations ont renforcé mon intérét pour cette problématique, me conduisant a
explorer le role que peut jouer I’ostéopathie dans ce contexte. En complément des
autres disciplines impliquées dans la rééducation, I’ostéopathie pourrait apporter une

approche globale visant a favoriser une récupération optimale.

Abstract

This dissertation was made possible by a job shadowing during which | had the
opportunity to assist in the handling of patients after their surgical reconstruction of

the anterior cruciate ligament.

This immersion in the field enabled me to observe closely what was at stake in this
treatment, in particular the appearance of knee flaccidity, a frequent complication that

can compromise the recovery of joint amplitude and knee functions.

These observations reinforced my interest in this problem, leading me to explore the
role that osteopathy can play in this context. In addition to the other disciplines
involved in rehabilitation, osteopathy could provide a holistic approach aimed at

encouraging optimal recovery.

Mots-clés : Ligament croisé antérieur, LCA, ligamentoplastie, flessum de genou,

flexum de genou, AMI, inhibition motrice, rééducation



|. Introduction

« Le genou n’est pas seulement une articulation, c’est un équilibre complexe entre la
force, la mobilité et la fonction. » — Dr. Freddie H. Fu

Cette citation illustre la complexité du genou, articulation clé de la locomotion,
souvent fragilisée par des traumatismes comme la rupture du ligament croisé antérieur
(LCA), nécessitant une prise en charge adaptée.

Ce mémoire ne vise pas a analyser en détail la physiopathologie du LCA, déja
largement étudiée, mais se concentre sur une problématique spécifique : le flessum de

genou, ses mécanismes et sa prise en charge, notamment suite a une ligamentoplastie.

1. Physiopathologie du ligament croisé antérieur

Le LCA est un élément essentiel de la stabilité du genou, empéchant le tibia de glisser
vers I’avant et limitant les rotations excessives.

Les lésions sont majoritairement causées par des traumatismes en torsion sans contact.
Elles sont classées en trois stades : étirement (stade 1), rupture partielle (stade 2) et
rupture compléte (stade 3). La rupture complete entraine une instabilité marquée,
nécessitant souvent une reconstruction chirurgicale (1).

L’intervention est conditionnée par un genou non gonfl¢, non douloureux, et une
flexion supérieure a 90°, généralement apres une phase inflammatoire de quatre a six
semaines (2).

Apreés la reconstruction du LCA, une rééducation est nécessaire pour retrouver la force,
la mobilité et la stabilité du genou.

Des complications postopératoires restent présentes, hématomes douloureux liés au
prélevement de greffe, hémarthrose, fibroses tel que le syndrome du cyclope ou encore
contractures musculaires entrainant une limitation d’amplitude (3). Parmi elles, le
flessum de genou, caractérisé par une perte d’extension. Cette complication, qui
perturbe fortement la rééducation et la récupération fonctionnelle peut avoir des

origines variées, parmi lesquelles figure I’inhibition motrice.

2. L’inhibition motrice arthrogene

L’inhibition motrice arthrogénique (AMI) est définit par I’incapacité durable d’activer
complétement un muscle. En science, on désigne les AMI comme des déficits

d’activation volontaire des muscles a caractére chronique, en 1’absence de 1ésion



tissulaire. Dans le cadre de ce mémoire, nous nous intéresserons au muscle quadriceps
et plus particulierement au vaste médial portion oblique (VMO).

C’est Charles Sherrington, pionnier du réflexe myotatique, qui introduit le concept
d’inhibition centrale. Lors de sa conférence du prix Nobel en 1932, il insiste sur son
role essentiel dans la coordination du systeme nerveux central. Contrairement aux
idées de I’époque, qui attribuaient la modulation du mouvement uniquement a
I’excitation, on sait aujourd’hui qu’elle repose sur une interaction constante entre

excitation et inhibition.(4)

a. Physiopathologie

L’ AMI est complexe et multifactorielle avec trois niveaux d’analyse : local, spinal et
supra spinal (5). 11 s’agit d’un brouillage d’information entre le muscle et le cerveau.
Supra-spinal : Dans le cortex moteur, I’excitabilité cérébrale des motoneurones
alpha! et gamma? diminue (6,7), limitant I’activation volontaire des muscles agonistes
du genou : le quadriceps (8). On observe une diminution du réflexe H®.

Spinal : Dans la moelle épiniére c’est I’inverse, 1’excitabilité est augmentée. Les
réflexes involontaires (réflexe myotatique) deviennent plus forts ; les muscles
antagonistes : les ischio-jambiers (1J) sont plus rigides. Ce reflexe de flexion est une
voie polysynaptique dont les neurones sont situés dans la corne dorsale.

Local : En réaction a une blessure, la douleur, le gonflement et la laxité articulaire
entrainent une altération des mécanorécepteurs, perturbant les signaux sensoriels.
L'ecedéme articulaire, en augmentant la pression intra-articulaire, perturbe les signaux
proprioceptifs (diminution des afférences 1b via les organes tendineux de golgi) et
inhibe I'activation du VMO (7,9).

La douleur, quant a elle, contraint le genou a se fléchir entre 10 et 20°, une amplitude
qui facilite la répartition du liquide intra-articulaire et limite la pression sur les

structures sensibles.(10)

b. Epidémiologie et facteurs de risques

De maniére générale, le flessum du genou est reconnu comme une complication
fréguente suite a des interventions chirurgicales telles que la prothese totale du genou

(11) ou la ligamentoplastie du LCA qui nous intéressent davantage dans ce mémoire.

! Motoneurones alpha : neurones moteurs responsables de la production de force.
2 Motoneurones gamma : neurones moteurs régulent la sensibilité a 1’étirement et contribuent au tonus musculaire.
3 Réflexe H : réponse musculaire reflétant I’intégrité de la voie réflexe médullaire (motoneurones alpha)
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Le flessum du genou résulte d’un processus inflammatoire favorisé par la présence
d’un épanchement, un score de douleur élevé (12), une distension capsulaire liée a
I’hémarthrose, une laxité (13) ou encore une altération de la proprioception (9).

Une étude transversale menée par le groupe SANTI (12) a identifié d’autres facteurs
de risque, notamment des lésions multi ligamentaires, 1’usage de béquilles et
I’utilisation d’un oreiller comme support nocturne. En revanche, les patients ayant déja
subi une lésion du LCA, qu’elle soit homolatérale ou controlatérale, présentent un
risque significativement plus faible que ceux vivant une premiére atteinte du ligament.

Le phénomene de flessum peut également étre une conséquence de la gonarthrose (6).

Lors d’une conférence sur les inhibitions motrices (14), le Dr Romain Loursac,
médecin du sport du Lou ajoutait I’immobilisation prolongée en position courte, le
type d’anesthésie, le temps de garrot lors de la chirurgie, la mise en place d’une
stratégie d’évitement par le patient, le background psychomoteur ainsi que les

antécédents de lésions musculaires comme facteurs de risques de développer une AMI.

Dans 1I’¢tude du groupe SANTI, menée sur 300 patients, I'AMI apparait chez plus de
la moitié des patients atteints d’une Iésion aigué du LCA (12). Ce phénomeéne, fréquent
au cours des premieres semaines en raison de I’inflammation, reste généralement

réversible grace a des exercices simples visant a le supprimer.

c. Conséguences du flessum

Une analyse menée aupres de 3 633 patients a montré que la présence d’un flessum
trois semaines apres une ligamentoplastie du LCA doublait le risque de syndrome du
cyclope (27). En effet, la perte d’extension entretient le développement de cette forme
d’arthrofibrose du LCA (28).

Le déficit d’extension conduit a des raideurs post-opératoires qui augmentent le risque
d’arthrose a long terme (15,16).

La perte de stabilité liée a une atrophie du VMO peut augmenter les contraintes de
pression fémoro-patellaire (17). Ce syndrome survient généralement en cas de
déséquilibre entre les 1J et le quadriceps, car des tendons d’1J trop raides, limitant
I’extension du genou, obligent le quadriceps a exercer une traction accrue sur la rotule,

ce qui augmente la pression sur le cartilage (18).



I Contexte du stage

1. Organismes et intervenants

Deux organismes de stage m’ont ouvert leurs portes et accueillie dans le cadre de mon
stage, le centre Lyon Ortho Clinic et le Centre de Kinésithérapie du Sport (CKS) de la
Sauvegarde. Ainsi que le centre Allyane, méthode de reprogrammation neuromotrice
a Lyon.

Au sein du centre Lyon Ortho Clinic, les intervenants sont Dr Dejour, chirurgien
orthopédique ainsi que Dr Duperron, médecin du sport.

Les intervenants du CKS sont Loic Rodrigues, Ostéopathe D.O. ; Alexandre Germain,
kinésithérapeute de 1’équipe de France de Football ; Thomas Chamu,
Kinésithérapeute ; Romain  Dumont,  kinésithérapeute ; Clément  Roure,
kinésithérapeute ainsi que Quentin Giacomazzo, preparateur physique.

Le centre Ortho Clinic et le CKS se distinguent par leur expertise dans la prise en
charge des pathologies du LCA, avec un parcours de soins remarquablement bien
organisé et personnalisé, tandis que le Dr Dejour, reconnu mondialement pour ses

prouesses dans le domaine du genou, incarne la reférence de cette prise en charge.

Suite a I’invitation par le Dr Dejour aux 21° journées lyonnaises de chirurgie du genou
sur le theme du LCA, j’ai rencontré beaucoup d’intervenants et appris énormément sur
cette pathologie complexe mais passionnante. J’ai également assisté au quatriéme
meeting médico-sportif a I’OL Vallée.

Dans le cadre d’un stage médical observé proposé par 1’école Isostéo, j’ai assisté a une
demi-journée de bloc opératoire avec le Dr Demey, chirurgien orthopédiste a la

clinigue de la Sauvegarde.

Au sein du centre Allyane, j’ai eu I’opportunité de découvrir la méthode innovante de
reprogrammation motrice grace a Charlotte Rieu et David Touré, ostéopathes D.O et
formateurs Allyane. J’y ai également validé une formation dédiée a la détection des
inhibitions motrices, encadrée par Charlotte Rieu. lls ont été d’excellents formateurs
et m’ont énormément soutenu tout au long de mes recherches, en partageant leur

expertise et en m’accompagnant dans I’approfondissement de mes connaissances.



En me tenant proactive, j’ai réussi a identifier et a participer a différents événements
autour de mon sujet, dont une rencontre d'experts autour des pathologies et
réhabilitation du LCA, mettant en avant I’expertise d’Alexandre Germain ; Florian
Forelli, directeur scientifique d’OrthoLab et kinésithérapeute du sport spécialisé dans
les lésions et la rééducation du LCA ainsi qu’Aurélien Faucon, préparateur physique
a la féderation frangaise de tennis.

J’ai également réalisé une visio-conférence avec Florian Forelli sur le sujet de I’AMI,
grace a laquelle j’ai acquis de nombreuses notions.

J’ai pu me rendre au « Protocole Allyane et sportifs de haut niveau » avec comme
objectif de «Prendre en charge les inhibitions motrices pour optimiser la
réathlétisation et le return to play » présentée par le Dr Romain Loursac, médecin du
sport du Lou, Julien Peillon, ostéopathe D.O au CKS Sauvegarde ainsi que David

Touré.

2. Patients

Un suivi de patient a eté réalisé tout au long de leur prise en charge, de maniere
compléte et continue. Cela a débuté dés la consultation post-traumatique, avec
I’évaluation initiale, les tests cliniques et les discussions autour des options de
traitement, jusqu’aux interventions chirurgicales.

Ce suivi s’est poursuivi avec les différentes étapes de la rééducation tels que les tests
isocinétiques et les consultations aupres du médecin du sport, organisees a trois, six et
neuf mois post-opératoire pour évaluer les progres et ajuster la prise en charge.

Enfin, I’accompagnement des patients jusqu’a la reprise du sport, encadrée par un
préparateur physique, marquant I’aboutissement de leur parcours de réhabilitation.
Les patients observés durant le stage ont eu recours a une reconstruction du LCA sans
atteintes méniscales, et ont subi un flessum pré ou post-opératoire.

Aucune distinction selon le sexe, 1’dge, le niveau d’activité physique, le type de

chirurgie ou les antécédents du patient n’a été faite.

3. Prise en charge

« Une approche proactive et bien encadrée par des professionnels de la rééducation

permet de limiter le risque de flessum. » Dr T. Neri.



J’ai pu observer le travail des chirurgiens orthopédiques et des médecins du sport, lors
de tests cliniques realisés aux différentes étapes de la prise en charge : pré, péri et post-
opératoire.

J’ai également découvert I’importance du travail d’équipe entre les chirurgiens, les
médecins du sport, les kinésithérapeutes, les préparateurs physiques et les ostéopathes

pour accompagner les patients a chaque étape de leur rétablissement.

a. Interventions ciblant le systeme musculaire

- L’entrainement par restriction du flux sanguin (BFR) est utilisé dans le but de
limiter la perte de masse musculaire (9)

- Le travail de fatigue des 1J permet de lutter contre la contracture réflexe ainsi
qu’une amélioration de 1’activation motrice du VMO. Cependant cette technique ne
s’avere pas suffisante et ne présente pas assez d’effet sur le long terme.

- Le réveil quadricipital avec écrase-coussin realisé pendant plusieurs annees est
désormais deconseillé, car la contraction concomitante des IJ empéche une extension
active du genou et entrave le réveil spécifique du VMO. (19)

- Les contractions rapides (“flash”, 20 en 10 s) mettent en tension le tendon rotulien,
prévenant le flessum actif et la rotule basse. Les IJ doivent étre totalement relachés

durant I'exercice.(20)

b. Interventions ciblant le systeme nerveux périphérique

- La stimulation électrique neuromusculaire (NMES) provoque des contractions
musculaires par stimulation électrique, contournant les mécanismes inhibiteurs
associés a I'AMI. Elle permet de déclencher une contraction musculaire forcée
facilitant ainsi les gains de force (9). L’électrostimulation doit étre associée a d’autres
techniques car la durée de I’effet est assez courte. Bien qu’elle entraine une contraction
passive du quadriceps, elle ne permet pas de lever I’inhibition motrice.

- Les vibrations musculaires ont un effet tres intéressant sur I’excitabilité du systéme
nerveux dans le but d’une activation motrice du quadriceps mais présente une difficulté
a mettre en place des améliorations fonctionnelles.

- La stimulation nerveuse transcutanée (TENS) permet de réduire la douleur et
améliorer I’activation du quadriceps.

- La cryothérapie a un impact au niveau local en diminuant I’inflammation et la

douleur mais également au niveau spinal en permettant 1’augmentation du réflexe H
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qui indique un meilleur recrutement neuronal. La thérapie antalgique est le cceur de la
prise en charge préventive et curative de I’AMI (5).

- La ponction articulaire est fréquemment utilisée en post-traumatisme car I’cedéme
a un impact direct sur I’excitabilité spinale (21). Elle n’est cependant que peu utilisée
en post-opératoire en raison des risques infectieux (10).

c. Interventions ciblant le systéme nerveux central

- La thérapie par éducation croisée (Cross-Education Therapy) permet de stimuler
les deux hémispheres moteurs. Elle consiste a effectuer un renforcement musculaire
du membre controlatéral sain pour engendrer des adaptations sur le membre atteint.

- Le biofeedback électromyographique (EMG) permet d’apporter une information
supplémentaire dans 1’apprentissage et la répétition d’une fonction. Appliqué sur le
VMO avec un indicateur visuel, il permet de guider le patient dans ses contractions.

- La reprogrammation motrice occupe une place importante dans ce mémoire, tres
connue en rééducation, elle représente une solution pertinente utilisant des techniques

réalisées par des ostéopathes.

1. Analyse des mécanismes ostéopathiques dans la
gestion d’un flessum

1. Atteinte locale

A I’observation ainsi qu’a I’anamnese, certains ¢léments reviennent systématiquement
chez un patient atteint d’un flessum post-LCA. Un cedéme ou gonflement local, des
raideurs articulaires, des douleurs, une diminution de la force du quadriceps, voire une
amyotrophie. Une réduction de 20% du volume du quadriceps a été décrites par Norte
et al. en 2018 (22).

2. Compensation posturale

Le genou reste fléchi a un angle variable, souvent entre 10° et 30°, pour limiter la
douleur. Cette position soulage les structures antérieures et postérieures de
I'articulation du genou qui peuvent étre en tension en position d'extension compléte.
La hanche peut étre légerement en rotation externe pour compenser le manque
d'extension du genou, facilitant une position plus confortable.

En réponse a la flexion du genou, le bassin se retrouve incliné homolatéralement.
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La personne peut avoir tendance a décharger le poids du c6té atteint, en transférant le
poids sur la jambe saine pour réduire la sollicitation du genou en flessum. Cela peut
entrainer une inclinaison controlatérale du tronc et de la ceinture scapulaire, comme le

montre la figure 1.

En raison du flessum antalgique, la
cheville et le pied de la jambe
affectée peuvent également adopter
une position compensatoire,
souvent avec une légéere flexion

plantaire de cheville pour stabiliser

la posture et adapter la longueur
fonctionnelle du membre inférieur.

Eigure 1 : Schéma de posture en flessum de genou

3. Compensation dynamique

Lors de la marche, le genou a besoin d’un verrouillage de I’appareil extenseur pour
atteindre 1’extension compléte. Pour ce faire il faut une synergie entre une contraction
du VMO ainsi qu’un relachement des 1J.

Lors d’un AMI le quadriceps ne se contractant plus ne permet pas le verrouillage du

genou, la marche est alors

Quad (VMO) + -
lacherait immédiatement.
1J -
Comme le montre la figure 2, ~ Quad (VMO)
pour verrouiller le genou
I’organisme met en place des . 1
+
phénoménes  compensatoires
telles que [’hypercontraction Quad (VMO)
réflexe des 1J qui créer le
flessum permanent. U+

Eigure 2 : Schéma expliquant le mécanisme musculaire du flessum. Dr. T. Neri,
Webinaire Full physio (5)
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Une observation dans les escaliers permettra d’objectiver que la descente des escaliers
devient tres difficile sans la contraction du quadriceps.
Lors de la marche, il sera également observé une boiterie et une perte du déroulé du

pas au niveau de la cheville homolatérale.

Durant les tests fonctionnels, sur les exercices de squats unipodaux, la mesure des
valgus® dynamique était plus marquée du coté sain que du c6té atteint. Ce phénomene
connu par nombreux kinésithérapeutes peut nous interroger sur deux possibilités ; soit

le valgus représente un facteur de risque de développer I’AMI, soit le valgus

controlatéral est une conséquence de = (- (

Q
Q
Q

I”’AMLI, ce quireviendrait a dire que I’AMI ‘

a un impact plus vaste que le genou J

-y
&
¥
3

atteint. Cette seconde notion rejoint le

{ | '
principe de ’ostéopathie selon lequel le & A Al A \»

corps est une globalité. VaRUS NORMAL vaLsUs

Eigure 3 : Posture de membre inférieur en valgus et valgus

4. Contraintes musculaires

1J (Biceps femoral, semi-tendineux, semi-membraneux)
Les 1J sont en position raccourcie et tendent a se raidir. Une rotation latérale de tibia

par rapport au fémur peut étre due a un raccourcissement du biceps fémoral.

Quadriceps (Vaste médial, vaste latéral, vaste intermédiaire et droit fémoral)
D’aprés Myers la tubérosité tibiale doit étre positionnée sous le centre du genou et la
rotule bien placée dans la sillon fémoral (23), en observant bien la rotule et plus
particuliérement si elle est tractée en externe, on peut déduire une faiblesse du VMO.
Le quadriceps est moins sollicité en extension compléete, ce qui conduit a une
hypotonie.

Pourguoi le vaste médial obligue ?

Le VMO est une portion du muscle quadriceps, situé sur la face interne de la cuisse, il
s'insére sur le bord médial de la rotule. Il joue un réle crucial dans la stabilisation

dynamique de la rotule, en maintenant son alignement correct pendant les mouvements

1 Valgus représente un membre ou un segment de membre dévié en dehors. A 1’inverse Varus se dit
d'un membre ou d'un segment de membre qui est tourné en dedans, cf figure 3.
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d'extension du genou (24). Il est particulierement actif dans les derniers degrés
d'extension, par conséquent il est le plus vulnérable a une hypotonie en cas de déficit
neuromusculaire qui maintien le genou en flexion (25). Cela dit suite a différents
échanges avec les kinésithérapeutes, 1’AMI toucherait également les autres portions

du quadriceps.

Muscles de la jambe (Triceps Sural : soléaire et gastrocnémiens)

Les gastrocnémiens sont maintenus en position de tension constante. Cette contraction
peut affecter la flexion dorsale de la cheville, une flexion plantaire permanente peut
altérer la biomécanique de la marche. Il s’agit alors d’un cercle vicieux car 1’équin
accentue le flessum du genou car le pied ne peut pas reposer a plat au sol.

Le triceps sural se contracte fréquemment par hyper sollicitation lors de la marche avec

un flessum.(17)

Muscles de la cheville / pied (Tibial antérieur, long extenseur des orteils, fibulaires)
La flexion plantaire modifie la répartition du poids et la fonction des muscles du pied
et de la cheville. En effet lors de la marche on observe une perte du déroulé du pas,
cela peut causer une sollicitation importante du tibial antérieur et des fibulaires,

réduisant la stabilité de la cheville.

Muscles de la hanche (Psoas, tenseur du fascia lata, moyen et petit fessiers, piriforme)

Une hypotonie du moyen fessier homolatéral est fréquemment observée en cas de
flessum. Or, un moyen fessier tonique favorise une meilleure activation du quadriceps
car il permet de stabiliser le bassin et de maintenir un bon alignement hanche-genou-
cheville. Cette stabilité réduit notamment le risque de valgisation du genou en limitant
la rotation interne du fémur, ce qui favorise un recrutement optimal du quadriceps.

La rotation externe de la hanche et la flexion du genou modifient le r6le de stabilisation
du psoas et du tenseur du fascia lata controlatéral. Ces muscles en situation de tension,

provoquent un déséquilibre pelvien et une sur-sollicitation du piriforme controlatéral.

Muscles lombaires (Erecteurs du rachis, carrés des lombes)

L'inclinaison du bassin entraine une sollicitation supplémentaire des muscles

lombaires pour maintenir la stabilité.
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Un flessum genou entraine une bascule homolatérale du bassin, qui entraine une
inclinaison lombaire controlatérale et par conséquent une sur-sollicitation des muscles

paravertébraux controlatéraux.

Muscles du tronc et de la posture

(abdominaux et muscles dorsaux)

Le déséquilibre global affecte
I'engagement des muscles
stabilisateurs du tronc. A long terme,

le patient peut développer une attitude

posturale asymeétrique généralisee.

Eigure 4 : Schéma de posture en flessum de genou

5. Reépercutions psychologiques

Le flessum du genou entraine a la fois des limitations physiques et un impact
psychologique significatif. En ralentissant une rééducation déja longue, il génere un
sentiment de stagnation, aggravé par la douleur et la perte d’autonomie. Cette situation
peut engendrer frustration, découragement et anxiété, compromettant ainsi la
motivation du patient et rendant sa prise en charge plus complexe.

En discutant avec Florian Forelli, kinésithérapeute du sport, j’ai appris que I’AMI
toucherait plus facilement les personnes anxieuses, qui sont particulierement sensibles
a I’incertitude concernant leur récupération. Il est donc essentiel que I’équipe médicale
— et notamment les chirurgiens qui sont particulierement écoutés par les patients —
adopte une communication rassurante et adaptée. Evoquer prématurément une AMI
pourrait inquiéter inutilement le patient au risque de créer un flessum "dans la téte"” du
patient, alimentant une crispation musculaire et un schéma moteur inadapté.

Il est donc préférable d’avoir une posture rassurante, d’anticiper sans dramatiser et
d’accompagner le patient de maniére progressive pour éviter qu’une appréhension

excessive ne freine sa récupération.

6. Reeducation perturbée

Le flessum de genou entraine un Véritable impact temporel sur la rééducation, en
ralentissant I’ensemble du processus. Le kinésithérapeute doit adapter son protocole,

et les étapes prévues sont suspendues tant que 1’extension compléte n’est pas
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récupéree. Ce décalage peut retarder les tests fonctionnels habituellement réalisés a
trois, six et neuf mois, compromettant ainsi le bon déroulement de la réhabilitation et

le retour & une pleine fonctionnalité.

7. Syndrome du Cyclope

Le syndrome du cyclope est une complication fréquemment associée a la
reconstruction du LCA. Etant étroitement lié au flessum de genou, ce syndrome mérite
une attention particuliere dans ce mémoire. Apres une reconstruction ligamentaire, il
existe un risque de fibrose, notamment avec la formation de nodules fibreux

prolifératifs dans 1’encoche intercondylienne (26), en avant du LCA (10).

Bien que le syndrome soit relativement rare avec une incidence entre 0 et 2% chez les
patients ayant subi la ligamentoplastie (27), les facteurs de risque et symptdmes sont
identifiables et peuvent étre suspectés rapidement.

Le facteur de risque le plus important du syndrome du cyclope est le déficit d'extension
dans la période postopératoire précoce (10,28). Un genou opéré en phase
inflammatoire ou a mobilité limitée (29) ainsi qu’une intervention impliquant
I’appareil extenseur (tendon quadricipital, tendon rotulien) représenteraient des
facteurs de risque supplémentaires (19). La présence de reliquats osseux dans le tunnel
tibial ou un positionnement de la greffe trop en avant favoriseraient les frictions et la
création de masses fibreuses (10).

Les principaux symptomes sont un déficit d’extension du genou, des douleurs
antérieures, une sensation de blocage mécanique et parfois un gonflement.

Il s’agit d’un engrenage problématique car la perte d’extension liée a la contracture

persistante des 1J entretient le syndrome du cyclope (19,27).

IV.  Justification de DI’hypothése et intérét
ostéopathique
Une revue de la littérature, publiée en 2018 (30), sur les différentes modalités
thérapeutiques proposées pour traiter I’AMI a montré que la prise en charge était
complexe et multimodale et qu’il n’existait pas de traitement unique codifié.
Dans ce sens, la these du Dr Bertrand Sonnery-Cottet publiée en 2022 (13) explore les

approches thérapeutiques disponibles pour traiter 'AMI. La compréhension des
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mécanismes d’inhibition motrice ouvre de nouvelles perspectives thérapeutiques, et
bien que non explicitement mentionnée dans la these du Dr Sonnery-Cottet,
I’ostéopathie, par ses techniques de mobilisation articulaire et de régulation des
tensions musculaires, peut compléter les approches traditionnelles comme la

cryothérapie (27) et les exercices spécifiques dans la prise en charge de I’AMI.

Les patients présentant une AMI subissent des compensations neuroplastiques dans les
centres cérébraux supérieurs (31). Cela se traduit par une activation compensatoire de
certains groupes musculaires et une modification de la proprioception pour limiter la
douleur. Ce phénomeéne est essentiel a la récupération fonctionnelle, mais il peut
également entrainer des desequilibres posturaux, que peuvent étre décelés et corrigés

par 1’ostéopathe.

La reprogrammation neuromotrice, en restaurant la communication entre le systeme
nerveux central et les muscles, a démontré son efficacité pour améliorer I’activation
du VMO et réduire le déficit d’extension chez les patients atteints d’AMI aprés une
entorse ou une chirurgie du genou (26). Désormais, des formations permettent aux
ostéopathes d’exploiter des outils comme 1’imagerie mentale ou les sons a basses
fréquences, qui stimulent la neuroplasticité et aident a lever I’AMI (32).

D’un point de vue clinique, un article de Rambaud et al. 2024 (9) suggére, pour la prise
en charge de I’AMI : I'intégration de la modulation de la douleur, de I'entrainement
proprioceptif, des techniques d'activation musculaire et des interventions de thérapie
manuelle.

Les ostéopathes, avec leur approche systémique peuvent étre des acteurs clés dans ce
cadre, avec comme principal objectif d’assurer la stabilit¢ du genou, malgré la

perturbation des afférences sensorielles. (5)
Kinésithérapeutes, chirurgiens, médecins du sport et préparateurs physiques
collaborent pour gérer I’AMI ; les ostéopathes peuvent y contribuer en apportant une

expertise complémentaire dans la prise en charge globale du patient.

L'Evidence-Based Practice (EBP) repose sur l'intégration des meilleures données

scientifiques disponibles, de I'expertise clinique et des préférences du patient pour
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guider la prise en charge thérapeutique. Cette approche est essentielle dans le cadre de
ce mémoire, il s'appuie sur des études récentes afin d'évaluer objectivement I'impact

des processus utilisés sur la récupération fonctionnelle du patient.

1. Approche ostéopathique

a. Anamnese

« Il est primordial de savoir écouter les sensations profondes de vos patients et de
savoir étre a I’écoute de leurs désirs. C’est cette adéquation qui rend le soin
performant. » Dr. David Dejour.

L’interrogatoire en ostéopathie ne se limite pas a un recueil d’informations cliniques ;
c’est un temps d’échange essentiel pour comprendre le patient dans sa globalité. En
I’écoutant réellement, on peut saisir son ressenti, ses complications, ses objectifS et
adapter la prise en charge de maniére personnalisée. Cette approche fait écho au
paradigme de ’EBP recommandant de formuler une problématique clinique spécifique
au patient.

Il est aussi crucial de repérer précocement certains indicateurs évoqués par le patient,
tels qu’une perte de force dans les quatre premiers mois, une asymétrie musculaire, un
déficit d’activation ou une atrophie du quadriceps.

Le score Self Knee Value (SKV) peut étre évalué, il mesure la perception subjective

de la fonctionnalité du genou par I’individu.

b. Diagnostic
« La meilleure maniere de traiter une AMI est d’en faire le diagnostic. » Dr. T. Neri.
L’intérét du dépistage et d’un traitement précoce sont primordiaux dans la prise en
charge d’une AMI. Un délai de consultation court aprés le traumatisme offre
I’opportunité de détecter et de traiter rapidement une AMI, favorisant ainsi une

réhabilitation plus rapide et plus confortable pour le patient.

En plus des informations récoltées a I’anamnése, la phase d’observation sera
déterminante pour objectiver le flessum. Une fois le flessum constaté, 1’ostéopathe doit
objectiver la présence d’une AMI en éliminant d’autres hypothéses diagnostiques.

Parmi celles-ci les différentes causes de flessum doivent-étre eliminées lors de

I’anamnése, de 1’observation ainsi que de I’examen clinique.
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i. Diagnostic différentiel

Le blocage méniscal en anse de seau se manifeste par la présence d’un fragment
méniscal déplacé, identifié¢ a I’IRM, entralnant une sensation de dérangement interne
ou de corps étranger. Il peut s’accompagner d’un dérobement du genou, de douleurs

lors des changements de position avec rotation, ainsi que d’un gonflement (33,34).

Le syndrome du cyclope se caractérise par la présence d’un nodule focal identifié a
I’IRM, provoquant des douleurs a I’avant du genou, particulicrement lors d’une
extension forcée. Il peut s’accompagner d’un craquement audible ainsi que d’un

gonflement localisé (27).

La spasticite, observée notamment dans I’hémiplégie spastique post-AVC, la sclérose
en plaques et les traumatismes médullaires, peut €tre évaluée grace a I’échelle de
Tardieu. Cet outil permet de différencier une rétraction musculaire d’une spasticité :
une résistance qui varie en fonction de la vitesse d’étirement indique une spasticité,
tandis qu’une résistance fixe et indépendante de la vitesse traduit une rétraction
musculaire. Par ailleurs, un réflexe osteotendineux exagéré des IJ est un signe

d’hyperexcitabilité du réflexe myotatique, caractéristique de la spasticité.(35)

I. Diagnostic de [’AMI

Pour diagnostiquer une AMI, la premiére chose a faire est de mettre le patient en
procubitus (5), cela permettra d’objectiver la contraction réflexe de 1’1J.

A D’observation, on constate que la partie
inférieure du membre inférieur est décollée de
la table (32) comme I’identifie la figure 5.

A la palpation on pourra constater une

différence de tonus musculaire.

Eigure 5 : Hypertonie ischio-jambiers. Présentation du

Dr. B. Sonnery-Cottet (19)

La sidération du quadriceps et plus particulierement du VMO
- Visuellement : par la comparaison de la qualité de contraction en regard du membre
controlatéral

L’incapacité du patient a se mettre en recurvatum actif
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c. Observation et analyse posturale

Voir la partie : « Compensations dynamiques et posturales » dans la partie Il :

Analyse des mécanismes ostéopathiques dans la gestion d’un flessum.

d. Examen clinique et testing musculaire

Lors des tests musculaires les éléments importants a noter seront la perte d’amplitude
active, une présence de co-contraction ou une myoclonie.* Il est également pertinent

de recueillir les sensations du patient sur ses contractions, en comparant les deux cotés.

Grand fessier : En décubitus dorsal le test du pont fessier bilatéral puis unilatéral.
Egalement en procubitus en demandant au patient une extension de hanche.

Movyen fessier : Le test de Trendelenburg permet de mettre en évidence une potentielle
faiblesse des moyens fessiers, figuré par le schéma 6. Le test peut également étre
réalisé en latérocubitus en abduction de hanche.

1J : en procubitus en demandant au patient d’amener le talon a la fesse.

Quadriceps : En décubitus dorsal en demandant au patient de remonter la rotule.
Assis, comme le présente la figure 7, en demandant au patient d’effectuer une
extension de jambe. Le quadriceps peut également étre testé en dynamique sur des
squats bipodaux ou unipodaux.

Avoir une attention particuliere autour du droit fémoral : un classique apres un

traumatisme du genou est la contraction paradoxale du droit fémoral.

Figure 6 : Signe de Trendelenburg Eigure 7 : Contraction du quadriceps contre-résistance.
Daniels and Worthingham’s. Muscle Testing (36)

Une bonne contraction du VMO

- Le patient va chercher spontanément I’hyperextension sans chercher a lever la jambe

- Elévation efficace du talon de la table

! Myoclonie est une contraction musculaire soudaine, bréve et involontaire.
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Mauvaise contraction du VMO
- L’inactivation du VMO

- La contraction préférentielle du droit fémoral
- La présence d’un mécanisme réflexe
d’activation du tibial antérieur, qui entraine
une flexion dorsale de cheville, démontrée
par la figure 8. Ce mécanisme réflexe, en

plus de traduire une mauvaise contraction

est délétere car elle aggrave le flessum.

Figure 8 : Mécanisme réflexe associée a la contraction du quadriceps : activation du tibial antérieur entrainant une flexion dorsale de
cheville. Présentation du Dr. B. Sonnery-Cottet (19)

e. Classification de I’AMI

Pour mieux adapter les traitements, une classification en trois grades a été proposée
par le Dr Sonnery-Cottet (annexe n°1). Pour chaque grade, des traitements adaptés
sont proposes par le meédecin du sport, allant des exercices simples a une arthrolyse

postérieure extensive dans les cas les plus graves.

Bien que récemment remise en question dans une lettre a éditeur par le Dr Norte
(annexe n°2), il s’agit de la classification faisant le plus sens cliniquement, d’apres le
chirurgien orthopédiste Dr T. Neri, car elle présente un réel intérét thérapeutique.
Bien qu’en désaccord sur la méthodologie, les deux parties reconnaissent que 1I’AMI
est un phénomene complexe nécessitant davantage de recherche.

Sonnery-Cottet et al. mentionnent, dans sa réponse (annexe n°3), des études en cours
pour valider la classification a ’aide d’outils électromyographiques et d’IRM
fonctionnelles, en collaboration avec des chercheurs comme le Pr Cavaignac.

Une étude clinique examinant les facteurs de risque et la réversibilité des déficits
cliniques liés a I'AMI a trois et six semaines aprés reconstruction du LCA est

également en cours.

Dans les différentes structures de stage ou je me suis rendu, 1’ostéopathe communique
avec les médecins du sport, les kinésithérapeutes et parfois le chirurgien. Cette
classification permet a tous les acteurs du suivi de rééducation de partager une

terminologie commune.
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f. Tests ostéopathiques

Les tests ostéopathiques concernent en priorité les membres inférieurs, le rachis et la
ceinture scapulaire. Le choix des tests sera a corréler aux informations recueillies lors

de la phase d’interrogatoire et d’observation.

g. Traitements ostéopathigues

Certaines techniques ostéopathiques doivent étre évitées en présence d’un flessum de
genou, notamment les manipulations en haute vélocité et basse amplitude, qui peuvent
aggraver une instabilité ligamentaire ou des adhérences capsulaires. De méme, une
mobilisation forcée en extension, sans préparation adéquate des tissus, risque de
provoquer des douleurs et d’accentuer le flessum réflexe. Les décoaptations tibio-
fémorales violentes sont également a proscrire, car elles peuvent irriter les structures
ligamentaires. Enfin, toute intervention précoce sur les tissus cicatriciels apres une
chirurgie doit étre realisée avec précaution afin de ne pas perturber la cicatrisation ni

induire une douleur excessive.

Travail fascial

Libération fasciale autour du genou: Le fascia du quadriceps ne fusionne pas

entierement en une ligne bien nette du tendon, il se joint pour former ce que I'on appelle
I'expansion du quadriceps. Une enveloppe fasciale qui s'enroule sur I'avant du genou
et contenant la rotule dans sa gaine fibreuse solide. Cette expansion s'adaptera aux

différents angles et forces de traction du VMO et du vaste latéral.

Libération fasciale du quadriceps et des IJ médiaux. Ces derniers vont tirer la jambe

médialement selon la liberté de leurs épimysiums? respectifs, qui se rencontrent dans
le tiers médian de la cuisse postérieure. Ces « sacs » devraient pouvoir glisser
indépendamment les uns des autres, mais adhérent souvent et peuvent étre la source

de nombreuses tensions des 1J.

Travail musculo-tendineux

La patte d’oie : (Semi-tendineux, Gracile, Sartorius) différencier les trois tendons du

tissu sous-jacent.

! Epimysium : Enveloppe engainant un muscle, constituée par du tissu conjonctif fibreux.
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Droit fémoral : La libération de ce tendon peut aider a atténuer les schémas
d'inclinaison antérieure de bassin.

Chef court du biceps fémoral : cette section de I’IJ latéral peut étre importante a

travailler et a relacher dans de nombreux problémes de genou car elle peut maintenir
la jambe en rotation externe.

1J: la technique de relachement par Myers consiste a appliquer une compression sur le
tendon proximal, puis a libérer le tissu de la tubérosité ischiatique.

La zone principale pour ce travail sera dans le tiers moyen de la cuisse, car les 1J se
sépareront nécessairement pour se diriger vers leurs attaches respectives de chaque

c6té de la jambe dans le tiers distal.

Le traitement des points gachettes myofasciaux
principaux figurés sur le schéma 9, est essentiel
pour le relachement du muscle. Il peut étre traité

par poncage ou par étirement.(37)

Figure 9: Les points gachettes sont représentés par des croix, les zones de
protection principales sont indiquées en rouge foncé, les zones de protection
secondaires en rouge clair. Muscles 13, vues postérieures. A. 1J latéraux (biceps
fémoral) B. 13 médiaux (semi-tendineux et semi-membraneux). Muscolino JE,
Paumard P. Douleur musculaire et étirements en 32 planches Les points gachettes.

Travail de la patella : stimuler la patella en I’abaissant pendant que le patient essaye

de la remonter en contractant son quadriceps est un traitement efficace pour limiter les

adhérences de la patella.

Travail neuro-musculaire

Techniques de Mitchell (Muscle energy technique) : pour réduire la restriction de

mobilité, normaliser la longueur des fibres musculaires ou réduire une hypertonicité,

notamment par des exercices de contraction-résistance.

Réflexe neuro-musculaire : technique visant a favoriser la cicatrisation en sollicitant
la fibre musculaire de mani¢re contrdlée, afin de stimuler 1’apport sanguin et
d’améliorer le drainage des toxines. Consiste a réaliser un trait tiré avec une approche

perpendiculaire aux tendons puis longitudinale et paralléle au corps musculaire.
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Jones sur les IJ médiaux : le point douloureux est sous

le plateau tibial médial, en arriére des insertions de la
patte d’oie. Le travail s’effectue en raccourcissant le

muscle comme le présente la figure 9. (38)

Figure 9 : Technique de Jones — 1J médiaux. Dixneuf A. Guide pratique des techniques
de Jones.

Jones sur le LCA : les points douloureux sont localisés sur

la partie postéro-supérieure des condyles fémoraux. Cette

L) y techniqgue vise & maintenir une position de
| raccourcissement et de relachement du LCA comme le

montre la figure 10. (39)

Figure 10: Technique de libération positionnelle du LCA. Chaitow leon, Walker Delany J, Simons D. Clinical Application of
Neuromuscular Techniques.

Travail de la cicatrice

Les cicatrices sont responsables de symptdémes variés tels que des douleurs, des
démangeaisons ou des limitations fonctionnelles significatives. La peau étant
considérée comme intégrante dans les fonctions de proprioception (40), la médecine

manuelle est recommandée pour sa prise en charge des cicatrices (41).

Travail des cedémes

Notamment concernant le cul-de-sac quadricipital et le récessus postérieur, qui,
remplis de liquide, impactent directement la fonction du genou en limitant son
extension, en inhibant le quadriceps et en favorisant la douleur et les adhérences.

Les ostéopathes ont recours a des manipulations spécifiques pour stimuler le systeme
circulatoire. Ces techniques visent a mobiliser les fluides corporels stagnants,
favorisant leur retour vers le cceur et améliorant le passage de la lymphe a travers les
ganglions lymphatiques.

La particularité de cette approche réside dans l’utilisation de techniques a la fois
douces et profondes, telles que le pompage, les mobilisations articulaires Iégéres ou
les techniques fasciales, qui permettent de libérer les tensions dans les tissus
conjonctifs et de faciliter la circulation des fluides. L’ostéopathe peut également
intégrer des techniques de respiration guidée pour stimuler davantage le drainage

veineux et lymphatique.
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Kinésiologie

L'application du K-Taping® facilite a la fois la réduction des cedémes, améliore la
circulation lymphatique et sanguine et contribue, par la proprioception, a la
normalisation de la fonction musculaire et au soutien des ligaments et des tendons. Le
résultat est généralement une réduction rapide de la douleur et une amélioration de la

fonction articulaire et musculaire.(42)

h. Reprogrammation neuromotrice

Allyane propose une méthode innovante pour surmonter les inhibitions motrices
pathologiques, combinant proprioception, imagerie mentale et sons basse fréquence
issus d’un dispositif breveté. L’imagerie mentale consiste a penser a 1’action sans la
réaliser. Une étude a démontré que penser a 1’action sollicite approximativement les
mémes zones du cerveau que le fait de la réaliser (43), cette approche réeduque les

schemas moteurs défectueux pour rétablir des mouvements fonctionnels.

Plusieurs éetudes révelent de trés bons résultats, notamment une augmentation de
41%(44) a 45% (45) d’activation musculaire ainsi qu’une réduction du flessum de plus
de 9°. Ces resultats incluent 17,5% de gain fonctionnel du genou, suite a une séance
d’une heure de reprogrammation neuromotrice.

Deux études ont exploré les effets des sons basse fréquence utilisés dans les protocoles
Allyane, notamment sur I’activité cérébrale oscillatoire et le développement de la force
(46,47). Ces travaux confirment le potentiel des sons basse fréquence pour améliorer
les fonctions motrices et cognitives, tout en soulignant leur pertinence pour une

application clinique.

Les patients sont orientés vers la cliniqgue Allyane par les médecins du sport,
kinésithérapeutes ou d’autre ostéopathes. (formulaire Allyane en annexe n°4)

J’ai eu ’opportunité d’assister a plusieurs séances ainsi qu’une formation au sein de la
clinique Allyane, ot j’ai pu constater des résultats a la fois impressionnants et rapides,
mais son efficacité peut varier d’un patient a I’autre, car elle nécessite une participation
active et une certaine capacité d’attention.

Deés le début de la séance, une phase de relaxation est mise en place pour préparer le
patient, mais cette étape peut déja étre difficile pour ceux ayant du mal a lacher prise.

Ensuite, la méthode repose sur un effort de concentration et de visualisation, qui n’est
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pas toujours évident. Certaines personnes peuvent éprouver des difficultés a maintenir
leur attention ou a se projeter mentalement dans le mouvement a rééduquer, ce qui
peut limiter 1’efficacité du protocole.

Pour que les progres soient durables, le patient doit étre acteur de sa rééducation en
pratiquant régulierement des exercices chez lui, afin de renforcer les acquis et d’éviter
les rechutes.

« La douleur entraine I’inhibition » D. Touré. En effet lorsqu’une douleur est présente,
une compensation se met en place, le protocole et les tests doivent étre réalisés sans

douleur.

Neurone miroir : lors d’une conférence, le Dr Sonnery-Cottet a présenté une technique

parfois utilisé cliniquement, permettant de mettre en jeu les neurones miroir du patient.
Elle consiste a filmer le patient en train de contracter les deux quadriceps, puis inverser
la video sans le tenir informé. Montrer la vidéo au patient lui permettrait de se
visualiser en train de contracter convenablement son cété atteint. Cela peut étre un

déclic chez certains patients.

2. Perspectives thérapeutiques

a. Prévention

Une étude a demontré qu’une rééducation ciblée et précoce est essentielle pour contrer
I'inhibition du VMO et prévenir les complications fonctionnelles. (48)

La prévention consiste également a optimiser les chances du patient de ne pas
développer une AMI en essayant de réduire l'inflammation, la douleur et
I'épanchement tét apres la blessure.(5,49)

D’un point de vue psycho-émotionnel, I’AMI ne doit pas étre dramatisée ni évoquée
trop précocement aupres du patient, afin d’éviter d’alimenter une anxiété qui pourrait,

elle-méme, favoriser son apparition.

b. Phases clés de I’intervention ostéopathigue

L’intégration ostéopathique dans un schéma pluridisciplinaire commence par la
réflexion concernant les étapes clés de la prise en charge.
Dans le cas d’une ligamentoplastie DIDT, la rééducation en kinésithérapie s’organise

en trois phases (annexe n°5)
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A TDissue de mon stage et des différentes discussions avec les professionnels
rencontrés, je conclus que I’intervention ostéopathique serait judicicuse dans toutes les
phases de la prise en charge, s’incluant dans le schéma pluridisciplinaire.

En admettant que chaque patient et chaque rééducation est unique, ¢’est lors de ce type

de suivi que la capacité d’adaptation du thérapeute est primordiale.

En préopératoire : Pour prévenir le flessum suite a une rupture du LCA, plusieurs

mesures peuvent étre prises par 1’ostéopathe, notamment une mobilisation précoce,
encourager un mouvement contrélé du genou rapidement aprées la blessure pour
prévenir les adhérences et la raideur articulaire.

Des étirements doux aident a éviter les raccourcissements musculaires.

Un contréle moteur sur I’activation du quadriceps peut étre réalisé lors de la séance.

Post-opératoire, de JO a J10 : La mobilisation précoce, les étirements doux peuvent

étre une aide cruciale a la diminution du flessum.
Comme vu précédent la douleur et I’cedéme maintient le flessum, il est donc primordial
d’agir sur ceux-ci. Les therapies manuelles contribuent a réduire la douleur et 1I’cedéme

en améliorant la circulation locale et en favorisant le retour veineux (50,51).

J45 : Les adhérences tissulaires sont souples au début puis plus résistantes apres cing
a six semaines (3). Il serait intéressant de contrdler les adhérences avant une potentielle

rigidification des tissus.

Six_ mois : En plus de la vérification des évolutions fonctionnelles et psychologiques
du patient, une seance a six mois serait idéale pour objectiver de potentielles
compensations posturales. Cette seance serait également un moment opportun pour
discuter de la suite du parcours, en effet, une séance de 45 minutes permet au
thérapeute de soupconner certaines inquiétudes a la reprise de sport. Ces éléments sont
souvent sous-estimés, alors qu’ils jouent un réle clé dans le processus de rééducation

et la réussite du retour a une mobilité optimale.

Un an: Le suivi un an aprés l'opération est primordial pour observer les
compensations. En effet, les patients reprenant leurs activités sportives présentent de
nombreuses sensations inhabituelles, parmi celles-ci, de nombreuses instabilités de

cheville ou de bassin.
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c. Evolution

« Le mouvement reste la meilleure récupération pour faire suite a une blessure. » Jean-
Marcel Ferret.

Sous trois ans, 63% des patients ayant subi une reconstruction du LCA retrouvent un
niveau de pratique identique a celui précédant la lésion. (52)

Un suivi ostéopathique avec une Vérification réguliére de la force du quadriceps serait
ideal & conseiller aux patients. D’aprés une étude transversale réalisée par Lepley et al.
(53) sur 52 participants, il est conclu qu’aprés une ligamentoplastie du LCA, la
récupération de la force du quadriceps est le facteur clé pour retrouver une bonne
fonction physique. Le déficit d’activation du quadriceps a un effet moins marqué que

la perte de force musculaire.

L’intervention ostéopathique Vvise principalement a accompagner le patient dans son
processus d’autorégulation en favorisant 1’équilibre de son homéostasie. Nous
intervenons de maniére a optimiser ses capacités d’adaptation, tout en le maintenant

acteur de sa rééducation.

d. Ouverture

Les recherches sur la prise en charge du LCA évoluent constamment, ouvrant de
nouvelles perspectives fascinantes. Actuellement, des études sont en cours sur le
potentiel de cicatrisation du LCA, amenant certains chirurgiens a reconsidérer
I’approche systématique de la chirurgie et a privilégier, dans certains cas, une prise en

charge plus progressive avant d’intervenir.

Parallélement, les recherches sur I’AMI ont le vent en poupe et s’étendent bien au-dela
du genou. Lors du meeting médico-sportif et des conférences sur les inhibitions
motrices auxquelles j’ai assisté, il a été mis en évidence que I’AMI ne concerne pas
uniquement le genou, mais également d’autres articulations, comme la cheville ou le
coude. Cette avancée ouvre la voie a une prise en charge plus globale des troubles

neuromusculaires.

De nombreuses formations sont désormais accessibles aux ostéopathes pour mieux
détecter les inhibitions motrices pathologiques et intégrer la reprogrammation

neuromotrice dans leur pratique. Ces connaissances doivent étre mises en relation avec
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tout le bagage enseigné a Isostéo, notamment la question des réflexes archaiques. 1l
apparait en effet que certaines inhibitions motrices diagnostiquées comme
pathologiques pourraient en réalité étre liées a des réflexes archaiques mal intégrés.
Cette interaction entre neurodéveloppement et contr6le moteur représente une piste de
réflexion passionnante pour affiner la prise en charge ostéopathique et optimiser la

réeducation fonctionnelle des patients.

D’autre part, j’ai été amené a m’interroger sur I’éventuelle corrélation entre le flessum
résiduel présent lors de la pratique sportive, et I’apparition d’un syndrome de I’essuie-
glace controlatéral. Cette réflexion repose sur les principes de globalité, un aspect
passionnant mettant en jeu la biomecanique du sportif et les adaptations du corps face

aux contraintes articulaires et musculaires.

V. Conclusion

Ce mémoire marque I’aboutissement d’un défi que j’ai pris énormément de plaisir a
relever. Ces stages m’ont permis de découvrir une grande diversité de disciplines et de
facons de travailler. Ces nombreuses rencontres m’ouvrent des perspectives
passionnantes pour la suite de mon parcours. Ces expériences m’ont ¢galement offert
des opportunités concretes de formation au sein de certaines structures renforcant
encore mon envie d’approfondir ma pratique.

Au fil de cette immersion, j’ai compris I’importance du travail en équipe, chaque
discipline joue un rdle complémentaire, et avancer trop vite en réeducation peut

entrainer des complications ou une régression.

Enfin, veiller a conserver a I’ostéopathie 1’un des ses atouts qu’est le temps consacré
au patient, une séance de 45 minutes permettant d’aborder les attentes et les objectifs
du patient, d’analyser les évolutions de la récupération, de réaliser un traitement, mais

aussi d’aborder I’indispensable dimension psychologique.

Ce mémoire n’est donc pas une fin en soi, mais plutot le point de départ d’une réflexion

et d’un apprentissage qui continueront d’évoluer au fil de ma pratique.
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1 X. Annexes

Annexe N°1 : Classification des AMI par le Dr Sonnery-

Cottet

La classification se compose de 4 grades, eux-mémes divisés en sous grades :

Grade 0 : a ce stade, on observe une contraction normale du vaste médial oblique
(VMO) ;

Grade 1 : on distingue une inhibition motrice du VMO, sans pour autant observer un
déficit d’extension du genou. Ce grade est divisé en sous-parties, en fonction du type
d’inhibition détectée :

Grade 1A : I’inhibition est ici réversible dés lors que le patient commence a
effectuer des exercices d’extension assistée ;

Grade 1B : I’inhibition est réfractaire aux exercices simples et nécessite la mise

en place d’un processus de rééducation plus poussé pour étre prise en charge ;

Grade 2 : a ce niveau, on observe une inhibition motrice du vaste médial oblique avec
un déficit d’extension du genou, généralement induite par une contraction involontaire
des ischio-jambiers.

Grade 2A : la perte d’amplitude du mouvement est réversible en effectuant
quelques exercices destinés a fatiguer les ischio-jambiers ;

Grade 2B : la mise en place d’un programme de rééducation plus poussé est

nécessaire pour retrouver I’amplitude du mouvement ;

Grade 3 : ce grade désigne un déficit chronique d’extension passive, induit par la

rétractation de la capsule postérieure de 1’articulation.
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Advancing Clinical

Evaluation and Treatment of
Arthrogenic Muscle Inhibition:
A Need for Validation

and Innovation—

Letter to the Editor

DOI: 10.1177/03635465241272410

Dear Editor:

We read the recent article by Sonnery-Cottet and col-
leag'ues.15 related to the incidence of and risk factors for
arthrogenic muscle inhibition (AMI) following acute ante-
rior cruciate ligament (ACL) injuries with significant inter-
est. The premise of this article was based on the clinical
assessment and acute intervention of AMI following ACL
ruptures. We have long advocated for the importance of
an early intervention after an injury or surgery and com-
mend the authors for highlighting the need to employ
accessible practices when evaluating and treating patients
with suspected muscle inhibition. However, the clinical
assessment and intervention approaches suggested by
the authors fail to adequately characterize the underlying
neurophysiological mechanisms of AMI while also oversim-
plifying the treatment of complex, persistent physical man-
ifestations of AMI so commonly experienced by patients
with ACL injuries.

While we do not inherently disagree with the incidence
reported in this article, as a range has been described in
the literature, we do express concern with the reliance on
the Sonnery-Cottet classification® for the purpose of diag-
nosing AMI. The use of visual inspection and subjective
grading may offer an appreciation of volitional quadriceps
activation; however, this does not meet the definition of
AMI. AMI has been classically defined as a presynaptic,
ongoing reflex inhibition of the musculature surrounding
a joint after distension or damage to structures of that
joint.* We now understand that postsynaptic mechanisms
are also involved and that the local arthrogenic response
likely serves as a catalyst for systemic neurophysiological
ada}’:ntatinns.“i'11 With that in mind, validated methodologi-
cal approaches used to assess the presence and magnitude
of AMI have encompassed those that capture an element of
the involved pathophysiology which include, but are not
limited to, the Hoffmann reflex,” interpolated twitch tech-
nique,3 and superimposed burst teu’:hniqm’e[‘i More recently,
assessments that include corticospinal manifestations of
AMI have also been explored.'**?

The American Journal of Sports Medicine
2024;52(12):NP34-NP38
© 2024 The Author(s)

We respectfully argue that only considering the poten-
tial outward volitional manifestations of AMI fails to con-
firm the presence or magnitude of muscle inhibition and
importantly does little to guide targeted interventions.
As described by Delaloye and colleagues,' the criteria
used to define “AMI” in this article are reliant on measur-
ing vastus medialis activation failure through the visual
inspection of muscle contractions and hamstring contrac-
ture through active knee extension deficits. Unfortu-
nately, this is a gross oversimplification and inaccurate
representation of AMI. Volitional activation of muscle is
not a measure of reflexive inhibition. Measuring the excit-
ability of the motor neuron pool (ie, Hoffmann reflex) or
proportion of the motor neuron pool recruited during
muscle contractions (ie, central activation) is needed to
accurately characterize AML.* From a neuromuscular per-
spective, there are many ways to recruit motor neurons
when engaging skeletal muscle, reflecting a robust and
flexible system. While volitional activation is reduced
after an ACL injury, assessing it during very simple tasks
inherently allows individuals to use alternative strategies
to engage muscles. Unfortunately, this renders the ability
of visual inspection to identify muscle inhibition moot.
Until the Sonnery-Cottet classification is wvalidated
against direct measures of muscle inhibition, we do not
recommend its use for the purpose of identifying the pres-
ence or magnitude of AMIL

Scientifically rigorous investigations aimed at develop-
ing validated clinical tools to identify and treat AMI are
needed. Unfortunately, the use of the Sonnery-Cottet
classification and proposed interventions falls short of
this call. The authors of this letter share concern over
the conclusive messaging of this article,’® particularly
that AMI is “easily reversible ... with simple exercises.”
The authors propose the use of therapeutic exercises (ie,
resisted hamstring contractions, active-assisted short-
arc quadriceps contractions, and isometric quadriceps
contractions [quad sets]) that are already standard of
care. Yet, the vast majority of studies that have measured
AMI over the past 30 years clearly show that quadriceps
inhibition and/or central activation failure can remain
present from 1 month to =10 years after ACL reconstruc-
tion.%71%17 Therefore, it appears that AMI is indeed not
easily reversible with simple exercises when considering
the numerous observations reported from early cross-
sectional analyses to more recent longitudinal evalua-
tions of neurophysiology and functional correlates. While
a variety of known therapeutic adjuncts are reported to
transiently reduce AMI,®'® there is no evidence that the
exercises used in this study have any effect, whether
direct or indirect, on central nervous system functioning
or neuroplasticity. For this reason, there is no reason to
believe such interventions would treat the underlying
sources, or pathophysiology, of AML

The goal of AMI-based treatments is to provide a tran-
sient therapeutic window of opportunity in which patients
can volitionally access a greater proportion of their
inhibited motor neuron pool to engage more skeletal mus-
cle and maximize the benefits of exercise.* Importantly,
such treatments should not be administered once but
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rather serially through the course of rehabilitation to guide
the recovery of muscle function, given what we know about
their short-term effects. In contrast, the current stud}.rl‘5
reported an improvement in the ability to visually contract
the vastus medialis oblique and the resolution of an active
knee extensor deficit immediately following an interven-
tion in accordance with the Sonnery-Cottet classification.
These findings are encouraging and may be beneficial to
muscle recovery, but they are not measures of AMI and
therefore do not support the conclusion that AMI is easily
reversible. While AMI-based treatments hold promise in
terms of their effects and accessibility, long-term outcomes
remain unclear. Future work investigating the retention of
acute benefits to such treatments and clinically oriented
correlates of pathophysiological outcomes associated with
muscle inhibition is necessary before making the claim
that AMI is easily reversible.

Over time, we have come to better understand the com-
plexities of AMI but also recognize that many more ques-
tions remain to be answered. Something that is clear,
however, iz the need for an interdisciplinary team that
includes diverse perspectives from orthopaedic surgeons,
rehabilitation practitioners, clinician-scientists, research-
ers, and patients to work collaboratively on practical solu-
tions that translate to practice. In a recent survey,'* we
learned that many rehabilitation practitioners do not use
interventions to treat AMI, despite identifying its defini-
tion correctly. Respondents cited a difficulty in quantifying
AMI, the lack of education, the lack of experience, and
their understanding of terminology as primary barriers
to treating AMI. These data highlight a need for practical
modes of valid assessments and interventions but also
underscore the importance of consistent and accurate mes-
saging to advance clinical practice.

AMI iz a complex neurologically driven phenomenon that
cannot be readily evaluated without validated methodologi-
cal approaches. Given the current barriers to validated AMI
assessments at the point of care, technological innovations
and clinically oriented correlates of the pathophysiology
driving AMI are necessary. Indeed, a visual assessment in
isolation promotes imprecise clinical diagnoses, as it does
not explain the degree or origin of muscle inhibition. We
hope this letter will serve as a call to action for continued
efforts to identify and intervene on the origin(s) of impair-
ments in addition to their clinical manifestations; this is
essential to continue our advancement of rehabilitative
practices as it relates to the resolution of AMI.

Respectfully,

Grant E. Norte, PhD, ATC

Orlando, Florida, USA

David A. Sherman, PhD, DPT, ATC
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Authors’ Response:

We thank Norte et al® for their letter to the editor
regarding our publication,'? and we applaud this impres-
sive team for their remarkable history of research on
arthrogenic muscle inhibition (AMI).*%® This work
includes a recent survey in which Rush et al” identified
that the main barrier to the effective treatment of AMI
was a difficulty in cliniecally quantifying the condition. It
was therefore surprising that despite being unable to sug-
gest an alternative, Norte et al® stated that they do not rec-
ommend the use of our clinical classification, therefore
leaving the problem apparently unsolved.

The aforementioned survey also reported that 30% of
respondents were unable to correctly identify the definition
of AMI. Unfortunately, the validity of the survey is limited
by the response rate (only 135 responses were received from
3000 National Athletic Trainers’ Association [NATA] mem-
bers to whom the survey was distributed), and it is our opin-
ion that a lack of knowledge regarding the diagnosis and
treatment of AMI is much more widespread.

This issue is reflected in the fact that the application of
“arthrogenic muscle inhibition” as a search term on The
American Journal of Sports Medicine website results in the
identification of just 17 articles, and only 2 of these actually
describe AMI as a main focus. This demonstrates that the
term “arthrogenic muscle inhibition” is not well recognized
in the orthopaedic community, despite clinical features of
the condition being frequently observed. This suggests that
there is a disconnect between the considerable laboratory
study of AMI and actual clinical practice. This issue is fur-
ther emphasized by Norte et al's’® concern that the
Sonnery-Cottet classification of AMI'' utilizes the visual
observation and subjective grading of volitional quadriceps
activation instead of measurements of excitability of the
motor neuron pool or the proportion of the motor neuron
pool recruited during contraction (using the Hoffmann reflex,
interpolated twitch, and superimposed burst techniques).
Although we agree that a lack of correlation between these
laboratory measures of AMI and the classification system is
a limitation, it is also important to understand that the tech-
niques recommended by Norte et al* are rarely used in clin-
ical practice. In contrast, a physical examination is routine,
and extension deficits and quadriceps activation failure are
obviously important due to their frequency and associated
morbidity” (gait abnormality, anterior knee pain, quadriceps
atrophy and weakness, and stiffness related complications
including cyclops syndrome), making them obvious key
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We thank Norte et al® for their letter to the editor
regarding our publication,'? and we applaud this impres-
sive team for their remarkable history of research on
arthrogenic muscle inhibition (AMI).*®®* This work
includes a recent survey in which Rush et al” identified
that the main barrier to the effective treatment of AMI
was a difficulty in clinically quantifying the condition. It
was therefore surprising that despite being unable to sug-
gest an alternative, Norte et al® stated that they do not ree-
ommend the use of our clinical classification, therefore
leaving the problem apparently unsolved.

The aforementioned survey also reported that 30% of
respondents were unable to correctly identify the definition
of AMI. Unfortunately, the validity of the survey is limited
by the response rate (only 135 responses were received from
3000 National Athletic Trainers’ Association [NATA] mem-
bers to whom the survey was distributed), and it is our opin-
ion that a lack of knowledge regarding the diagnosis and
treatment of AMI is much more widespread.

This issue is reflected in the fact that the application of
“arthrogenic muscle inhibition” as a search term on The
American Journal of Sports Medicine website results in the
identification of just 17 articles, and only 2 of these actually
deseribe AMI as a main focus. This demonstrates that the
term “arthrogenic musecle inhibition” is not well recognized
in the orthopaedic community, despite clinical features of
the condition being frequently observed. This suggests that
there is a disconnect between the considerable laboratory
study of AMI and actual clinical practice. This issue is fur-
ther emphasized by Norte et al's? concern that the
Sonnery-Cottet classification of AMI' utilizes the visual
ohservation and subjective grading of volitional quadriceps
activation instead of measurements of excitability of the
motor neuron pool or the proportion of the motor neuron
pool recruited during contraction (using the Hoffmann reflex,
interpolated twitch, and superimposed burst techniques).
Although we agree that a lack of correlation between these
laboratory measures of AMI and the classification system is
a limitation, it is also important to understand that the tech-
niques recommended by Norte et al? are rarely used in clin-
ical practice. In contrast, a physieal examination is routine,
and extension deficits and quadriceps activation failure are
obviously important due to their frequency and associated
morbidity” (gait abnormality, anterior knee pain, quadriceps
atrophy and weakness, and stiffness related complications
including ecyclops syndrome), making them obvious key
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clinical outcome measures when evaluating patients with
AMI after a knee injury.

The limited access to the laboratory tests referred to by
Norte et al* in a clinical practice setting may explain the
lack of interest of potential respondents to the NATA survey.
In contrast, publication of the Sonnery-Cottet clinical classifi-
cation of AMI in the Video Journal of Sports Medicine' has
garnered over 25,000 views (ranking as the number 1 most-
viewed video in the journal). Similarly, our video technique
article describing the treatment for extension deficits after
a knee injury recently won recognition, with a runner-up
award for the most viewed article published in Arthroscopy
Techniques 5 years ago.' It is our opinion that interest is
high in these publications because extension deficits and
quadriceps activation failure are problems that are observed
frequently by all clinicians, and the associated morbidity is
well understood. We disagree with Norte et al® that the phys-
ical exercises we describe are standard of care based on the
empirical observation that we see many patients who have ini-
tiated physical therapy prior to their clinic visit but still pres-
ent with an extension deficit that is easily resolved within
a few minutes. It is clear that further dissemination of this
work is needed. It is also clear that the survey reported
that more than 50% of respondents used non—evidence-based
treatment modalities, which further indicates that knowledge
regarding the appropriate diagnosis, classification, and treat-
ment of AMI is a barrier to effective treatment.”

While we understand concerns regarding the use of sub-
jective grading (visual evaluation of quadriceps activation),
a physical examination is a mainstay of clinical evalua-
tions. It is perhaps helpful to compare with well-
established clinical outcome measures used in the anterior
cruciate ligament (ACL) literature. For example, the pivot-
shift test is a cornerstone of ACL examinations; however,
there is no doubt that it is also subjective and has been
deseribed by numerous authors to have a broad range of
interobserver and intraobserver reliability. It is therefore
our opinion that the use of subjective grading of volitional
quadriceps activation should not be so readily dismissed as
a useful outcome measure (especially when excellent inter-
observer and intraocbserver reliability are demonstrated).
In fact, it is our opinion that there has been an overreliance
on laboratory testing in the AMI literature without an
appropriate focus on key clinical outcomes. As a result,
despite more than 2800 peer-reviewed publications in the
last 2 decades, a well-established clinical classification
has not been produced by previous authors, and difficulty
in cliniecally quantifying AMI has persisted as a barrier to
effective treatment.”

Norte et al” state that they do not believe that AMI is
easily reversible because cross-sectional analyses and lon-
gitudinal evaluations of neurophysiological parameters
show that AMI can remain present for many years after
ACL reconstruction. We completely agree that AMI can
be persistent, especially if evaluated using laboratory tests
of reflexive inhibition. However, we have demonstrated
that in the majority of AMI patients, clinical features of
extension deficits and quadriceps activation are easily
and immediately improved with therapeutic exercise (we
agree that this is not the same as abolishing AMI overall,

Letter to the Editor NP37

which has a broad range of characteristics including neuro-
physiological changes only observed with laboratory test-
ing). The Sonnery-Cottet classification' is clearly helpful
in this regard since it allows the observer to detect clini-
cally important improvements that may otherwise have
been missed if only laboratory values are relied on.

Sinece we have demonstrated that AMI affects more than
half of ACL-injured knees, and also that an extension def-
icit is a risk factor for cyclops syndrome,” it seems sensible
to incorporate our simple and effective treatment technique
into daily practice rather than to dismiss these exercises
based on laboratory measures that are not practical in
a busy clinic setting. Although we agree that the reduction
maneuvers described do not cure or abolish AMI' they
clearly provide symptomatic relief to the patient by relaxing
their hamstring musecles and restoring both extension and
active contraction of the vastus medialis oblique. This
improves function and allows surgery to be approached
with a reduced risk of arthrofibrosis and stiffness.>'*

In closing, we thank Norte et al® for helping to highlight
the existing knowledge gap between laboratory work and
clinical practice. To move forward, and to corroborate our
findings, the process of electromyographic validation of
our classification is in progress.'™!® Functional brain mag-
netic resonance imaging studies are also in progress, com-
paring 2 groups of patients with and without AMI after
a recent ACL rupture, with Professor Cavaignac (Centre
Hospitalier Universitaire de Toulouse).’® Furthermore,
another clinical study currently under journal review eval-
uates the incidence and risk factors for AMI at 3 and 6
weeks after ACL reconstruction but importantly confirms
our observation that the clinical features of AMI (extension
deficits and quadriceps activation failure) are easily
reversed in the majority of patients. These studies have
highlighted the complexity of the pathophysiology of AMI
and seek to lessen the gap between laboratory work and
clinically important outcomes.™ !> In closing, we respect-
fully urge Norte et al® to re-evaluate their position regard-
ing not only the potential utility of the clinical
classification but also the efficacy of exercises in reversing
extension deficits and quadriceps activation failure. It may
be helpful to consider that since our technique publication
in 2018," numerous clinicians from around the world have
incorporated these reduction measures into their daily prac-
tice and have provided positive feedback regarding the effi-
cacy of these exercises in abolishing knee extension deficits
and improving quadriceps activation failure.

Finally, we would like to commend the authors for their
thoughtful letter and the perspectives they have shared.
While it is clear that we hold different views on certain
aspects of our research, we believe that our shared commit-
ment to advancing the science of knee surgery can lead us
to a productive collaboration.

Respectfully,

Bertrand Sonnery-Cottet, MD, PhD (&
Julien Chamoux, MD

Lyon, France

Etienne Cavaignac, MD, PhD

Toulouse, France
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Des douleurs sont-elles toujours présentes ? *

Vos patients présentent-ils des

inhibitions motrices ? 0 ou
D Non

Vous étes médecin, kinésithérapeute, ostéopathe ? Vous avez des questions sur vos
patients et les inhibitions motrices ?

Remplissez ce questionnaire en 1 minute pour plus d'informations.

Si vous souhaitez des informations complémentaires, vous pouvez nous laisser votre Des douleurs liées & des compensations sont-elles apparues ? *
adresse mail.
] oui

D Non

Bonne journée,

L'équipe Allyane

Si vous avez répondu plus de 2 "oui”, il peut étre intéressant de mener un testing

Présence de blessure dans les 12 derniers mois ? * des inhibitions motrices auprés de vos patients.
Vous souhaitez recevoir des informations complémentaires ? Vous pouvez
D Oui indiquer ci-dessous votre adresse mail et nous vous écrirons avec plaisir

D Non

Votre réponse

Une immobilisation a-t-elle eu lieu a la suite de la blessure ? *

D Oui

Votre réponse
D Non P

Avez-vous des commentaires ?

Y a-t-il une inflammation ? * Effacer le formulaire

[ oui
D Non

Y a-t-il eu ou y a-t-il encore un cedéme ? *

O oui
D Non



Annexe n°5 : Protocole de rééducation Kinésithérapeutique

suite a reconstruction du LCA

La phase 1-J0 a J45

Objectifs articulaires : obtenir I’extension a 0°, obtenir une flexion a 110° environ, un
épanchement modéré, et une rotule mobile

Obijectifs musculo-tendineux : Le verrouillage du quadriceps, la cicatrisation dirigée
des ischio-jambiers, I’entretien musculaire global des membres inférieurs

Obijectifs fonctionnels : une marche sans béquille et sans boiterie, un mini-squat
bipodal équilibré a 30°, un appui unipodal axé stabilisé. (54)

La phase 2 - J45 4 J90 — 120

Obijectif articulaire : un genou sec, des amplitudes articulaires subnormales

Obijectifs musculo-tendineux : une préparation des ischio-jambiers, des étirements des
chaines musculaires, un entretien postural global

Obijectifs fonctionnels : un entretien cardio-vasculaire, des mini squat bipodal
équilibré 60° -> 90°, un appui unipodal 30°-> 60°, la mise en place de tests

fonctionnels, la préparation a la reprise de la course a pied

La phase 3 - J90-120 a 6-8 mois

Obijectif articulaire : Travail de renforcement des ischio-jambiers et du membre
inférieur global, la poursuite des étirements

Objectifs musculo-tendineux : la reprise progressive de la course a pied, apres
validation médicale, la proprioception dynamique, la coordination et motricité
Obijectifs fonctionnels : Réhabilitation a 1’effort / endurance / cardio, un entretien

musculaire global ainsi qu’un réapprentissage du geste sportif



