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Formation continue - Articles de synthèse

L’articulation synoviale : un système tribologique parfait
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RÉSUMÉ : L’articulation synoviale, supportant  les charges et conférant une friction et une 
usure minimales, est considérée comme un système tribologique parfait. Pendant ces der-
nières d’années, des recherches en biomécanique articulaire ont été menées afin d’élucider 
comment le coefficient de friction articulaire, valeur sans unité exprimant le ratio de la force 
frictionnelle sur la force normale, pouvait être proche de zéro. Aujourd’hui, il n’y a toujours 
pas une explication consensuelle et les prothèses articulaires que l’on s’évertue à fabriquer 
n’imitent que très partiellement la mécanique biologique. 
Cette revue fait état des connaissances sur la composition et les propriétés générales de cha-
cun des constituants de l’articulation synoviale. Enfin, elle décrit différents modèles théoriques 
tendant à expliquer la tribologie du triplet articulaire cartilage-liquide synoviale-cartilage. 

1. INTRODUCTION

L’articulation synoviale (Junctura 
synovialis) ou diarthrose, se différen-
cie des articulations fibreuses et car-
tilagineuses, par une grande mobilité, 
par une capsule articulaire tapissée en 
interne par une membrane épithélioïde 
sécrétante ou synoviale, par un espace 
intra-articulaire rempli de liquide 
synovial et par du cartilage aux extré-
mités osseuses en contact (Barone, 
1989  ; Collin, 1990). Supportant et 
redistribuant les forces de contact arti-
culaires, tout en conférant une friction 
et une usure minimales, elle est consi-
dérée comme un système tribologique1 
parfait. Ses performances mécaniques, 
étroitement liées au triplet tribologique 
cartilage-liquide synoviale-cartilage, 
sont définies dès l’embryogénèse et se 
mettent en place durant les premiers 
mois de la vie. En effet, la pression de 
contact articulaire minimale, consé-
quence de la géométrie conforme des 
pièces cartilagineuses entre elles, est 
permise grâce à la fissuration interne 
d’un seul élément initial cartilagineux 
(Osborne et al., 2002 ; Pacifici et al., 
2006). De plus, le pouvoir amortis-
seur des chocs mécaniques dans le 

cartilage, dont l’efficacité dépend de 
son épaisseur, est défini dès l’ossifica-
tion enchondrale. Au cours de ce pro-
cessus, le tissu cartilagineux se trans-
forme en tissu osseux en fonction de la 
différence de pression entre la pression 
interne au cartilage et la pression dans 
les capillaires sanguins situés dans l’os 
sous-chondral (Wong et Carter, 1990b). 
La régulation de l’épaisseur cartilagi-
neuse, adaptation fonctionnelle aux 
contraintes mécaniques (Muehleman 
et Kuettner, 2000), s’effectue en fonc-
tion des sollicitations externes durant 
les premiers mois de la vie (Wong et 
Carter, 1990a ; Brommer et al., 2005 ; 
Meller et al., 2009). Ainsi, les zones 
plus chargées seront plus épaisses que 
les zones moins chargées (Muehleman 
et Kuettner, 2000). Enfin, l’adaptation 
tissulaire aux contraintes mécaniques 
externes se traduit également par un 
processus d’hétérogénéisation struc-
turelle du cartilage, mis en place aussi 
pendant les premiers mois de la vie 
(Brama et al., 1999a ; 1999b ; 2000 ; 
2002 ; Hyttinen et al., 2009). 
Pendant des dizaines d’années, des 
recherches en biomécanique ostéo-
articulaire ont été menées afin d’éluci-

der comment le coefficient de friction 
articulaire, valeur sans unité expri-
mant le ratio de la force frictionnelle 
sur la force normale, pouvait être pro-
che de zéro (~ 0.001-0.05) (Crisco et 
al., 2007). Aujourd’hui, il n’y a tou-
jours pas une explication consensuelle 
et les prothèses articulaires que l’on 
s’évertue à fabriquer n’imitent que 
très partiellement la mécanique bio-
logique. En effet, alors qu’un homme 
use son articulation sur une vie entière, 
la prothèse articulaire, malgré les pro-
grès en biomatériaux, ne dure qu’une 
dizaine d’années avec une réponse 
frictionnelle de l’ordre de 0.01 pour 
les meilleurs matériaux (Muller et al., 
2004  ; Kyomoto et al., 2009). Enfin, 
la question de la résistance aux chocs, 
exprimée en mécanique par la raideur 
(résistance à la déformation élastique) 
et la ténacité (résistance à la propaga-
tion d'une fissure et à l'éclatement), 
vient se superposer  à celle de l’usure. 
En effet, alors que le cartilage encaisse 
les chocs et fait glisser, les matériaux 
prothétiques les plus glissants sont les 
plus cassants comme la céramique 
(Barrack et al., 2004). Afin de mieux 
comprendre le génie tribologique de 
l’articulation synoviale, nous aborde-
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rons la composition et les propriétés 
générales de chacun des éléments du 
triplet, puis nous passerons en revue 
les différents modèles tribologiques 
tendant à expliquer les propriétés 
mécaniques générales de celui-ci.   

2. LE CARTILAGE 
ARTICULAIRE (Cartilago 
articularis) 

Le cartilage articulaire de type hya-
lin, est un tissu conjonctif hautement 
spécialisé. Sa surface est lisse et sa 
teinte varie du nacré bleuté au rose 
transparent en fonction de son épais-
seur qui oscille entre 0,1 mm et 5 mm. 
Il ne possède ni innervation ni vascu-
larisation et est nourri par imbibition 
essentiellement à partir des éléments 
nutritifs contenus dans le liquide 
synovial. Sa partie profonde pourrait 
toutefois bénéficier de la vascularisa-
tion osseuse (Barone, 1989  ; Collin, 
1990). Il se compose principalement 
d’un gel dans lequel sont incluses des 
fibres et des cellules réparties selon 
4 zones distinctes de la surface arti-
culaire vers l’os sous-chondral  : la 
zone  I ou superficielle, la zone  II de 
transition ou intermédiaire, la zone III 
radiée ou profonde et la zone IV calci-
fiée (Todhunter, 1996 ; Hughes et al., 
2005) (figure 1). 

2.1. Le gel

Le gel est constitué par une arbores-
cence de chaînes glucidiques char-
gées négativement (SO-

3 et COO-)  : 
les protéoglycanes, correspondant à 
des glycoaminoglycanes polysulfatés 
(PSGAG) combinées à des protéines. 
Ces protéoglycanes, majoritairement 
des molécules d’agrécane (10  % du 
poids frais, 90 % des protéoglycanes), 
sont fixées sur des molécules d’acide 
hyaluronique (Roughley et Lee, 1994). 
Les assemblages protéoglycanes-acide 
hyaluronique ainsi formés s’entrela-
cent avec les fibres pour former une 
matrice fibre-gel. 
Ayant une balance électrique négative, 
les chaînes glucidiques des assembla-
ges proteoglycanes-acide hyaluroni-
que s’écartent et provoquent un appel 
et une rétention d’eau et d’ions positifs 
(Lai et al., 1991). C’est ainsi que lors 
d’une compression, la balance électri-
que négative, s’opposant au rapproche-
ment des chaînes glucidiques, limite 
l’expulsion d’eau et d’ions positifs. 

Lors d’une relaxation, l’eau et les ions 
positifs expulsés lors de la compres-
sion, sont réintroduits dans le réseau 
par attraction électrique (Maroudas et 
Bannon, 1981). Cette résistance à la 
compression est d’autant plus amélio-
rée que la concentration en agrécane 
augmente de la couche superficielle à 
la couche profonde (Todhunter, 1996). 
Ainsi le gel confère au cartilage ses 
principales propriétés physico-chimi-
ques : d’abord la pression osmotique, 
produite par le déséquilibre de concen-
trations ioniques entre la synovie et le 
cartilage ; enfin le potentiel électroci-
nétique, généré par les charges électri-
ques négatives des chaînes glucidiques 

(Frank et Grodzinsky, 1987a ; 1987b ; 
Frank et al., 1987 ; Lai et al., 2000). 

2.2. Les fibres

Les fibres se composent d’arceaux 
fibrillaires de collagène (Verstraete 
et al., 2004) de type  II principale-
ment (10 % du poids frais, 90 % des 
collagènes) et VI, IX, X, XI, XII et 
XIV. Elles sont liées par des liaisons 
chimiques covalentes au gel via du 
collagène de type IX (Bruckner et al., 
1985). Dans la zone superficielle, les 
fibrilles sont tangentielles à la sur-
face et confèrent une résistance aux 
forces de cisaillement. Dans la par-
tie moyenne, les fibrilles forment un 
réseau imbriqué. Dans les zones pro-

a) Vue macroscopique b) Vue microscopique  c) Vue moléculaire

Figure 1. Structure et propriétés du cartilage articulaire dans une extrémité 
digitale de cheval (coupe sagittale). 
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fonde et calcifiée, les fibrilles sont 
perpendiculaires à la surface et s’ancre 
dans l’os sous-chondral (Aspden et 
Hukins, 1981 ; Dunham et al., 1988 ; 
Todhunter, 1996). La structure en 
arceaux de ces fibres confère au gel 
une résistance mécanique à la défor-
mation (Wu et Herzog, 2002). Sa rai-
deur s’oppose aux forces de répulsion 
électrique, ce qui limite l’écartement 
des chaînes glucidiques, imposant un 
diamètre de pore d’une dizaine de nm 
(Basser et al., 1998). Les fibres régu-
lent donc le volume d’eau contenu 
dans le cartilage à 80  % en volume 
(Trunfio Sfarghiu, 2006).

2.3. Les cellules

Les cellules cartilagineuses, appelées 
chondrocytes, constituent le compo-
sant vivant du cartilage. Le chondro-
cyte est fixé à la matrice fibre-gel grâce 
à des molécules d’attache contenues 
dans l’espace péri-cellulaire, l’ensem-
ble chondrocyte-espace péri-cellulaire 
formant le chondrone (Poole, 1997). 
Dans la zone I, la densité cellulaire est 
la plus élevée et les chondrocytes ont 
une forme allongée parallèlement à la 
surface. Dans les zones plus profon-
des, les chondrocytes sont arrondies et 
disposés en colonnes perpendiculaires 
à la surface (Todhunter, 1996). 
Bien que le cartilage ne puisse pas 
se régénérer par division cellulaire, 
les chondrocytes, ayant une activité 
métabolique intense, régénèrent les 
composants de la matrice fibre-gel et 
en maintiennent un équilibre quanti-
tatif (Kuettner et al., 1991). Le méta-
bolisme chondrocytaire dépend de 
l’espace péricellulaire (Guilak et al., 
2006 ; Julkunen et al., 2009 ; Wang et 
al., 2010). Ainsi, l’application cycli-
que d’efforts sur le cartilage, induisant 
un étirement des molécules d’attache 
et un changement de pH, se répercute 
sur l’activité métabolique du chondro-
cyte (Mow et al., 1999  ; Lane Smith 
et al., 2000  ; Wong et Carter, 2003  ; 
Villanueva et al., 2009).
Le comportement mécanique global 
du cartilage articulaire résulte donc 
des interactions entre les propriétés 
physico-chimiques, mécaniques et 
biologiques du trio gel-fibre-cellule. 
Le gel confère des propriétés physico-
chimiques permettant d’attirer et de 
retenir l’eau et les ions positifs. Les 
fibres définissent la teneur en eau du 
cartilage et confèrent une résistance 
mécanique. Les cellules maintiennent 
un équilibre quantitatif des compo-
sants gel-fibre. 

3. LA SYNOVIE OU LIQUIDE 
SYNOVIAL 

La synovie (Synovia) est un liquide 
jaune très pâle, visqueux et filant. À 
l’état normal, produite par la mem-
brane synoviale, elle est peu abon-
dante, parfaitement claire, sans opacité, 
ni floculation. On lui distingue deux 
rôles principaux : l’un étant d’assurer 
la nutrition des cartilages articulaires 
avasculaires, et l’autre étant d’assurer 
la lubrification des surfaces articulai-
res. Elle contribuerait à la résistance 
aux forces de cisaillement et de com-
pression générées par le mouvement 
(Barone, 1989  ; Collin, 1990). Elle 
se compose essentiellement de sérum 
physiologique complété de protéines 
sériques (PM 67  kDa, 10-20  g/l)  ; 
d’acide hyaluronique (PM 5000 kDa, 
0,5  g/l)  ; de lipides (PM 0,75  kDa, 
3  g/l) et de lubricine (PM 227  kDa, 
0,02 g/l) (figure 2). 

3.1. Les protéines sériques

Les protéines sériques, sont majori-
tairement de l’albumine (Weinberger 
et Simkin, 1989). Leurs rôles est de 
véhiculer des substances nutritives ou 
immunitaires, d’équilibrer les pres-

sions osmotiques extracellulaires et 
intracellulaires (Soria-Herrera, 1973 ; 
Knox et al., 1988 ; Hankins, 2006) et 
de participer à la lubrification des sur-
faces (Fang et al., 2009). Enfin elles 
sont également impliquées au main-
tien de l’osmolarité synoviale en for-
mant des réticulations avec les chaînes 
moléculaires de l’acide hyaluronique 
(Scott et al., 2000). 

3.2. L’acide hyaluronique

L’acide hyaluronique est une struc-
ture polymérique constituée de 
12500 unités disaccharides for-
mées par l’union acide glucuroni-
que et N-acétylglucosamine (Ogston 
et Stanier, 1953). Son haut poids 
moléculaire (5000 kDa) lui interdit 
de pénétrer dans le cartilage articu-
laire (Nishimoto, 1995). La molécule 
d’acide hyaluronique est très hydro-
phile. Capable de se lier directement 
à 50000 molécules d’eau, soit 4 molé-
cules d’eau par unité disaccharide 
(Almond et al., 1997), elle confère à 
la synovie une viscosité importante et 
son état de gel (Schmut et Hofmann, 
1982). C’est ainsi que l’acide hyaluro-
nique est considéré comme le compo-
sant responsable des propriétés rhéolo-
giques2 du liquide synovial (Anadere 

Figure 2. Structure et propriétés du liquide synovial dans une extrémité digi-
tale de cheval (coupe sagittale).  

a) Vue macroscopique b) Vue microscopique  c) Vue moléculaire (SAPL  : Surface Active 
Phospholipid)
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et al., 1979 ; Schurz et Ribitsch, 1987 ; 
Fam et al., 2007 ; 2009). 

3.3. Les lipides

Les lipides synoviaux sont des phos-
pholipides amphiphiles. Ils possèdent: 
une queue hydrophobe composée de 
deux chaînes d’acide gras dont 43 % 
sont saturés et 57  % sont insaturés  ; 
une tête hydrophile composée d’un 
glycérol, d’un phosphate et d’un grou-
pement spécifique déterminant le type 
de phospholipides: les phosphatidyl-
cholines (41 %), les phosphatidylétha-
nolamines (27 %) et les sphingomyeli-
nes (32 %) (Sarma et al., 2001). Dans 
une articulation saine, les phospho-
lipides s’organiseraient en multicou-
ches planes (3 à 7 bicouches lipidiques 
empilées sur la surface du cartilage et 
emprisonnant entre elles du sérum phy-
siologique) ou en vésicules lipidiques 
(Schwarz et Hills, 1998). Cette orga-
nisation structurelle serait responsable 
de leurs propriétés lubrifiantes (Sivan 
et al., 2010). C’est ainsi que la réponse 
frictionnelle serait d’autant plus basse 
que le nombre de bicouches empilées 
ou que le rapport acide gras insatu-
rés sur acides gras saturés augmen-
tent (Higaki, 1997 ; Foy et al., 1999 ; 
Sarma et al., 2001). Néanmoins, la 
structure de ces agrégats lipidiques est 
très instable et dépend des propriétés 
physico-chimiques de la synovie (sels, 
pH, température, pression hydrosta-
tique, pression osmotique, tension en 
oxygène) (Lakowicz et Thompson, 
1983 ; Cohen et al., 1989 ; Niles et al., 
1989 ; Watabe et al., 2007 ; Seantier et 
Kasemo, 2009  ; Anglin et al., 2010). 
Ainsi, dans un milieu oxydant comme 
celui de l’air ambiant, les multicou-
ches se restructurent et forment des 
monocouches. Les lipides à liaisons 
insaturées transforment leur double 
liaison en oxirane par fixation d’oxy-
gène puis en diol après fixation d’eau 
(Trunfio Sfarghiu, 2006). Cet état 
les rendrait soluble dans l’eau et les 
entraverait dans leur rôle de lubrifiant 
hydrophobe. 

3.4. La lubricine

La lubricine, une glycoprotéine pré-
sente sur les surfaces du cartilage 
articulaire et de la membrane syno-
viale. Elle est le produit du gène pro-
teoglycan  4 (Prg4) exprimé par les 
synoviocytes (Swann et al., 1981a  ; 
1981b ; Jay, 1992 ; Jay et al., 1992 ; 
Schwarz et Hills, 1998  ; Flannery et 
al., 1999  ; Elsaid et al., 2005  ; Rhee 
et al., 2005b). Sa structure chimique 

se compose d’un domaine vitronectin-
like lui conférant un rôle d’adhésif 
moléculaire, capable de se lier aussi 
bien aux fibres de collagène, qu’au 
gel du cartilage et aux couches lipi-
diques de la synovie  ; d’un domaine 
mucin-like dans lequel l’abondance 
de sucres chargés négativement induit 
une force d’hydratation répulsive qui 
permettrait à la protéine de jouer un 
rôle dans la lubrification; un domaine 
hemopexin-like qui confère à la lubri-
cine le rôle d’anti-oxydant lipidique 
et des protéines de liaisons (Jay et 
al., 2001 ; Tolosano et Altruda, 2002 ; 
Chang et al., 2008  ; Zappone et al., 
2008). La lubricine est aujourd’hui 
reconnue comme étant un protecteur 
articulaire majeur, empêchant l’usure 
du cartilage, la prolifération et l’adhé-
sion des cellules synoviales.
La revue des différents composants 
de la synovie suggère des interactions 
entre eux (Jay et al., 1992  ; Schwarz 
et Hills, 1998  ; Scott et al., 2000  ; 
Kitano et al., 2001 ; Nitzan et al., 
2001  ; Chang et al., 2008). Elle met 
également en évidence une hétérogé-
néité structurelle de la synovie due 
à la présence des lipides qui tendent 
à s’isoler des composants hydrophi-
les en formant des auto-assemblages 
moléculaires. Enfin, elle souligne 
l’influence environnementale sur la 
synovie, qui toujours par le biais des 
lipides, pourrait avoir des propriétés 
rhéologiques variables. Partant de 
résultats et d’arguments expérimen-
taux (Helm et al., 1992  ; Pasquali-
Ronchetti et al., 1997  ; Watanabe et 
al., 2000 ; Leckband et Israelachvili, 
2001  ; Sarma et al., 2001  ; Tadmor 
et al., 2002  ; Ge et al., 2003  ; Hills 
et Crawford, 2003  ; Nomura et al., 
2004 ; Chang et al., 2008) une struc-
ture physico-chimique de la synovie 
a été proposée par Trunfio Sfarghiu et 
collaborateurs (2006)  : celle-ci serait 
composée de poches (tubes ou vési-
cules) formées de multicouches lipi-
diques et remplies de gel synovial, 
lui-même constitué d’acide hyaluroni-
que et d’albumine. Les bicouches lipi-
diques externes fusionneraient entre 
elles pour combler le volume compris 
entre les poches et entre les poches et 
les cartilages. Les bicouches lipidi-
ques formeraient donc les interfaces 
poches-poches et poches-cartilages. La 
stabilité de cet agencement serait alors 
assuré par la lubricine grâce à son rôle 
antioxydant lipidique et grâce à son 
rôle adhésif réalisant l’accrochage des 
multicouches sur le cartilage ou sur le 

gel synovial constituant l’intérieur des 
poches.

4. FONCTIONNEMENT DU 
TRIPLET CARTILAGE-
LIQUIDE SYNOVIAL-
CARTILAGE : « LOW 
FRICTION LOW WEAR »

Le triplet possède deux fonctions 
essentielles quant à la réalisation de 
tout mouvement. D’une part, il assure 
une fonction dynamique en diminuant 
au maximum les forces de friction 
présentes lors de déplacement des seg-
ments osseux. D’autre part, il assure 
une fonction statique lui permettant 
d’assurer la transmission, la réparti-
tion et l’amortissement des contraintes 
subies par l’articulation. 
Dans une approche purement méca-
nique, différents modèles théoriques 
ont été proposés pour expliquer le rôle 
tribologique du triplet. 

4.1. Régime hydrodynamique par 
effet d’écrasement 

Le premier modèle, hydrodynamique 
par effet d’écrasement, correspond à 
une phase de mise en appui. Lorsque 
les cartilages en contact sont soumis 
à une forte charge avec des vitesses 
tangentielles faibles, il y aurait une 
portance hydrodynamique liée à un 
effet de type Squeeze film (Dowson 
et al., 1970  ; Unsworth et al., 1975  ; 
Hlavacek, 2000). Lorsque l’écrase-
ment est plus important, l’eau qui 
s’échappe du cartilage rejoint l’acide 
hyaluronique dans le compartiment 
intra articulaire dont il est prisonnier 
à cause de sa taille. L’association eau-
acide hyaluronique augmente la vis-
cosité et le fluide synovial se retrouve 
en état de gel. Celui-ci permettrait de 
maintenir, par effet d’écrasement, une 
couche de film élevée entre les 2 car-
tilages en contact. On parle alors d’ef-
fet de type boosted film (Walker et al., 
1968 ; Tandon et al., 1994). 

4.2. Régime elastohydrodynamique 
par effet « coin d’huile »

Le second modèle, élastohydrody-
namique par effet «  coin d’huile  » 
(Tanner, 1966 ; Dowson et Jin, 1986 ; 
Auger et al., 1993), correspond à la 
phase d’appui. Lorsque les cartilages 
en contact sont soumis à une forte 
charge avec des vitesses tangentielles 
élevées, il y a portance hydrodyna-
mique par effet «  coin d’huile  » et 
déformation significative du cartilage 
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au bénéfice de l’épaisseur du film qui 
reste malgré tout faible. 

4.4. Régime hydrodynamique par 
exsudation 

Le troisième modèle, hydrodynami-
que par exsudation, définit un régime 
lubrifié par exsudation ou «  weeping 
lubrication  » (Lewis et McCutchen, 
1959 ; McCutchen, 1983 ; Macirowski 
et al., 1994). Il correspond à la phase 
de fin d’appui. Dans ce concept, les 
cartilages en contact sont en phase de 
décharge et les vitesses tangentielles 
sont faibles. Grâce à la nature poro-
élastique du cartilage, l’exsudation de 
fluide interstitiel, depuis les zones car-
tilagineuses chargées vers le compar-
timent intra articulaire et vice-versa, 
assure un mécanisme d’auto-alimenta-
tion du film lubrifiant.  

4.4. Régime hydrodynamique par 
effet coin d’huile 

Le quatrième modèle, hydrody-
namique par effet «  coin d’huile  » 
(Macconaill, 1932  ; Meyer et Tichy, 
2003), correspond à la phase de sou-
tien. La charge mettant les cartilages 
en contact est quasi nulle alors que 
les vitesses tangentielles sont impor-
tantes. Dans ce cas, la déformation 
du cartilage est non significative et la 
portance hydrodynamique par effet 
«  coin d’huile  » induit une épaisseur 
de film élevée. 

4.5. Régime hydrostatique auto-pres-
surisé ou bi-phasique

Le cinquième modèle, hydrostati-
que auto-pressurisé ou bi-phasique 
(Ateshian, 1997 ; Caligaris et Ateshian, 
2008  ; Ateshian, 2009), correspond à 
la phase d’appui dans son ensemble. 
Lorsque les cartilages sont en contact 
et en charge, leur fluide interstitiel, 
retenu par la balance électronégative 
de la matrice cartilagineuse, se met 
sous pression et supporte la majorité 
de la charge appliquée, laissant une 
minorité de cette charge à supporter à 
la matrice solide. L’implication de ce 
mécanisme de répartition de charge est 
que les forces frictionnelles seraient 
significatives seulement au niveau de 
la portion de charge transférée à tra-
vers les matrices solides en contact. 
Ainsi, les forces frictionnelles sont 
ainsi d’autant plus faibles que la pres-
sion interstitielle est élevée. 

4.6. Régime mixte ou limite

Enfin, le sixième modèle, mixte ou 
limite (Hills, 2000  ; Gleghorn et 

Bonassar, 2008 ; Greene et al., 2010),  
correspond à la phase d’appui. Dans 
celui-ci, est prise en compte la rugo-
sité de la surface articulaire (1-6 µm). 
À faible charge et à grandes vitesses, 
les cartilages sont en contact partiel 
et quasi nul au niveau des sommets 
des rugosités, alors que les creux dans 
lesquels sont piégés des molécules 
d’acide hyaluronique génèrent une 
pression hydrostatique portante. En 
conditions sévères, pression de charge 
élevée et faibles vitesses, un film 
continu ne peut pas se former, c’est 
ainsi que c’est à l’échelle molécu-
laire que des effets lubrifiants de type 
« boundary lubrication » sont réalisés. 
Les molécules, communément impli-
quées dans ce régime de lubrification 
limite, sont la lubricine et les SAPLs 
(Swann et al., 1981a  ; 1981b  ; Hills 
et Butler, 1984  ; Hills, 1989  ; 1996  ; 
Schwarz et Hills, 1998 ; Hills, 2000 ; 
Hills et Crawford, 2003 ; Gale et al., 
2007  ; Zappone et al., 2007  ; 2008  ; 
Gleghorn et al., 2009  ; Sivan et al., 
2010). L’acide hyaluronique n’est pas 
un « boundary lubricant » néanmoins 
il est reconnu jouant un rôle complé-
mentaire aux deux autres molécules 
(Nitzan et al., 2001  ; Tadmor et al., 
2002 ; Schmidt et al., 2007 ; Chang et 
al., 2008). 

5. PERSPECTIVES ET 
CONCLUSION

Depuis de nombreuses années, des étu-
des sont menées afin de déterminer qui, 
des composants du triplet tribologique, 
sont les acteurs centraux dans la méca-
nique moléculaire qui faillissent lors 
de pathologie articulaire. D’abord, les 
protéoglycanes, responsables du piège 
hydrique et ionique dans le cartilage, 
ont suscité l’attention. En effet, lors 
de pathologie articulaires les PSGAG, 
sous-unités des protéoglycanes, se 
retrouvent libérés du cartilage dans le 
fluide synovial, augmentant ainsi leur 
concentration synoviale (Alwan et al., 
1990  ; 1991  ; Okumura et Fujinaga, 
2000). Puis, par son action sur les 
propriétés rhéologiques du liquide 
synoviale, l’HA est devenu très rapi-
dement un acteur incontournable. On 
a ainsi montré que sa concentration 
baissait en cas de pathologie articu-
laire (Hilbert et al., 1984 ; Tulamo et 
al., 1996) diminuant ainsi son effet sur 
la viscosité synoviale. Ensuite, le rôle 
capital de la lubricine a été montré 
par la génétique moléculaire. En effet, 
la confrontation de données cliniques 
chez des individus atteints du syn-

drome Camptodactyly-Arthropathy-
Coxavara-Pericarditis3 (CACP) avec 
les données de leur carte génétique 
(Bahabri et al., 1998  ; Marcelino et 
al., 1999) et l’étude des souris knock-
out Prg4-/- (Rhee et al., 2005b) dont 
le gène codant pour la lubricine fut 
totalement inactivé, a démontré que 
la lubricine inopérante était vraisem-
blablement responsable des lésions 
articulaires constatées chez les indi-
vidus CACP et les souris Prg4-/-. 
Enfin, en dépit de controverses (Jay 
et Cha, 1999  ; Schmidt et al., 2007), 
probablement liées à l’extrême dif-
ficulté expérimentale de leur étude, 
les phospholipides seraient également 
des acteurs tribologiques fondamen-
taux, comme les comparaisons de tests 
frictionnels et de mise en charge de 
cartilages privés ou complémentés en 
SAPL le démontrent (Hills et Monds, 
1998 ; Ozturk et al., 2004 ; Oloyede et 
al., 2008).
Aujourd’hui, de nombreuses prépa-
rations pharmaceutiques, indiquées 
dans les pathologies articulaires, sont 
disponibles tant en médecine humaine 
(Mei-Dan et al., 2010  ; Shimizu et 
al., 2010) qu’en médecine vétérinaire 
(Caron, 2005  ; Frisbie et al., 2009). 
L’HA et les PSGAG étant couramment 
utilisés, la lubricine et les SAPL seront 
vraisemblablement prochainement 
accessibles (Bao et al., 2010  ; Sivan 
et al., 2010). Malgré quelques échecs 
constatés (Caron et al., 1991  ; Aviad 
et Houpt, 1994  ; Barr et al., 1994  ; 
Kuemmerle et al., 2006  ; Carmona 
et al., 2009), ces traitements sont 
aujourd’hui considérés comme assez 
satisfaisants (Frisbie et al., 2009  ; 
Wong et al., 2010). Enfin, leur effica-
cité partielle pourrait s’expliquer par 
le fait que le génie tribologique arti-
culaire ne dépend pas d’une molécule 
mais bien d’une subtile association où 
les acteurs moléculaires agissent  au 
bon endroit et au bon moment. 
Par ce bref aperçu des éléments 
constituant l’articulation synoviale et 
de la mécanique tribologique qui en 
découle, un message nous est trans-
mis : l’articulation synoviale doit être 
considérée comme un organe extrê-
mement complexe, dans lequel une 
délicate homéostasie est maintenue 
grâce à une multitude de facteurs 
interdépendants. C’est cette finesse 
de construction moléculaire que nous 
devons apprécier pour en comprendre 
toute la perfection mécanique. 
1 Tribologie : de racines grecques tri-
bein (frotter) et logos (étude), le mot 
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tribologie a été proposé en 1968 par G. 
Salomon pour désigner la Science qui 
étudie les phénomènes de frottement, 
d’usure et de lubrification entre deux 
systèmes en contact, immobiles ou 
animés de mouvements relatifs.
2 Rhéologie : de racines grecques rhein 
(couler) et logos (étude), est la science 
qui se rapporte à l’étude de l’écoule-
ment, de l’élasticité, de la plasticité 
et de la viscosité de la matière consi-
dérée.
3CACP  : le syndrome de Campto-
dactyly-Arthropathy-Coxavara-
Pericarditis est caractérisé par une 
camptodactyly congénitale ou juvé-
nile, une arthropathie juvénile non-
inflammatoire avec hyperplasie syno-
viale. Certains individus développent 
progressivement une déformation 
de type coxa  vara et/ou une effu-

sion péricardique non-inflammatoire. 
Le CACP syndrome fait suite à une 
mutation autosomale récessive sur 
le chromosome  1 humain (1q25-31). 
L’intervalle correspond au gène Prg4 
de la protéine : superficielle zone pro-
tein  (SZP) ou protéoglycan 4  (PRG4), 
plus connue sous le nom de lubricine. 

ABSTRACT
THE SYNOVIAL JOINT : A 
PERFECT TRIBOLOGICAL 
SYSTEM
The synovial joint, by load bea-
ring and by minimal wear and 
minimal friction conferring, is 
considered as a perfect tribolo-
gical system. During these last 
years, researchs in articular bio-

mechanics have been perfor-
med to study how the joint fric-
tion coefficient, a dimensionless 
measure which represents the 
ratio between the frictional force 
on the normal force, was close 
to zero. Today, there is still no 
consensual explanation and the 
articular prosthesis partially imi-
tates the biological mechanics.
This review describes the compo-
sition and the general properties 
of the synovial joint components. 
Additionally, different theorical 
models, on the tribology of the 
articular triplex cartilage-synovial 
fluid-cartilage, are explained.
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