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SERMENT

"Au moment d'étre admis d exercer la médecine, je promets et je jure d'étre fidele
aux, lois de [honneur et de la probité. Mon premier souci sera de rétablir, de
préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses éléments, physiques et mentaux,
individuels et sociaux, Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur
volonté, sans aucune discrimination selon [leur état ou leurs convictions.
Jinterviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées
dans leur intégrité ou leur dignité. Méme sous la contrainte, je ne ferai pas usage de
mes connaissances contre les lois de [humanité. Jinformerai les patients des
deécisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences. Je ne tromperai
jamais leur confiance et n'exploiterai pas le pouvoir hérité des circonstances pour
forcer les consciences. Je donnerai mes soins & lindigent et d quiconque me les
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L’arthrose, du fait de ’espérance de vie allongée, est un véritable probléme de
santé publique. L’éventail thérapeutique de plus en plus large fait entrevoir une solution a
ce fléau touchant une certaine tranche de la population. Afin d’utiliser au mieux les divers

traitements, une connaissance plus précise de la maladie s’impose.

Selon I’OMS, D’arthrose est la résultante de phénomenes mécaniques et
biologiques qui déstabilisent I’équilibre entre la synthése et la dégradation du cartilage et
de I’os sous chondral. Dans cette définition, seules sont citées les structures osseuses et
cartilagineuses. La synoviale n’y apparait pas car elle n’intervient pas comme structure
principalement responsable de la maladie arthrosique a I’inverse de son rdle primordial au
cours de la polyarthrite thumatoide. En revanche, son action longtemps confinée a celle de
membrane poubelle, est plus importante du fait de la sécrétion de cytokines inflammatoires
qui auto-entretiennent les phénoménes de dégradation cartilagineuse. Une meilleure
connaissance de la membrane synoviale peut donc permettre de mieux appréhender les

mécanismes physiopathologiques de I’arthrose.

Nous étudions donc la membrane synoviale au cours d’explorations
chondroscopiques, dans cinq sites de [articulation fémoropatellaire de patients
arthrosiques.

Dans un premier temps, les patients bénéficient d’une étude IRM gréce a laquelle
des scores quantitatifs des lésions du cartilage et de la membrane synoviale sont réalisés.

Dans un second temps, nous réalisons une étude chondroscopique avec
visualisation des Iésions cartilagineuses, puis analyse macroscopique et prélévements de
membrane synoviale en vue d’une étude histologique qualitative et quantitative.

Finalement, nous confrontons les scores cartilagineux et les scores synoviaux pour
déterminer s’il existe une corrélation positive entre la sévérité des Iésions chondrales et le
degré d'inflammation synoviale, et si cette derniére peut étre évaluée par une technique non

invasive comme I’TRM.
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B- RAPPELS SUR LA
GONARTHROSE



l. Physiopathologie

A. Composition de ’articulation normale :

L’articulation est composée de trois structures principales, représentées sur la

ioure n° [ : le cartilage, la membrane synoviale, et le liquide synovial qui sépare les deux.
gu y y q

Figure n°l : Articulation normale

1) Le cartilage :

Le cartilage articulaire est un tissu élastique dépourvu de vaisseaux ou de nerfs, se
nourrissant grace au liquide synovial synthétisé par la membrane synoviale (66). Le
cartilage normal est composé de chondrocytes, cellules hautement différenciées,
permettant une synthése des protéoglycanes et du collagéne, qui constituent la matrice
extracellulaire. Celle ci comporte 60 a 80% d’eau et 20 a 40% de macromolécules,

notamment les protéoglycanes et le collagéne (13).
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Les protéoglycanes sont constitués d’une protéine porteuse sur laquelle sont fixés
les glycosaminoglycanes tels les kératanes sulfates (KS), les chondroitines sulfates (CS) et
les sucres (oligosaccharides). Il existe deux types de protéoglycanes :

¢ Les grands protéoglycanes appelés agrécanes, pouvant former des agrégats avec
I’acide hyaluronique. Leur poids moléculaire est important (plus de 500 kDa).
Ils ont un pouvoir hydrophile élevé qui confére au cartilage sa propriété
d’élasticité (69).

4 Les petits protéoglycanes dont le poids moléculaire est inférieur & 200 kDa.
Le collagéne, représenté surtout par le collagéne de type II (95%), emprisonne

dans son réseau les molécules d’agrécane. Il existe d’autres collagénes assez spécifiques du

cartilage comme le X1, le X, le IX (50). Le collagéne confére au cartilage sa rigidité.

2) La membrane synoviale :

C’est une structure richement vascularisée et innervée, faisant le lien entre le
compartiment sanguin et la cavité articulaire. Elle est composée de synoviocytes qui
synthétisent 1’acide hyaluronique, structure de haut poids moléculaire entrant dans la
composition du liquide articulaire et de la matrice extracellulaire du cartilage. Les
caractéristiques histologiques et fonctionnelles de cette structure seront développées dans

un chapitre ultérieur (27).

3) Le liquide synovial :

Il tapisse toutes les diarthroses, articulations mobiles comportant une membrane
synoviale. Il est composé d’acide hyaluronique (HA) qui va conférer au liquide ses
propriétés de gel viscoélastique, permettant de lubrifier Particulation et d’absorber les
chocs. L’HA est une structure de haut poids moléculaire (4 & 5 Kda) dont la concentration

varie de 2 & 3 mg/ml dans ’articulation.
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B. Homéostasie de ’articulation :

Le cartilage est dépourvu de pouvoir de régénération mais il existe un équilibre
entre la synthése et la dégradation de la matrice cartilagineuse grace aux chondrocytes
(29). Cet équilibre est sous la dépendance de facteurs de croissance (67) comme le
Transforming growth factor B (TGF ), I’Insulin-growth factor 1 (IGF1), et le Bone
morphogenetic protein (BMP) et d’un réseau cytokinique complexe ou I’interleukine 1
(IL1) apparait comme la cytokine clé de la maladie (49). Les premiers cités (TGF B, IGF1,
BMP) sont responsables de la synthése des constituants de la matrice cartilagineuse, et
’IL1 du catabolisme par I’intermédiaire des métalloprotéases.

Au niveau de la membrane synoviale, il existe également un équilibre entre la
synthése et la dégradation de I’HA de haut poids moléculaire. Ce catabolisme est sous la
dépendance de métalloprotéases sécrétées par la membrane synoviale.

Cet équilibre est représenté sur la figure n°2.

Membrane
synoviale

Figure n° 2 : Homeéostasie de ’articulation
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C. Cartilage vieillissant :

Il existe des phénoménes de glycation non enzymatique, appelés cross link, qui
vont entrainer une rigidification du tissu cartilagineux au cours du vieillissement (19).
L’architecture de la matrice cartilagineuse va se remodeler, aboutissant a un tissu plus
mince, plus rigide, susceptible de se fissurer plus facilement lors de contraintes mécaniques

excessives.
D. Physiopathologie de la maladie arthrosique :

L’arthrose n’est pas seulement une conséquence de lésions mécaniques,
aboutissant & la formation de fissures cartilagineuses. Elle est le résultat de plusieurs
facteurs qui vont s’additionner comme un stress mécanique sur un cartilage vieillissant

mais également des réactions inflammatoires au sein de 1’articulation. (Figure n° 3)

Ces réactions inflammatoires vont débuter par une augmentation de la
concentration en IL1, cytokine clé de la dégradation arthrosique. Cette interleukine peut

étre synthétisée par le chondrocyte et le synoviocyte (21).

L’IL1 a une action de dégradation du tissu cartilagineux par 'intermédiaire du
chondrocyte (21). Elle augmente la synthése de métalloprotéases (collagénases 1 ou
MMP1, stromélysines ou MMP3, gélatinases) (52) et entraine un déséquilibre du rapport
entre certaines métalloprotéases et leur systéme inhibiteur qui est le Tissu
InhibitorMetalloprotease (TIMP). (MMP/TIMP diminué) (18). Ceci aboutit & une action
catabolique accrue. L’IL1 diminue également I’anabolisme des constituants matriciels du
cartilage par son action génomique, qu’elle soit directe ou indirecte, notamment par
I’augmentation d’expression des cyclo-oxygénases (Cox) et du nitric oxydase synthase
(NOs). Ceci va entrainer ’augmentation de la synthése de prostaglandines (PGE2) et de
monoxyde d’azote (NO), ce qui se traduira par la diminution de I’anabolisme

chondrocytaire.
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Cependant I’IL1 reste sous la dépendance d’un réseau cytokinique complexe avec
des cytokines agissant de fagon synergique (IL-6, IL-17, TNFa) ou au contraire inhibitrice
(IL4, TIL10, IL13). Les facteurs de croissance tels que I'IGF1, le TGFp et le BMP ont une

action directe d’anabolisme sur le chondrocyte.

Les métalloprotéases vont cliver les protéoglycanes et le collagéne de type II, ce
qui aboutit 4 la libération de débris cartilagineux dans le liquide articulaire. Ceux-ci vont
étre résorbés par la membrane synoviale qui va réagir par une inflammation locale. Il se
produit une synovite réactionnelle qui définit alors I’arthrose congestive. Ceci aboutit a la
synthése accrue de métalloprotéases qui vont cliver ’'HA du liquide synovial, devenant une
structure de petit poids moléculaire n’ayant plus les mémes fonctions de gel et de
lubrificateur. La membrane synoviale sécrete dans le méme temps de I'IL1, du NO et des
PGE2 qui vont auto-entretenir la destruction cartilagineuse, en agissant eux-mémes sur le

chondrocyte.

En conclusion, I’arthrose est donc I’aboutissement de plusieurs mécanismes
physiques, enzymatiques et cytokiniques faisant intervenir toutes les structures articulaires,

non seulement le cartilage, I’os sous chondral mais aussi la membrane synoviale.

Membrane
synoviale

oy
(PIPM)

Débris

RALLTA )
Conx (MGE

Figure n° 3 : Physiopathologie de la maladie arthrosique
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ll. Evaluation de la gonarthrose

A. Définition :

Une définition précise de la gonarthrose est difficile a donner du fait des
discordances radio-cliniques souvent observées. En effet, la radiographie peut révéler des
signes d’arthrose avancée chez un patient asymptomatique et inversement, elle peut étre
normale chez un sujet présentant des symptomes d’arthrose. Par ailleurs, I’existence de
trois compartiments pour une méme articulation rend son étude complexe. Le
compartiment fémorotibial externe est moins fréquemment atteint que le compartiment
interne, et également moins invalidant. Le compartiment fémoropatellaire est par contre

fréquemment touché mais la géne fonctionnelle et les douleurs sont moindres.

Altman (4) propose D’évaluation de plusieurs critéres diagnostiques de
gonarthrose ; clinico-radiologique, clinico-biologique, et clinique. De cette étude, les
critéres de gonarthrose retenus sont les suivants :

¢ Cliniques : ’apparition d’une douleur du genou chez un sujet de plus de 50 ans,
avec un dérouillage de moins de 30 minutes.

4 Radiographiques : la présence d’ostéophytes et/ou d’un pincement articulaire.

+ Biologiques : la présence d’un épanchement de type mécanique (moins de 2000
cellules dans le liquide articulaire) et I’absence de syndrome inflammatoire

biologique.

B. Evaluation clinique :

Le symptome majeur est la douleur, de rythme mécanique, avec dérouillage de la
mise en fonction. Cette douleur est évaluée lors de l’interrogatoire mais pas lors de
I’examen clinique. Elle est liée surtout a I’atteinte de la membrane synoviale, richement
innervée, mais aussi aux atteintes de la capsule et des ligaments. En revanche, le cartilage

non innervé, est indolore.



31

Les méthodes d’évaluation de la douleur et/ou de la gene fonctionnelle sont au

nombre de trois.

v

L’échelle visuelle analogique de la douleur (EVA) qui évalue I’intensité de la
douleur & un instant donné ou sur les 48 derniéres heures. Cette échelle est
graduée de 0 a 10, ce qui donnera un score définitif sur 100 aprés multiplication
par 10. Les limites de cette méthode sont les difficultés de compréhension par le
patient, et la notion d’instant présent qui correspond souvent lors de la
consultation ou de I’hospitalisation & un moment de repos ou les douleurs sont

moins importantes.

L’indice de sévérité symptomatique de P’arthrose des membres inférieurs
WOMAC (Western Ontario and Mc Master Universities) qui prend en compte
trois items : la douleur, la raideur et la géne fonctionnelle (9). La réponse aux
diverses questions peut étre apportée par I’échelle visuelle analogique de la
douleur (0 a 10) ou par I’échelle de Lickert comportant 5 réponses possibles
(nulle, minime, modérée, sévere, extréme). Le calcul de ’indice de sévérité

symptomatique WOMAC est relativement complexe et long a réaliser.
L’indice algofonctionnel de Lequesne, chiffré sur 24 (annexe p 121), qui est le
plus simple et le plus reproductible (43). Il suffit d’additionner les valeurs

obtenues aux différentes questions pour obtenir un score sur 24.

L’intérét des deux derniéres méthodes est leur reproductibilité ce qui permet

d’apprécier la réponse a un traitement. Une étude récente (22) a comparé les indices de

WOMAC et de Lequesne au cours de la gonarthrose avant et aprés lavage articulaire. Le

WOMAC a une meilleure sensibilité et devrait étre privilégié. Mais du fait de sa simplicité

et de sa

utilisé.

bonne reproductibilité, c’est I’indice algofonctionnel de Lequesne qui est le plus



32

C. Suivi structural :

Nous étudions uniquement les trois moyens les plus simples et les plus

performants pour évaluer les 1ésions ostéocartilagineuses au cours de la gonarthrose.

1) La radiographie :

Elle reste le moyen le plus simple pour étudier les modifications structurales de la
gonarthrose. Elle permet une estimation indirecte de 1’épaisseur du cartilage en calculant le
pincement de ’interligne articulaire fémorotibial (2). Cect est intéressant dans les stades
précoces, a la différence des stades avancés ou il existe déja des ostéophytes, une
ostéosclérose et des géodes. La vitesse de progression du pincement étant trés faible (0,1 a
0,6 mm/an) (6), les techniques radiographiques doivent, pour étre pertinentes, étre réalisées
dans le méme service de radiologie par le méme manipulateur. Afin d’améliorer la
reproductibilité des mesures, la lecture doit se faire par le méme lecteur rompu aux
techniques de clichés numérisés et aux mesures d’interligne par compas. Toutefois, il
existe des faux négatifs correspondant & des atteintes discrétes passant inapergues a la
radiographie. Les faux positifs sont plus rares et s’expliquent par les aléas des techniques

radiographiques ou par leur interprétation (26).

Seuls les clichés en Schuss (de face, en charge avec une flexion de 30 degrés)
permettent d’étudier correctement le compartiment fémorotibial. Ces clichés, dégageant les
zones portantes, détectent les 1ésions cartilagineuses débutantes. Les incidences de profil et

surtout fémoropatellaires étudient le compartiment fémoropatellaire.

La radiographie étudie donc les signes arthrosiques mais également les anomalies
structurales pouvant faire le lit de I’arthrose : les genu valgum, varum ; les dysplasies

trochléennes et rotuliennes.
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La classification la plus ancienne et la plus utilisée pour |’analyse des
modifications structurales de I’arthrose est celle de Kellgren et Lawrence (39). Elle
propose cing stades en fonction du pincement articulaire et des ostéophytes :

e 0 :absence : pas de signe d’arthrose.

¢ 1 :doute : ostéophytes minimes de signification douteuse.

e 2 :arthrose minime : ostéophytes sans diminution de I’interligne

e 3 :arthrose modérée : pincement modéré de ’interligne.

e 4 : arthrose sévére : pincement significatif de I’interligne avec condensation

de I’os sous chondral.

Toutefois, cette méthode ne tient compte dans sa définition d’origine que du
compartiment fémorotibial. Par ailleurs, de nombreuses critiques ont été apportées car les
ostéophytes ont une part prépondérante dans cette définition, alors qu’ils peuvent exister

précocement lors de contraintes mécaniques €levées (79).

D’autres classifications sont apparues, étudiant les compartiments
fémorotibiaux et fémoropatellaires. Elles tiennent compte non seulement du pincement
articulaire mais aussi des ostéophytes et de I’ostéosclérose. Chaque paramétre est coté de 0

43 (3).
2) L’IRM :

L’IRM est susceptible d’étudier dans plusieurs plans de ’espace et de maniére

non invasive les tissus cartilagineux et les structures avoisinantes.
v’ Etude du cartilage :

Des travaux récents ont montré la pertinence de I’IRM pour déceler les 1ésions
cartilagineuses (48). En effet, I’évolution et le changement observés au cours de I’arthrose
étant trés lents, 'TRM parait étre plus pertinente que la radiographie pour étudier le
cartilage et quantifier les lésions chondrales. Actuellement, en pratique courante, son coiit,
sa disponibilité et sa reproductibilité¢ limitent son utilisation. Le cartilage normal présente

un aspect trilaminaire sur les séquences en pondération T2 avec une couche superficielle
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en hyposignal, une zone de signal intermédiaire et une zone profonde en hyposignal (46).
Les lésions chondrales se caractérisent par des anomalies de la structure interne du
cartilage (cedéme en hypersignal et fibrose en hyposignal) mais également par des
anomalies morphologiques allant de I’amincissement du tissu cartilagineux a la mise a nu
de I’os sous chondral. Les Iésions de bas grade sont le plus souvent sous-estimées et les
1ésions sévéres plutot surestimées par rapport & I’examen arthroscopique (63).

Les séquences les plus pertinentes pour étudier le cartilage sont celles en
pondération T2 (46).

Le compartiment fémoropatellaire est d’étude plus facile par rapport au

compartiment fémorotibial du fait d’une meilleure résolution spatiale.

v' Etude des structures avoisinantes :

Les géodes, ’eedéme trabéculaire, la condensation de ’os sous chondral et les
ostéophytes sont des modifications courantes au cours de la maladie arthrosique. L’IRM
permet de les diagnostiquer alors que ces lésions ne sont pas visibles au cours de
I’arthroscopie. En IRM, I’0s sous chondral apparait comme une bande d’hyposignal qu’elle
que soit la séquence, et 1’cedéme trabéculaire en hypersignal du fait de sa structure
graisseuse.

L’IRM permet également d’étudier les ménisques et les ligaments croisés qui sont
en hyposignal sur toutes les séquences.

Enfin, comme nous le verrons plus tard, la réalisation de séquences avec injection

intraveineuse de produit de contraste permet d’étudier la membrane synoviale.
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3) L’arthroscopie :

Elle reste ’examen de choix pour explorer le cartilage et les autres structures
intra-articulaires, comme la synoviale, les ligaments croisés et les ménisques. Elle permet
de décrire les lésions cartilagineuses et notamment leur localisation, leur profondeur et leur
étendue. A ’aide d’un palpateur, nous apprécions également 1’élasticité du cartilage et la
sévérité des 1ésions. Cette méthode arthroscopique est plus sensible que la radiographie et
’IRM pour explorer le cartilage (15). Elle est utilisée a but thérapeutique mais également
comme moyen de surveillance et d’évaluation des lésions notamment au cours de

traitements chondroprotecteurs.

Si Parthroscopie est réalisée avec un arthroscope de petite taille et sous anesthésie
locale, elle se nomme alors chondroscopie : c’est aussi un moyen d’évaluation et de

surveillance au cours duquel est réalisé un lavage articulaire (7).

La société francaise d’arthroscopie (SFA) a proposé en 1993 une classification
des lésions cartilagineuses, qui a été inspirée par celle de Béguin et Locker : (8).

¢ Grade 1: chondromalacie, caractérisée par un ramollissement et un
cedeme du cartilage qui est palpable au crochet.

¢ Grade 2 : fissures superficielles avec un aspect fibrillaire, pelucheux et
velvétique du cartilage.

¢ Grade 3 : fissures profondes atteignant ’os sous chondral qui n’est pas
visible mais qui est per¢u a la palpation au crochet.

¢ Grade 4 : mise a nu de ’os sous chondral.

Cette classification est qualitative, mais une approche quantitative détaillée
ultérieurement peut étre réalisée par I’étendue de la surface atteinte a laquelle on donne un
coefficient de gravité. Un score pour chaque compartiment sur 100 sera donc obtenu, puis

par addition, un score global sur 600 sera calculé (Annexe p 122).
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lll. Traitement de la gonarthrose :

Nous disposons actuellement de nombreux moyens thérapeutiques au cours de la
gonarthrose. Ceux-ci sont représentés par des traitements non médicamenteux,
médicamenteux et chirurgicaux, cités sur la figure n® 4. Ils peuvent étre utilisés seuls ou en

association. Dieppe propose une approche pyramidale du traitement de ’arthrose.

Education, conseils diététiques si surpoids, exercices physiques
pour maintenir la mobilité articulaire et la force musculaire

Semelles ou chaussures adaptées
Aides a la marche
Antalgiques a la demande
AINS en cures courtes
Anti-arthrosiques symptomatiques

d'action lente

Caorticaides intra-articulaires

Acitle hyaluronique

Figure n° 4 . Approche pyramidale du traitement

de P’arthrose (d’aprés Dieppe)
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La prise en charge médicale du patient dépend surtout de la présence ou non d’une
poussée congestive.

En cas de poussée congestive, la synoviale joue un réle important dans la
destruction cartilagineuse en rapport avec la sécrétion accrue de cytokines et de
métalloprotéases. On proposera donc les ponctions articulaires, les corticoides locaux, les
AINS et les lavages articulaires.

Si le genou est sec, on utilisera plutdt les antalgiques, les AINS, les

antiarthrosiques symptomatiques d’action lente et la viscosupplémentation.

Dans ce chapitre, nous envisagerons donc les divers traitements médicamenteux

entrant dans ces choix thérapeutiques.

Les anti inflammatoires non stéroidiens

Les glucocorticoides

.
¢
¢ Les anti-arthrosiques symptomatiques d’action lente
¢ Le lavage articulaire

L 4

La viscosupplémentation
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A. Les anti-inflammatoires non stéroidiens :

Les AINS sont administrés par voie orale. Ils passent du compartiment sanguin
dans la cavité articulaire en traversant la membrane synoviale soit sous forme libre, soit
liés a I’albumine en fonction du degré d’inflammation. Leurs sites d’action sont le
chondrocyte et le synoviocyte. Leur mode d’action est ’inhibition de la sécrétion de
prostaglandines (dont PGE2) a partir de I’acide arachidonique par blocage de la voie de la
cyclo-oxygénase. Il existe actuellement deux isoenzymes de la cyclo-oxygénase : Cox-1 et
Cox-2. Les Cox-1 sont responsables de la synthése de PGE2 nécessaire a 1’homéostasie
rénale et digestive. Les Cox-2 entrainent la production de PGE2 sur les sites
inflammatoires.

Les AINS classiques ont une action contre les Cox-1 et les Cox-2. L’apparition
d’anti Cox-2 sélectifs permet de supprimer la synthése de PGE2 aux sites articulaires
inflammatoires sans modifier la synthése endogéne de prostaglandines ayant une fonction

d’homéostasie locale (37).

Phospholipides membranaires
Phospholipases A2

‘ Acide arachidonique
COX-1 - COX-2
constitutive Inductible

i Inhibiteurs sélectifs
lé—é— AINS classiques _éé P — n ld:lé:soi-z

Eicosanoides Eicosanoides
(estomac, intestin, (sites inflammatoires,
reins, plaquettes) macrophages, synoviocytes)

Mode d’action des AINS classiques et

des anti Cox-2
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B. Les glucocorticoides :

Ces anti-inflammatoires stéroidiens sont administrés par voie orale ou locale. Si
I’administration se fait par voie orale, le passage dans la cavité articulaire se produira par
I’intermédiaire de la membrane synoviale, sous forme libre ou fixée a la transcortine. Le
passage sous forme libre au travers de la membrane plasmatique est possible du fait du
caractére liposoluble des glucocorticoides (GC). Les GC se fixent sur des récepteurs
nucléaires. La formation du complexe (GC+ récepteur nucléaire) va se fixer sur des
séquences de reconnaissance de I’ADN (Glucocorticoid Responsive Element ou GRE) et
ainsi favoriser la synthése de nouvelles protéines (annexine) ou au contraire réprimer la
synthése de protéines inflammatoires (MMP).

L’annexine va avoir une action inhibitrice sur la phospholipase A2, ce qui
empéche la transformation des phospholipides membranaires en acide arachidonique. Les
glucocorticoides inhibent également directement la production cellulaire de médiateurs de

I’inflammation comme le NO, les cytokines, le TNF alpha, les MMP (75).

J-ffysion passive “Membrane
plasmatique

AN Bz

Membrane
nuctdaire

Noyau!

Activation \/ ARN 4

! -~ -
V Syntnése grotique

Mode d’action des glucocorticoides
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C. Les anti-arthrosiques symptomatiques a action lente :

11 en existe trois types.
v’ Les chondroitines sulfates (ACS4-ACS6) : (Chondrosulf*) :

Ces molécules sont une sélection d’acides chondroitine sulfate qui entrent dans la
composition des glycosaminoglycanes. Ces molécules, une fois dans le liquide articulaire,
vont étre absorbées par le chondrocyte. Il va y avoir une stimulation de la synthése de
protéoglycanes et de collagéne de type II qui font partie de la matrice cartilagineuse. Par
ailleurs, cela entraine une diminution de la sécrétion d’enzymes chondrolytiques (€élastase,
collagénase).

Les effets indésirables a type de troubles digestifs, ne motivant pas ’arrét du

traitement, sont rares (11, 51).
v’ La Diacerhéine (Art 50%) :

Le métabolite actif de cette molécule est la rhéine. Elle posséde une action inhibitrice sur la
synthése de D’interleukine 1, cytokine jouant un role fondamental dans la genése de
Parthrose. Les effets indésirables, a type de diarrhées, sont présents chez 30 % des patients

et entrainent ’arrét du traitement dans un cas sur 10 (53).
v’ Les insaponifiables d’avocat et de soja (Piasclédine*) :

Ces molécules agissent in vitro sur les constituants du cartilage arthrosique. Ils inhibent la
collagénase de type II et I’'IL1, et stimulent la sécrétion de collagéne et de protéoglycanes
par les chondrocytes. La tolérance est excellente, seuls quelques troubles digestifs mineurs

ayant été notés (12).

Les différentes études citées ci-dessus (11, 12, 51, 53) prétent a discussion. Elles ne
prennent en compte que des éléments symptomatiques d’évaluation subjective tels la
douleur et les indices algofonctionnels. Leur efficacité apparait en deux mois environ et se

prolonge plusieurs mois méme aprés I’arrét du traitement. Aucune preuve biologique in
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vivo ne peut confirmer ces résultats chez les patients atteints de gonarthrose. Par contre,
tous les travaux montrent que 'utilisation de telles molécules permet une épargne d’anti

inflammatoires non stéroidiens, ce qui n’est pas négligeable.

D. Lelavage articulaire :

Il consiste en la diffusion et la circulation dans [’articulation d’une certaine
quantité de sérum physiologique (1 & 4 litres), a [’aide de voies d’entrée et de sortie. Les
méthodes de lavage articulaire sont au nombre de deux: a l’aide d’aiguilles ou par
arthroscopie. La méthode arthroscopique parait plus efficace et d’effet plus prolongé du
fait de voies d’abord de plus gros calibre. Le lavage permet une évacuation des débris
cartilagineux, des enzymes et des cytokines. Il entraine également une distension des
adhérences intra-articulaires (7).

Le lavage articulaire peut étre proposé dans les arthroses congestives. L’efficacité
du lavage seul parait controversée. En revanche, le lavage articulaire associé a une
infiltration intra-articulaire de dérivés cortisonés a montré une efficacité meilleure et plus
rapide que ces deux traitements lorsqu’ils sont réalisés seuls (68). Le lavage suivi d’une

synoviorthése a I’ Ytrium paralt tout aussi efficace en diminuant I’inflammation synoviale.

E. La viscosupplémentation :

Elle consiste en I’injection intra-articulaire d’acide hyaluronique. Chez le sujet
normal, ’'HA est un polysaccharide présent dans I’articulation sous forme de sel de
sodium, de haut poids moléculaire (4 a2 5 Kda), avec une concentration de 2 4 3 mg / ml.
Cet HA est synthétisé par les synoviocytes de type B et entre dans la constitution du
liquide articulaire en lui conférant ses propriétés de gel viscoélastique et lubrifiant. II fait
également partie des constituants du cartilage en agrégeant les protéoglycanes.

La viscosupplémentation pendant une vingtaine d’années était réalisée dans le but
de remplacer ’'HA déficient chez le patient arthrosique. Mais ce role n’est pas que

mécanique, des études récentes ayant montré son action cellulaire et immunologique
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notamment dans les phénomenes inflammatoires, les synoviocytes et les chondrocytes
ayant des récepteurs a HA.

L’HA, in vitro, inhibe le chimiotactisme et I’adhésion des macrophages et des
polynucléaires (28). Il diminue également la synthése des PGE2 (70). Il stimule la
sécrétion endogéne d’HA par les synoviocytes (74).

In vivo, on a noté apres injection d’HA la diminution des épanchements
articulaires et du nombre de cellules dans le liquide. Le Kératane Sulfate (KS), marqueur
de la dégradation cartilagineuse, est diminué et le ratio MMP / TIMP, responsable de
I’homéostasie du cartilage est amélioré.

La viscosupplémentation est donc indiquée dans le traitement des gonarthroses
dés les stades les plus précoces lorsque le poids moléculaire et la concentration en HA
diminuent. Les produits actuellement disponibles ont des poids moléculaires variables (de
500 a 7000 Kda). Le nombre d’injections est également différent mais toujours avec un
intervalle d’une semaine. L’injection intra-articulaire doit étre réalisée sur un genou sec.
Elle peut donc étre faite aprés lavage articulaire et injection de corticoides. L’effet
antalgique, apprécié par le patient et le médecin, apparait aprés quatre semaines environ et
se poursuit pendant plusieurs mois. L’effet est supérieur a celui des AINS utilisés seuls.
(20). Ce traitement est plus efficace que la ponction ou la ponction avec prise d’anti
inflammatoires (1). L’effet indésirable rencontré le plus fréquemment est une douleur
inflammatoire. Par contre, il a ét¢ montré qu’il n’existait pas plus d’épanchements
articulaires en cas de chondrocalcinose (17).

Nous pouvons donc résumer les sites d’action de ces différents traitements sur le

schéma page suivante (figure n°5).
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Lavage articulaire
AINS Viscosupplémentation

Infiltration de cortisone Lavage articulaire

Membrane
synoviale

[l"l '\-h
Débris

\ irlilu;.,m AL

Lty 1. +
\ LNOS INO)
v 7By , ‘ ConstI"GE
S e
Y

Diacerheine

Chondroitine sulfate
Insaponifiable d’avocat et de soja
AINS et Infiltration de cortisone

Figure n° 5 : Différents sites d’action des traitements

au cours de la gonarthrose
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C- LA MEMBRANE SYNOVIALE
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I. La membrane synoviale normale :

A. Généralités :

La membrane synoviale est un tissu conjonctif vascularisé tapissant toutes les
articulations de type diarthrose et jouant un role primordial dans leur mobilité. Les
amphiarthroses et les synarthroses, peu ou pas mobiles, en sont dépourvues (42). Cette
membrane recouvre la totalité des cavités articulaires, en dehors des zones cartilagineuses
et des ménisques (27), ce qui est visible lors d’une intervention chirurgicale ou d’un geste
arthroscopique. Elle s’organise en franges ou en replis 14 ou les contraintes mécaniques
sont faibles (région fémoropatellaire) et présente alors trois couches superposées (77).
Lorsque les contraintes mécaniques sont importantes (compartiment fémorotibial) la
membrane synoviale est moins vascularisée et la distinction des trois couches histologiques

qui la composent est plus difficile.

Key (38) en 1932 a proposé une classification de cette synoviale selon les
contraintes mécaniques. Cette classification est encore actuellement utilisée. Il distingue
deux types principaux : le type fibreux si les contraintes sont fortes et le type aréolaire ou

adipeux si elles sont faibles.
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B. Aspect macroscopique :

La membrane synoviale apparait comme une membrane fine, lisse, de couleur
jaune péle, au travers de laquelle on distingue les petits vaisseaux et le tissu fibreux de la
capsule (photo n°l). Les replis synoviaux sont bien visibles dans les récessus articulaires,

la ou les contraintes mécaniques sont faibles comme dans la région fémoropatellaire (83).

Photo n° 1 : Membrane synoviale normale.
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C. Aspect microscopique :

La synoviale est constituée de trois couches bien distinctes : (Figure n° 6).
v L’intima : couche bordante au contact de la cavité articulaire.

v" La subintima : couche intermédiaire composée d’un réseau vasculaire et de

cellules, notamment des lymphocytes.

v" La subsynoviale : structure au contact de la capsule pouvant étre fibreuse

ou graisseuse formant |’assise de ce tissu.

Aucune membrane basale ne sépare I’intima et la subintima (27, 14, 77), ce qui
confére a la membrane synoviale une propriété de tissu lache et permet donc une diffusion

facile des structures de petits poids moléculaires.

Figure n° 6 : Schéma des trois couches composant

la membrane synoviale (d’aprés Klippel).
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1) La couche bordante ou intima :

Elle mesure 20 & 40 microns d’épaisseur, est composée de une a deux assises
cellulaires (77, 78). Les cellules sont des synoviocytes séparés par une substance
intercellulaire amorphe contenant des mucopolysaccharides et des filaments apériodiques
et peu de desmosomes. De plus, I’absence de membrane basale contribue a sa propriété de
filtre lache.

On distingue en microscopie électronique deux types de synoviocytes (27).

v Les synoviocytes A qui sont les plus nombreux (75%). Ils possédent un
appareil de Golgi développé et de nombreuses mitochondries, de grandes
vacuoles et des prolongements cytoplasmiques. Ces cellules ont une
fonction phagocytaire.

v" Les synoviocytes B qui sont moins nombreux et responsables de la
séerétion de 1’acide hyaluronique grice a [Pimportance de leur
ergastoplasme.

v" On note également entre ces deux extrémes des cellules intermédiaires,

porteuses d’un appareil de Golgi et d’un ergastoplasme abondant.

2) La couche subintimale :

C’est un tissu riche en cellules, notamment des fibroblastes, des histiocytes, des
mastocytes et des fibres collagénes sur une épaisseur de 70 microns (14) en 1960. La
vascularisation y est également abondante sous forme de capillaires, proches de ’intima,
d’artérioles, de veinules et de vaisseaux lymphatiques plus profonds. Cette vascularisation

provient des vaisseaux périostés, sous chondraux et médullaires.

3) La subsynoviale :

C’est un tissu fibrograisseux qui sépare la couche subintimale de la capsule et

dans laquelle on trouve également des vaisseaux de plus grande taille.
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Photo n° 2 : Membrane synoviale normale comportant

- 1 a 2 assises cellulaires (»).

- Pas d’hyperplasie des franges (3).
- Vascularisation normale ().

- Pas d’infiltration (O).

- Axe fibrograisseux ( 1).
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D. Role de 1a membrane synoviale :

La membrane synoviale a trois réles principaux (27)

v' Elle sécréte, grace aux synoviocytes B, ’acide hyaluronique (HA). Ce
mucopolysaccharide acide, par son pouvoir hydrophile, attribue au liquide
synovial sa propriété viscoélastique et peut étre assimilé a un gel qui
lubrifie et qui absorbe les chocs. L’HA a un haut poids moléculaire (5
Kda). Au cours de [’arthrose, la concentration et le poids moléculaire du
HA vont diminuer. Il entre également dans la constitution de la matrice

extracellulaire du cartilage et lui donne élasticité et résistance.

v" C’est également une membrane d’échange et de filtration entre le liquide
synovial et le sang et I’on peut alors considérer le liquide synovial comme
un dialysat du plasma sanguin auquel s’ajoute de ’acide hyaluronique. En
fait, seules les protéines de haut poids moléculaires telles les
immunoglobulines ne passent pas la barriére synoviale. En revanche, les
petits poids moléculaires (albumine, transferrine, sidérophilline,
gadolinium) diffusent facilement du compartiment sanguin dans la

synoviale puis dans le liquide synovial.

v' La membrane synoviale, grice aux synoviocytes A, a également une
fonction macrophagique lui permettant de résorber les débris cellulaires. Ce
role de membrane poubelle va entrainer une synovite réactionnelle qui
comme nous [’avons vu précédemment, joue un rdle dans la

physiopathologie de I’arthrose.

Enfin, de par son innervation riche, elle est responsable des phénoménes

douloureux au cours de la gonarthrose.
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Il. La membrane synoviale pathologique :

Au cours de la polyarthrite rhumatoide, la synoviale est le primum ovens de la
maladie. Au cours de I’arthrose, I’inflammation synoviale réactionnelle est le résultat de la
destruction cartilagineuse. Nous avons décidé d’étudier les modifications macroscopiques
et histologiques de la membrane synoviale au cours de la PR et au cours de I’arthrose du

fait de leurs similitudes.

A. Aspect macroscopique :

L’arthroscopie a permis d’étudier la membrane synoviale macroscopiquement.
Les études les plus fréquentes concernent la polyarthrite rhumatoide (8, 45, 61, 83). Au
cours de ces travaux, des scores appréciant les modifications inflammatoires de la
membrane synoviale ont été réalisés. Les scores qualitatifs (tableau n° I) tiennent compte
du degré de prolifération villositaire et d’hyperhémie. En 1975, Yates (83) décrit en plus
un stade fibrotique ou I’on remarque des formations villositaires, blanchitres, avasculaires.
Seul Ayral (8) fait une approche quantitative de ["atteinte de la membrane synoviale dans
I’articulation. Ce score tient compte d’un facteur de pondération appliqué pour chaque type

de lésion synoviale et du pourcentage de surface des Iésions.



Yates et Scott, 1975

Parameétres etudiés

« hyperhémie synoviale

o villosités synoviales actives
(fes villosités peuvent étre vasculaires ou
fibreuses)

e débris flottant dans I'articulation
(fibrine, «rice bodies »)

o Iésions cartilagineuses
(érosions, amincissement, pannus
synovial érosif)

Chacunestcotéde0a3
0 = normal, 1 = minime, 2 = modéré
3 = sévere

Obtention d'un score articulaire global

Lindblad et Hedfors, 1985°

Parameétres étudiés (pour chague région)

o circulation vasculaire : (2 points possibles)

- vascularisation accrue: 1 point

- hyperhémie capillaire: 1 point

¢ prolifération synoviale: (1 seul choix
possible)

~ granulations synoviales: 1 point

- villosités synoviales: 2 points

Score maximal: 4 points

applicable au site choisi
pas de score global du genou

Paus et Pahle, 1990°

Chaque région synoviale cotée de 1 & 4:
Stade 1: pas de synovite
Stade 2: hyperhémie modérée,
pas de formation villositaire
Stade 3: hyperhémie modérée,
villosités modérées
Stade 4 hyperhémie modérée & sévere
avec de volumineuses villosités
«en massue »
Cinq régions synoviales explorées:
postérieure (poplitée), intercondylienne,
gouttiéres condyliennes interne et externe,
cul-de-sac sous-quadricipital.
Score global: moyenne des 5 régions

Zschabitz et al., 1992°

Parameétres étudiés:

» vascularisation

¢ hyperhémie, cedéme
o villosités synoviales

Chacuncotéde 0a3:
o 0 = normai, 1 = minime, 2 = modéré,
3 = sévere

Score maximal: 9 points

applicable au site choisi
pas de score global du genou

American College of Rheumatology, 1992*

Pour chaque lésion :

o Circulation vasculaire (choisir 'un ou
les deux)

- vascularisation accrue

- hyperhémie

o Prolitération synoviale (choisir I'un
des deux)

- villeuse

- granuleuse

e Epaisseur (choisir I'un des deux)

- fine

- épaisse

¢ Etendue:

EVA d'étendue: pourcentage de région

recouverte par la lésion synoviale

Pour chaque compartiment :

évaluation de I'«aspect inflammatoire »

(EVA: 0 a 100 = intensité de I'inflammation)

Ayral et al., 1996

Parametres étudiés :

Réaction synoviale (pour chaque reégion)
e Intensite

- normale

- réactionnelle

- inflammatoire

o Etendue exprimée en pourcentage

Neuf régions synoviales explorées:

~ cul-de-sac (3 parois)

— paquet adipeux

- rampes condyliennes interne et externe

- synoviale péri-méniscale interne et
externe

- échancrure

Score de synovite: 0 & 100

Calcul: voir Annexe XX

Tableau n°1 : Classifications arthroscopiques des

modifications synoviales (d’apres IKE RW).
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Certaines caractéristiques macroscopiques sont importantes a souligner pour
différencier une membrane synoviale arthrosique d’une membrane synoviale de

polyarthrite.

1) La synoviale au cours de la polyarthrite rhumatoide :

v" L’inflammation synoviale apparait 4 la jonction du cartilage et de la membrane
synoviale et forme & ce titre un pannus synovial (45).

v' Cette prolifération synoviale est étendue a toute ’articulation, mais son

importance varie a I'intérieur méme de I’articulation (45, 36). L’inflammation

synoviale est plus intense dans le compartiment fémorotibial que dans le

compartiment fémoropatellaire ot une fibrose est souvent observée (36).

2) La synoviale au cours de I’arthrose :

Lors de I’arthrose, les mémes modifications macroscopiques (prolifération et
hyperhémie) sont observées et seuls certains points sont importants a souligner par rapport
a la polyarthrite rhumatoide.

v" L’intensité de ces deux paramétres peut varier dans une méme articulation (44).

v' Les anomalies synoviales sont proches des lésions cartilagineuses. Certaines
1ésions cartilagineuses ne sont pas entourées de synovite. Ceci confirme que
I’inflammation de la synoviale au cours de 1’arthrose est une conséquence de

I’atteinte cartilagineuses et non pas la cause de celle ci (44).

v 1l existe également une influence de la durée de la maladie sur ’aspect de la
synoviale, celle ci paraissant plus fibrotique si la durée d’évolution de la

maladie est plus longue (30).



54

B. Aspect microscopique :

Les modifications histologiques de la membrane synoviale au cours de la
polyarthrite rhumatoide (32, 35) et de I’arthrose (24, 44, 60) touchent les trois couches de
la. membrane synoviale. Toutes ces modifications sont illustrées sur les coupes

histologiques pages suivantes.

Les modifications histologiques atteignant ’intima sont : le nombre d’assises
cellulaires, la fibrose, et les dépdts de fibrine.

Celles affectant la subintima sont d’ordre vasculaire (vaisseaux turgescents,
oedématiés, congestifs ou néoangiogénése).

Enfin, la subsynoviale peut étre le siége d’une infiltration cellulaire
(polynucléaires, lymphocytes, monocytes et plasmocytes) diffuse ou périvasculaire, et

d’une augmentation de la fibrose ou de I’cedéme.
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Photo n° 3 (x 10) Hyperplasne des franges (H et

vaisseaux béants, non congestifs (»).

Photo n® 4 (x 20) : 4 a 5 assises cellulaires (étoile) et

infiltration périvasculaire ().



Photo n° 5 (x 20): Fibrose interstitielle (=) et périvasculaire ()
et congestion vasculaire ().

Photo n° 6 : (x 10) : Nécrose fibrinoide (étoile).
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Photo n® 7 (x 10) : Infiltration lymphocytaire en amas

Photo n° 8 (x 100) : Diapédése (polynucléaire franchissant

la barriére capillaire).



Toutes ces atteintes histologiques sont donc constatées au cours des maladies de la
synoviale. Certaines particularités peuvent orienter vers une polyarthrite rhumatoide ou

une arthrose.

1) Au cours de la PR :

v' L’intima est le siége d’une hyperplasie de la couche bordante synoviale sévére
avec augmentation du nombre d’assises cellulaires, notamment au cours des
formes inflammatoires (76). Des ulcérations des cellules bordantes et des plages

de nécrose fibrinoide peuvent également étre retrouvées.

v L’infiltration sévére de la subintima est un bon marqueur de [I’activité
inflammatoire microscopique pour de nombreux auteurs (45). L’infiltration

peut étre caractéristique, sous forme de nodules.

v On note également des modifications de la vascularisation, avec souvent une

néoangiogénese.
Les lésions histologiques sont différentes selon les sites biopsiques dans une

méme articulation (30, 36, 83) et varieraient selon [’activité de la maladie. Les scores

d’inflammation synoviale macroscopique et histologique sont bien corrélés (45, 83).

2) Au cours de 1’arthrose :

Les mémes modifications histologiques sont retrouvées (44, 60, 76). Elles
paraissent toutefois moins marquées, tant pour I’intima que pour la couche intermédiaire.
v’ Dans toutes les études, 'inflammation synoviale est modérée (24, 45, 60) et
cela aussi bien dans les stades précoces que tardifs (24).
v Linblad (45) retrouve ¢également une bonne corrélation entre [’aspect
macroscopique (score tenant compte de la prolifération et de ’hyperhémie) et

histologique de la membrane (défini par Iinfiltration lymphocytaire).



En conclusion:

v" Si Cooper (17) affirme qu’aucun paramétre histologique n’est spécifique de la
PR ou de I’arthrose, d’autres estiment que certaines modifications orientent
vers ’une ou "autre de ces maladies.

v" Les modifications histologiques de la membrane synoviale au cours de la PR et
de I’arthrose sont les mémes qualitativement mais non quantitativement.

v En cas d’arthrose et quel que soit le stade d’évolution, il existe une synovite
modérée et les sites d’inflammation synoviale sont proches des Iésions
cartilagineuses (42).

v’ L’hyperplasie de la couche bordante au dela de 3 assises cellulaires et
Pinfiltration lymphocytaire nodulaire seraient de bons critéres pour affirmer le
diagnostic de polyarthrite rhumatoide (31). Pour d’autres, seule la présence

d’infiltration nodulaire permet de différencier la polyarthrite de I’arthrose.
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lll. La membrane synoviale en IRM :

L’IRM, grace aux séquences avec injection intraveineuse de produit de contraste,
permet de différencier la membrane synoviale des autres structures intra-articulaires. La
majorité des travaux étudiant la membrane synoviale en IRM a été réalisée chez des
patients atteints de rhumatismes inflammatoires comme la polyarthrite rhumatoide, les

spondylarthropathies et les arthrites juvéniles.

Dans un premier temps, nous rappellerons les caractéristiques de la membrane

synoviale en IRM au cours des rhumatismes inflammatoires.

Dans un deuxiéme temps, nous envisagerons I’aspect de la membrane synoviale

au cours de ’arthrose par 1’étude des deux seuls articles parus dans la littérature.
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A. Membrane synoviale en IRM lors de rhumatismes

inflammatoires :

1) Séquences classiques non injectées :

La membrane synoviale normale, constituée d’une seule assise cellulaire, n’est
pas visible en IRM en séquence classique sans ou avec injection de Gadolinium (10, 40,

41, 68, 72). Seule une membrane pathologique, d’aspect épaissi, peut étre étudice.

Sur les séquences classiques, la synoviale épaissie apparait en hyposignal sur les
coupes pondérées en T1, et en isosignal sur les coupes pondérées en T2 (10, 41). La
différenciation avec le cartilage et les muscles qui présentent le méme signal, est donc
difficile. La membrane synoviale peut étre cedémateuse, inflammatoire et le signal en T2
sera alors plus important. La membrane synoviale peut étre également fibrotique et son

aspect en IRM sera en hyposignal en T1 et en T2 (40, 68).

En cas d’épanchement articulaire, le pannus synovial inflammatoire et le liquide
seront en hypersignal et donc difficiles & distinguer (10), surtout pour des TE inférieurs a
30 (82). Pour les séquences fortement pondérées T2 ( TR 2500, TE 180 ), le contraste
tissulaire entre la membrane synoviale épaissie en isosignal et I’épanchement articulaire en

hypersignal augmente, ce qui permet une meilleure identification de la synoviale.

Il est donc difficile de visualiser avec précision le pannus synovial sur les

séquences classiques. Seule une approche de la morphologie peut étre envisagée.
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Photo n° 10 (SE T2) : Liquide synovial en hypersignal et

membrane synoviale dont I’assise graisseuse est en isosignal.
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2) Séquences avec injection de produit de contraste :

V' Caractéristiques cinétiques des agents de contrasie :

La réalisation de séquences avec injection intraveineuse de produit de contraste va
permettre d’étudier plus précisément la membrane synoviale. La vascularisation d’une
articulation se fait essentiellement par la membrane synoviale, mais également par
’intermédiaire de I’os sous chondral. Le Gadolinium est une substance paramagnétique, de
petit poids moléculaire, qui diminue le temps de relaxation du T1 des tissus hautement
vascularisés. I’injection de Gadolinium se fait classiquement par voie intraveineuse a la
dose de 0,1 mmol/kg. Si les doses élevées ont montré leur intérét pour faciliter la
visualisation du rehaussement, elles n’ont cependant montré aucune supériorité pour une
approche quantitative de la membrane synoviale inflammatoire pathologique (54). Le
Gadolinium diffuse trés rapidement du compartiment plasmatique vers le tissu synovial,
puis au bout de vingt minutes dans le liquide synovial périphérique puis central (23, 81).
Le rehaussement du liquide synovial peut étre accéléré en cas de mobilisation de
I’articulation ou si I’épanchement est abondant ou la synoviale trés inflammatoire (23, 81).
On considére que le Gadolinium met vingt minutes pour diffuser dans la totalité¢ du tissu
synovial. Mais le rehaussement de la membrane synoviale se fera plus ou moins lentement

en fonction de la vascularisation.

Lors d’une inflammation, le Gadolinium diffuse donc vers le tissu synovial
hypervascularisé et le rehausse (photos page suivante). Les séquences T1 réalisées apres
injection de Gadolinium permettent d’individualiser le pannus synovial inflammatoire qui
apparaitra rehaussé de maniére hétérogeéne (40, 41, 64, 68, 72). En cas d’inflammation
aigué, le rehaussement est tres précoce, de I’ordre d’une minute, et varie peu ensuite (16,

40, 58).



Photo n° 11 (3D sans Gado) : Membrane

synoviale en hypersignal par rapport au liquide

b
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Photo n° 12 (3D aprés Gado) : Rehaussement net de

la membrane synoviale
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Des zones synoviales non vascularisées apparaissent en hyposignal en T1, en T2
et en Tl immédiatement aprés injection de gadolinium. Cet aspect correspond a une
synoviale fibrotique, ce qui est observé normalement dans les synovites chroniques (40,
68). Dans ces cas, le rehaussement apparait plus tardivement. Cependant, I’intensité
maximale de rehaussement entre la synovite aigué et chronique sera quasi identique au
bout de vingt minutes (16, 58). Ces données soulignent le paradoxe entre un tissu
initialement peu rehaussé (diminution de la vascularisation aux temps précoces) et qui, au
bout de vingt minutes, présente la méme quantité de Gadolinium qu’un tissu synovial
inflammatoire. Pour Clunie (16), la présence de fibrose est un facteur de mauvais pronostic
par I’hypoxie chronique qu’elle entraine.

Au vue des données de la littérature, deux possibilités de cinétique peuvent se
présenter. En cas d’inflammation aigué, une séquence précoce est un bon reflet du volume
synovial. Lors des séquences tardives & vingt minutes, il pourrait y avoir une surestimation
de la synoviale inflammatoire. En revanche, en cas de synovite chronique, une séquence
réalisée trop précocement sous-estimerait le volume synovial. Il existe donc un piége lors
des temps tardifs & surestimer le volume synovial inflammatoire et sur les séquences

précoces a sous-estimer le volume d’une synoviale fibrotique.

v' Etude morphologique de la membrane synoviale :

Ostergaard (57) propose un score IRM de la membrane synoviale dans différents
sites de D’articulation. Il utilise des séquences avec injection de produit de contraste et
mesure [’épaississement de la membrane, ce dernier étant bien corrélé au degré
d’inflammation macroscopique et histologique de la membrane synoviale au cours de la
PR. Le score varie ainsi :

4 stade O : absence de rehaussement correspondant a une synoviale normale.

¢ stade 1 : rehaussement inférieur & 2 mm correspondant a une synoviale
faiblement inflammatoire.

¢ stade 2: rehaussement compris entre 2 et 4 mm correspondant a une
synoviale modérément inflammatoire.

¢ stade 3: rehaussement supérieur & 4 mm pour une synoviale trés

inflammatoire.
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v’ Ltude volumique de la membrane synoviale :

L’injection de Gadolinium a également été utilisée pour déterminer le volume de
la membrane synoviale (16, 56). Ce volume serait un bon critére d’activité de la maladie
ainsi que d’évolution apres traitements antirhumatismaux. (16, 57). Deux méthodes ont été

proposées pour calculer le volume synovial :

¢ Une étude volumique totale qui consiste & multiplier la surface de la zone
rehaussée par 1’épaisseur de coupe, sur des séquences SE T1 jointives, axiales
avant et apres injection de Gadolinium (57).
¢ Une étude du volume de la membrane synoviale est réalisée sur une seule
coupe sagittale centrée sur les ligaments croisés et permet d’étudier le volume
de la membrane synoviale fémoropatellaire et fémorotibiale. Ce volume
mesuré est relativement prédictif du volume total, si toutefois celui ¢i a un
volume conséquent (56).
Dans I’étude de Clunie (16), le volume de la membrane synoviale varie de 52 a
267 ml chez des patients souffrant de polyarthrite rhumatoide et de spondylarthropathie.
Pour Ostergaard, il varie de 13 & 125 ml en cas de synovite inflammatoire et 3 a
64 ml en cas de synovite chronique. Pour le méme auteur, il existe une bonne corrélation
entre le degré d’inflammation clinique, le volume de la membrane synoviale et

Pimportance de I’épanchement articulaire (59).

v’ Autres études de la membrane synoviale :

D’autres techniques, sans avoir recours a l’utilisation de produit de contraste, ont
été réalisées. Peterfy (64, 65) a réalisé des séquences T2 avec transfert de magnétisation.
Le transfert de magnétisation sature les protons libres sur les macromolécules. Dans un
premier temps, est réalisée une séquence T2 classique, suivie d’une séquence avec transfert
de magnétisation. Des tissus tels que le cartilage et la synoviale composés de
macromolécules (collagéne, protéoglycanes, cellules) voient leur signal sur les séquences

pondérées en T2 diminuer nettement apres transfert de magnétisation, alors que le liquide
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synovial ne modifie pas son signal. Par des images de soustraction, le cartilage et le tissu
synovial peuvent étre identifiés. Si la membrane synoviale est facilement individualisée par
rapport au liquide synovial, il est cependant difficile de distinguer la limite entre la
membrane synoviale et le cartilage. Le transfert de magnétisation est donc indépendant du
facteur temps a la différence des séquences avec injection de produit de contraste. Il ne

risque donc pas de sous estimer ou de sur estimer la membrane.

En conclusion, ['utilisation de séquences T1 avec injection de produit de
contraste permet d’obtenir un temps synovial dans les premiéres minutes de I’examen.
Suivant le degré d’inflammation ou de fibrose, la diffusion du produit de contraste se fait
plus ou moins rapidement du compartiment sanguin vers le tissu synovial. Dans les
rhumatismes inflammatoires, on observe une mosaique de zones inflammatoires et
fibrotiques. Il est donc difficile d’établir un protocole précis visant a étudier ces deux types
de lésions qui ont des caractéristiques physiques trés différentes. Seuls de nouveaux
produits de contraste diffusant dans la membrane synoviale et non dans le liquide synovial
permettraient de réaliser des temps suffisamment tardifs pour rehausser la totalité du
pannus sans qu’il n’y ait de confusion possible avec I’épanchement. Ces nouveaux agents

de contraste devraient permettre de mieux évaluer le volume synovial.
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B. Membrane synoviale en IRM lors de ’arthrose :

Peu d’études ont exploré la membrane synoviale lors d’une IRM chez des patients

atteints d’arthrose.

1) Fernandez-Madrid (25), en 1994, réalise chez 52 patients atteints de
gonarthrose une étude sur un imageur de 1,5 T en utilisant des séquences T1 et T2* en
¢cho de gradient sans injection de produit de contraste. Dans cette étude, il montre un

épaississement de la membrane synoviale, non retrouvé chez les sujets témoins.

2) Deux ans plus tard (24), sur les mémes séquences non injectées, il réalise chez
9 patients présentant radiologiquement des gonarthroses modérées (stade 0 a 3) une
confrontation IRM, macroscopique et anatomopathologique. Il retrouve :
¢ un épaississement de la synoviale chez tous les sujets atteints de
gonarthrose et aucun chez les sujets sains.
¢ une bonne corrélation entre 1’épaississement vu en IRM et laspect
macroscopique défini par la prolifération et I’hyperhémie, que ce soit dans
les stades précoces ou sévéres.
¢ une synovite chronique, modérée dans tous les cas, définie par une
hyperplasie de la couche bordante, une infiltration de cellules mononuclées

et une prolifération de vaisseaux.

3) Une étude IRM comparative de la membrane synoviale au cours de ’arthrose et
de la polyarthrite rhumatoide a été réalisée par Ostergaard (60). Il utilise un imageur de 1,5
T avec des séquences en pondération T1 avant et aprés injection de produit de contraste.
Une approche quantitative du volume de la membrane synoviale dans les deux groupes a
été réalisée et les résultats ont été confrontés & une étude macroscopique (prolifération et

hyperhémie) et histologique (9 paramétres).
¢ Les données montrent que le volume de la membrane synoviale est piu\s

faible au cours de ’arthrose que de la PR.

¢ Le volume de la membrane synovial est corrélé au score macroscopique.
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4 Le volume synovial est bien corrélé au score moyen des 9 parameétres et
plus particulierement avec ’infiltration cellulaire, les dépots de fibrine et la

prolifération vasculaire.
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D- ETUDE PERSONNELLE
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|. Patients et méthodes :

A. Patients :

Les 19 malades de notre étude ont tous une gonalgie mécanique, non traumatique.
La durée d’évolution est variable et chaque patient a bénéfici¢ de divers traitements
médicamenteux, locaux ou généraux. Un interrogatoire, un examen clinique,
radiographique et biologique sont réalisés chez tous les patients lors de la consultation dans
le service de Rhumatologie du Professeur Pourel et I’indication d’un lavage articulaire,
réalisé lors d’une chondroscopie, est retenue par le Docteur Loeuille.

La symptomatologie est en rapport avec une gonarthrose dans 18 cas, définie
cliniquement par une douleur mécanique avec un dérouillage matinal de moins de 30
minutes. 16 de ces 18 patients ont plus de 50 ans. 1 patient, beaucoup plus jeune, présente
une gonalgie rebelle inexpliquée.

L’indice algofonctionnel de Lequesne et une évaluation visuelle analogique de la

douleur sont réalisés lors de la consultation.

Nous avons donc étudié 19 genoux sélectionnés chez 19 patients (6 hommes et 13

femmes).

L’4ge moyen est de 59 ans. Les ages varient de 23 4 68 ans.

Nous avons également étudié¢ un patient atteint d’une polyarthrite rhumatoide,

présentant un épanchement récidivant du genou malgré les traitements locaux et généraux.



B. Examens biologiques :

Chaque patient bénéficie d’un interrogatoire et d’un examen clinique mais
également d’un bilan biologique afin d’éliminer tout diagnostic éventuel de rhumatisme
inflammatoire. Ce bilan biologique comporte la mesure de la vitesse de sédimentation et de
la Protéine C Réactive. Avant l’exploration arthroscopique, nous nous assurons de
I’absence de troubles de la coagulation. En cas d’épanchement articulaire, une analyse du

liquide synovial est effectuée, avec notamment la recherche d’un liquide mécanique.

C. Examens radiographiques

Des radiographies des genoux de face en charge a 30 degrés (incidence en
Schuss), de profil et des incidences fémoropatellaires a 45 degrés de flexion sont

pratiquées chez tous les patients, de maniére bilatérale.



D. Etude IRM :

1) Technique IRM :

Chaque patient bénéficie d’une exploration IRM du genou avant I’arthroscopie sur
un imageur de 1,5 Tesla, muni d’une antenne volumique de genou. Les examens IRM ont

tous été réalisés dans le service d’imagerie Guilloz des Professeurs Roland et Blum.

Des séquences Fast Spin Echo T2 (TR 2800ms ; TE 45ms) en coupes sagittales,
frontales et axiales sont réalisées, les deux derniéres permettant 1’étude du cartilage
respectivement dans le compartiment fémorotibial et fémoropatellaire. L’épaisseur des

coupes est de 4mm. Les autres caractéristiques techniques son résumées dans le tableau ci

contre.
Coupes IRM FO YV (cm) Matrice Résolution spatiale (Voxel)
Fémorotibiale 18x 18 256 x 192 703pum x 937 um x 4mm

Coupes frontales

Fémorotibiale 20 x20 256 x 192 781 pm x 1041 um x 4mm

Coupes sagitalles

Fémoropatellaire 16 x 16 256 x 192 624 pm x 833 um x 4mm

Coupes axiales

Afin d’explorer la membrane synoviale dans le compartiment fémoropatellaire,
des coupes axiales sont réalisées lors de séquences T1, FMP SPGR et 3D SPGR, avant et
aprés injection de produit de contraste. L’injection de produit de contraste est réalisée par
voie intraveineuse et le délai entre I’injection et la réalisation des séquences apres injection
est d’environ trente secondes a une minute.

Les caractéristiques techniques de ces différentes séquences sont résumées dans le

tableau suivant.
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Coupes IRM TR /TE FOV | Epaisseur (mm) Matrice Résolution spatiale
(ms) (cm) (Voxel)

Coupes axiales | 400/ 14 16 x 16 5 256 x 192 625 um x 833 um x
Tl Smm

Coupes axiales 180/4,2 12x 12 3 256 x 256 468 um x 468 um x
FMPSPGR 3mm

Coupes axiales | 20,9/2,1 12x 12 2 256 x 128 468 um x 937 pm x
3D SPGR 2mm

2) Evaluation IRM des 1ésions chondrales :

Nous calculons le score IRM global des Iésions chondrales du genou dans les
zones portantes. Ce score tenant compte de la topographie, de la surface et de la gravité des
1ésions chondrales, est inspiré de la classification de Broderick et Hayes. Il comporte 5
stades :

Grade O : cartilage normal (présence d’une couche superficielle en hyposignal)

Grade 1A : cartilage d’épaisseur normal en hypersignal avec présence d’une
couche superficielle en hyposignal

Grade 1B : cartilage d’épaisseur normale en hyposignal ne permettant plus de voir
la couche superficielle en hyposignal (cette zone focale en hyposignal est cernée par des
zones de cartilage normal)

Grade 2 : diminution d’épaisseur de moins de 50%, disparition de la couche
superficielle en hyposignal +/- modification de signal

Grade 3 : épaisseur diminuée de plus de 50%

Grade 4 : disparition totale du cartilage et modification de signal de I’os sous

chondral

Les lésions sont répertoriées pour les 6 surfaces articulaires du genou. Pour
chaque surface articulaire, le pourcentage de la surface des 1ésions chondrales est calculé

pour chaque grade. Ce pourcentage de surface est pondéré d’un coefficient de gravité,




appliqué pour chaque grade de Iésion. On obtient donc un score fémoropatellaire sur 200
points (2 surfaces articulaires) et un score fémorotibial sur 400 points (4 surfaces
articulaires). Le score global du genou en IRM est sur 600 points. Un score de O
correspond a un genou normal et un score de 600 a un genou dépourvu de cartilage.

(Annexe p 123).

3) Etude IRM de la membrane synoviale :

Cette étude a été mise en place a partir des acquisitions disponibles en IRM, c’est
a dire les séquences que nous avons détaillées auparavant.

Nous observons les coupes axiales des séquences réalisées aprés injection de
Gadolinium, ce qui nous permet d’analyser la membrane synoviale du compartiment
fémoropatellaire. Les coupes les plus hautes permettent une étude des rampes condyliennes
internes et externes hautes (A et B) et de la trochlée (E). Elles correspondent a la coupe
passant par la base de la rotule. Les coupes les plus basses, au niveau de pointe de la rotule

permettent d’étudier la rampe condylienne externe et interne basse (C et D).

Comme Ostergaard (53), nous cotons la membrane synoviale en IRM en fonction

de son épaisseur.

Nous proposons donc 4 stades : (photos page suivante)
e Stade 0 : pas d’épaississement. Synoviale normale, non visible.
o Stade 1: rehaussement dont I’épaisseur est inférieur ou égal a 2mm.
o Stade 2 : rehaussement dont I’épaisseur est comprise entre 2 et 4 mm.

¢ Stade 3 : rehaussement dont I’épaisseur est supérieur a 4 mm, ou prolifératif.

Cette étude de la membrane synoviale en IRM est réalisée dans les cing sites
préchoisis. Chaque site étant coté¢ de 0 a 3, on obtient donc un score de la membrane
synoviale de toute I’articulation sur 15. Les scores les plus €levés correspondent aux
atteintes synoviales les plus séveéres. Les résultats sont répertoriés dans un tableau.

(Annexe p 124).
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CLASSIFICATION IRM DE LA MEMBRANE SYNOVIALE
( inspirée d’Ostergaard)

Stade 1 : rehaussement <ou =a 2 mm.
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CLASSIFICATION IRM DE LA MEMBRANE SYNOVIALE
( inspirée d’Ostergaard)

&=Uo=-

21/03/9
11:03

MF: 1.2

Stade 2 : rehaussement compris entre 2 et 4 mm.

Stade 3 : rehaussement > a 4 mm, prolifératif
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E. Etude arthroscopique :

1) Exploration :

Tous les patients bénéficient d’une chondroscopie réalisée par le Docteur Loeuille
dans le service de Rhumatologie. L examen débute par le recueil de liquide synovial dans
la mesure du possible. La quantité de liquide recueilli est notée et une étude rhéologique et
biochimique du liquide est réalisée. La chondroscopie s’effectue avec un arthroscope
(diamétre de 3,5mm) sous anesthésie locale par de la Xylocaine adrénalinée, par voie
d’abord latéro-rotulienne interne et externe. [.’examen chondroscopique permet dans le
méme temps de réaliser une exploration des différentes structures articulaires (cartilage,
synoviale, ménisques, ligaments croisés) et un lavage articulaire, comme il a été décrit par
Ayral (7). Une infiltration de dérivé cortisoné n’est pas réalisée en fin de geste mais une

semaine aprés. Tous les examens sont enregistrés sur support vidéo.

2) Calcul des Iésions cartilagineuses :

Durant ’examen, nous apprécions les 1ésions cartilagineuses en fonction de leur
gravité, de leur surface et de leur topographie pour les 6 surfaces articulaires. Aprés
I’examen, le score SFA (8) du genou est réalisé. Ce score reprend point par point celui
réalisé en IRM. Pour chaque surface articulaire, le pourcentage de la surface des Iésions
chondrales est calculé pour chaque grade. Ce pourcentage de surface est pondéré d’un
coefficient de gravité, appliqué pour chaque grade de lésion. On obtient donc un score
fémoropatellaire sur 200 points (2 surfaces articulaires) et un score fémorotibial sur 400
points (4 surfaces articulaires). Le score global du genou en arthroscopie varie de 0 & 600
points. Un score de O correspond a un cartilage normal et un score de 600 points a

’absence de cartilage (Annexe p 122).
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3) Etude de la membrane synoviale :

Nous étudions la membrane synoviale dans les 5 sites préchoisis lors de
I’exploration IRM, c’est a dire les parties internes et externes des rampes condyliennes, en
régions hautes puis basses et la région trochléenne (A & E). Au cours de cette exploration,
les 5 sites sont gradés et biopsiés en vue d’une étude histologique.

Nous consignons sur une fiche (Annexe p 125), pendant ’examen, le score
macroscopique de la membrane synoviale dans chaque site et le temps d’enregistrement

correspondant a chaque biopsie synoviale.

4) Score macroscopique de la membrane synoviale :

A partir des différents travaux effectués sur la membrane synoviale au cours de la
PR et de I’arthrose (23, 57, 42, 43, 70, 72), nous proposons un score qui reflétera I’aspect
qualitatif et quantitatif des modifications de la membrane.
Sur le plan qualitatif, nous tenons compte de ’hyperhémie, de la prolifération
villositaire et du caractére fibrotique. La membrane synoviale sera donc cotée ainsi :
e Stade 0 : synoviale normale, fine.
e Stade 1 : synoviale blanchétre, avasculaire faite de villosités fines
e Stade 2: synoviale villositaire, proliférative et hyperhémiée de maniére
modérée.

e Stade 3 : Synoviale trés inflammatoire, en massue.

Une pondération sera apportée en fonction de la quantité de membrane synoviale,
exprimée en pourcentage, vue dans les rampes externes et internes. Chaque pourcentage
sera assimilé a une lettre :

e a: Synoviale faible ou nulle (0 a 25 % d’occupation du site)
e b : Synoviale modérément abondante (25 & 50 %)

e ¢ : Synoviale abondante (50 & 75 %)

e d: Synoviale tres abondante (> a 75%)

Tous ces résultats seront répertori€s sur une fiche. (Annexe p 126).



80

CLASSIFICATION MACROSCOPIQUE DE
LA MEMBRANE SYNOVIALE

Stade 1 : Synoviale blanchatre, avasculaire,

faite de villosités fines.

Stade 2 : Synoviale villositaire, hyperhémiée et proliférative
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CLASSIFICATION MACROSCOPIQUE DE
LA MEMBRANE SYNOVIALE-

Stade 3 : Synoviale trés inflammatoire, en massue.
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5) Score histologique de la membrane synoviale :

Nous proposons, en collaboration avec Madame le Docteur Champigneulle,

d’étudier certains parameétres histologiques qui nous ont paru étre le meilleur reflet des

modifications synoviales observées au cours de I’arthrose.

a)

b)

Les biopsies synoviales sont réalisées lors de la chondroscopie grace a une
pince dans les cing sites étudiés lors de I’examen macroscopique. Les cing
sites n’ont pas toujours pu étre biopsiés du fait de difficultés techniques ou

en raison des douleurs ressenties par le patient.

Ces prélévements histologiques sont donnés a [I’état frais aux
anatomopathologistes. Les échantillons sont fixés dans le formol a 10% et
subissent les protocoles techniques habituels. Les coupes sont colorées a
I’hématoxyline, a I’éosine et au safran. La lecture est faite au microscope
électronique par le Docteur Champigneulle avec des objectifs de x 5 a x
100. Les faibles grossissement permettent de voir [’hyperplasie de la

couche bordante et les forts grossissements, la diapédese.

Nous avions au départ calqué notre étude histologique sur celle qui avait
été réalisée chez des patients ayant une polyarthrite rhumatoide. La lecture
des lames nous a fait modifier les paramétres quantitatifs utilisés au départ
car si les critéres histologiques retenus étaient les mémes dans les deux
maladies, la sévérité des atteintes de la polyarthrite ne pouvait s’appliquer a
celle de I’arthrose. Par ailleurs, 1’étude de la vascularisation ne tient pas
compte du nombre de vaisseaux comme c’est le cas au cours de la
polyarthrite rhumatoide mais de I’aspect congestif et de la diapédése. Notre

étude tient donc compte de 6 paramétres :
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o Nombre d’assises cellulaires et hyperplasie des franges.

o (Edeme.

. Fibrose.

o Dépots de fibrine.

° Infiltration cellulaire, & prédominance lymphocytaire.

e Vascularisation avec précision sur la présence ou non d’une

diapédése et d’une congestion des vaisseaux.
Les résultats sont répertoriés dans un tableau. (Annexe p 126).
Les pondérations en fonction des paramétres étudiés sont réalisées comme suit :

¢ L’aspect quantitatif des modifications histologiques est représenté par
des croix
Discret : +
Léger : ++
Modéré ; +++

Sévere | ++t++

¢ Pour les assises cellulaires, sont pris en compte le nombre et la présence ou
non d’hyperplasie des franges.
1 a2 assises : +
3 a4 assises: ++
5a 10 assises ; +++
plus de 10 assises : ++++
H + : hyperplasie des franges synoviales

H - : franges non hyperplasiques

¢ Les modifications vasculaires (aspect congestif des vaisseaux et
présence ou non de diapédése) sont représentées ainsi :
D + : discréte diapédese
D - : pas de diapédése

C - : pas de congestion des capillaires
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C + : congestion et dilatation discrete
C ++ : congestion et dilatation modérée

C +++ : congestion et dilatation intense



II. Reésultats :

A. Récapitulatif des résultats cliniques, radiographiques

et arthroscopiques des 19 patients :

1) Population étudiée et données clinigues:

Parmi les 19 patients, il y a 6 hommes et 13 femmes. Les dges extrémes sont de

23 et 68 ans. La moyenne d’4ge est de 59 ans.

L’indice algofonctionnel de Lequesne moyen est de 13,1/24, les valeurs extrémes

étant R et 18.

¢ Pour 5 patients, la valeur est inférieure a 12.
¢ Pour 9 patients, elle est comprise entre 12 et 15, valeurs incluses.

¢ Pour 5 patients, elle est supérieure a 15.

L’EVA varie de 21 a 87. La moyenne est de 52.9.
2 patients (Wag; Yah) n’ont pas réalis¢ ’EVA. Un seul patient a une valeur

inférieure ou égale a 30 / 100. Les 16 autres ont une EVA supérieure a 30 / 100.

2) Score radiographique :

Les stades radiographiques définis par le score de Kellgren et Lawrence vont de 0O

a 4 dans les compartiments fémorotibiaux et fémoropatellaires.
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¢ Récapitulatif des I€sions radiographiques :

Classification de Stade 0 Stade 1 Stade 2 Stade 3 Stade 4
Kellgren et
Lawrence

Articulation 6 0 5 3 5
fémoropatellaire

Articulation 4 1 5 5 4
fémorotibiale

Hormis Mar et Yah pour lesquels il y a une discordance entre le score
radiographique et le score SFA, les scores radiographiques obtenus sont en relation avec le
degré des lésions cartilagineuses.

4 patients (Ede, Hoe, Mou, Wag) présentent un score de 0 dans les deux

compartiments.

3) Scores SFA des 1ésions cartilagineuses :

Les valeurs des lésions cartilagineuses vont de 0 a 313/600.
Si PPon exclut Wag qui a une gonalgie inexpliquée sans aucune Iésion
cartilagineuse retrouvée lors de [’exploration arthroscopique (score SFA de 0), nous

pouvons répertorier nos patients dans 2 groupes :

v L’un de gonarthroses débutantes avec un score SFA faible
correspondant & des genoux ayant une lésion focale ou une absence de

lésions cartilagineuses supérieure a 2. (Ede, Hat, Hoe, Mou).

v' L’autre de gonarthroses sévéres, ou la destruction cartilagineuse est
importante et entraine I’apparition de 1ésions de stade 3 ou une mise a

nu de I’0s sous chondral (stade 4).
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4) Score IRM des lésions cartilagineuses :

Les valeurs IRM des lésions cartilagineuses varient de 0 a 381,7. On remarque des
valeurs faibles comprises entre 0 et 115 / 600, correspondant a des lésions de stade O et 1,

et d’autres plus élevées en rapport avec des I€sions cartilagineuses séveres.

Le tableau n°® 2 fait état, suivant un ordre croissant de gravité des lésions
cartilagineuses observées lors de I’arthroscopie, des résultats obtenus chez nos 19 patients.
11 prend en compte I’évaluation clinique, les scores radiographiques et les scores IRM des
lésions cartilagineuses.

Nous avons également répertorié les scores IRM et SFA des lésions

cartilagineuses du patient atteint d’une polyarthrite rhumatoide.
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Arthr{ Nom| Age | Sexe |Lequesn | EVA/ |Stade FT{Stade FP| IRM/ | SFA/
e/ 24 100 /4 14 600 600
1 |{Wag| 23 M 8 ? 0 0 0 0
2 [Mou| 37 F 11 67 0 0 89 21
3 | Hat | 63 F 14 74 1 0 90,5 31
4 | Ede | 49 F 13 64 0 0 98,5 | 36,5
5§ |Hog| 66 F 9 45 2 2 109,5 | 54,5
6 | Mar | 64 M 10 21 3 4 115 | 72,5
7 | Hoe | &7 F 18 36 0 0 180,7 84
8 | Uhr| 62 F 16 50 2 4 201 | 142,5
9 | Taj | 66 F 9,5 34 2 4 2345 | 150
10 | Yah | 65 F 12,5 ? 2 0 170 158
11 [ Sou | 65 M 11,5 54 4 4 2375 | 1M
12 | Fer | 63 F 16 87 3 3 175 | 174,5
13 | Ten | 66 F 14 30 3 2 212 180
14 | At | 57 M 12,5 72 4 2 2475 | 194
16 | Gam| 61 M 17,5 62 3 2 191 207
16 | Duc | 64 M 13 45 3 2 197 221
17 | Mal | 68 F 12,5 63 2 4 157 229
18 | Bou | 67 F 17,5 43 4 3 226 251
19 | Lef | 68 F 15 53 4 3 381,7 | 313
Tableau n° 2
PR Nom Age Sexe SFA /600 IRM / 600
Ros 46 M 69 163
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B. La membrane synoviale en IRM :

1) Relation entre le score IRM global de la membrane synoviale

et le degré des 1€sions cartilagineuses :

En additionnant les scores obtenus dans les cinq sites préchoisis, nous obtenons le
score global IRM de la membrane synoviale sur 15 et classons les résultats en fonction du

score SFA, selon un ordre croissant (tableau n°3) :

Nom | Score IRM SFA
115 1600
1 Wag 0 0
2 Mou 0 21
3 Hat 8 31
4 Ede 4 36,5
5 Hog 7 54,5
6 Mar 5 72,5
7 Hoe 12 84
8 Uhr 11 142,5
9 Taj 7 150
10 | Yah 8 158
11 Sou 9 171
12 Fer 5 1745
13 Ten 6 180
14 Ait 12 194
16 | Gam 0 207
16 Duc 9 221
17 Mal 9 229
18 Bou 11 251
19 Lef 12 313
PR | Ros 13 69

Tableau n°3
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Les scores IRM de la membrane synoviale chez nos patients arthrosiques sont

échelonneés de 0 a 12/15.

¢ 4 patients ont un score variant de O a 4, correspondant & une synoviale
normale ou subnormale.

¢ O patients ont un score compris entre 5 et 9, correspondant & une
synoviale modérément inflammatoire.

¢ 6 patients ont un score compris entre 10 et 15, correspondant a une

synoviale trés inflammatoire.

En conclusion, le score IRM global de la membrane synoviale ne semble pas
lié a la gravité des lésions chondrales observées. Effectivement, on note chez certains
patients ayant des lésions chondrales minimes (Hat, Hog, Hoe) des scores IRM de la
membrane synoviale 1égérement inférieurs a ceux obtenus dans les arthroses sévéres. A

Pinverse, un patient (Gam) a un score IRM de 0 malgré un score SFA élevé.

2) Etude de la membrane synoviale en IRM pour chaque site

par rapport au stade macroscopique :

Nous avons retenu 62 sites, qui correspondent aux zones qui ont pu étre biopsiées.

Les résultats sont répertoriés dans les annexes.

Nous avons obtenu 17 sitesE ; 12D ; 7C; 15B; 11 A.

Les scares IRM s’étalent de 0 & 3. Nous avons obtenu un score maximal IRM
de 3 dans 7 sites, de 2 dans 21 sites, de 1 dans 24 sites et un score de 0 (synoviale normale)

dans 10 sites.

v" Sur les 7 sites ayant obtenu un score de 3 en IRM, 5 ont un score
macroscopique qualitatif de 2 (hyperhémie et prolifération synoviale
modérée), soit 71%. Les 2 autres sont cotés 1 macroscopiquement. Sur

le plan quantitatif, on note uniquement des scores b (2 fois) et ¢ (5 fois),
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correspondant a une synoviale relativement importante (25 a 75%

d’occupation du site).

v Sur les 21 sites cotés 2 en IRM, on remarque qualitativement 15 stade 2
macroscopiquement  (68%). Les 6 autres sont cotés 1
macroscopiquement. Quantitativement, on ne retrouve que des lettres b
et ¢ correspondant a une synoviale relativement abondante (25 a 75%

d’occupation).

v’ Sur les 20 sites cotés 1 en IRM, on reléve 14 stade 1

macroscopiquement (66%), avec une lettre a ou b a chaque fois.

v Sur les 10 sites ayant obtenu un score IRM de 0, 60% ont un score
macroscopique de 1-a et 40% un score de 0-a, correspondant a une
synoviale normale, voire subnormale finement villositaire, de faible

quantité.

Ces résultats feront 1’objet d’une étude statistique lorsque leur nombre sera

suffisant pour chaque stade.

En conclusion, nous observons donc une bonne correspondance, que ce soit
pour des degrés fort (2 ou 3) ou faible (0 ou 1) d’inflammation synoviale, entre le

score IRM et le score macroscopique dans les sites étudiés.
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3) Etude de la membrane synoviale en IRM pour chaque site par

rapport aux 6 paramétres histologiques :

Nous confrontons les scores IRM les plus €levés (stade 2 et 3) et les plus faibles

(stade O et 1) par rapport au score histologique obtenu pour les 6 parameétres sélectionnés.

& Assises cellulaires
- Les 7 sites cotés 3 en IRM présentent un score ++ dans 5 cas et un score
+++ dans 2 cas. Dans 5 cas sur 7, on note une hyperplasie des franges.

- 9 des 10 sites de stade O ont moins de 2 assises cellulaires.

¢ [ibrine :
Il existe 16 prélévements sur 62 comportant des dépots de fibrine + ou ++ (24%).
- Sur les 28 sites cotés 2 ou 3 en IRM, 12 présentent des dépdts de
fibrine.(40%).

- Les autres sites cotés O et 1, n’en présentent que 4 (11%).

¢ Fibrose :

- Sur les 7 sites avec un score 3 en IRM, 6 ont une fibrose (+++ ou ++),
et un n’en a pas. La fibrose est donc présente (+++ ou ++) dans les stades forts du score
IRM (6 cas sur 7, soit 85%).

- Sur les 21 scores 2 en IRM, 17 (80%) ont de la fibrose dans des
proportions variables (5-+++, 6++, 6+) et 4 n’en ont pas.

- Sur les 24 scores 1 en IRM, 17 (70%) ont de la fibrose dont 10 avec
++++ ou +++. 8 n’en ont pas.

- Les sites cotés 0 en IRM (10 cas) n’ont pas du tout de fibrose, sauf un

(Ede) qui présente de la fibrose dans la trochlée.

¢ (Edeme :

42 des 62 sites présentent de I’cedéme.
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- Sur les 7 sites cotés 3 en IRM, 5 présentent de ’cedeme (+ a +++).
- Les 10 sites cotés O sont totalement dépourvus d’cedéme. 3 patients
avec des lésions chondrales plus ou moins importantes ne présentent pas d’cedeme. (Gam,

Uhr, Ede).

¢ Vascularisation :
- Sur 7 sites cotés 3 en IRM, 5 présentent une congestion vasculaire et
une diapédese (71%).

- 7 des 10 sites cotés 0 n’en ont pas.

¢ Infiltration :
Seuls 8 prélévements sur 62 n’ont pas d’infiltration. Ils correspondent tous a un
score IRM de 0 ou 1. Les autres ont une infiltration variable ne paraissant pas varier en

fonction du degré d’inflammation vu en IRM.

En conclusion, le nombre d’assises cellulaires, I’hyperplasie des franges, les
dépdts de fibrine, I’;edéme et la vascularisation varient en fonction du degré
d’inflammation synoviale observé en IRM. La fibrose est par contre
indépendante du degré d’inflammation pour les stades 1, 2 et 3. On ne trouve

pas de correspondance entre le degré d’infiltration et le score IRM.
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C. Etude des paramétres macroscopiques :

1) Etude qualitative :

Les stades 3 et 2 macroscopiques correspondant & une synoviale proliférative et

hyperhémiée dans des degrés divers (fort et faible) sont au nombre de 25 sur 62.

v’ 23 ont une assise cellulaire cotée & ++.

v 12 ont de la fibrine.
v" La fibrose est présente dans 20 cas et est répartie ainsi (4 4+ ;6 4 ++; 9 a+++ et
1 & ++++). 3 n’en possédent pas.
v" 23 sur 25 ont de I’cedéme, variant de + & +-++.
v’ 23 sur 25 ont une congestion vasculaire.

v’ L’infiltration est modérée dans tous les cas, de + a +++.

Les stades O macroscopique sont au nombre de 7 sur 62. Pour ces 7 stades :
v" 4 correspondent a une synoviale normale

v" 2 ont seulement de la fibrose

v’ 1 présente des signes modérés histologiques d’inflammation.

2) Etude quantitative :

Sur 25 stades 2 ou 3 macroscopiques, 23 ont une lettre ¢ (50 & 75 % d’occupation)
et 2 ont une lettre b (25 a 50 % d’occupation).

Sur 7 stades O, tous ont la lettre a (0 a 25 % d’occupation) sur la totalité du
compartiment.

En conclusion, le score macroscopique refléete bien la modification des

paramétres histologiques. L’approche quantitative est représentative de ce qui se

passe sur I’ensemble de la rampe et non pas sur le seul site.



D. Etude des paramétres histologiques :

1) Etude des paramétres histologiques par rapport au stade
cartilagineux :

Pour chaque biopsie, nous étudions les variations des parametres histologiques. Ils

sont classés dans le tableau en fonction du score SFA des lésions cartilagineuses classé

dans un ordre croissant (Annexe p 119, 120).

¢

Le nombre d’assises cellulaires: i1 est plus important dans les degrés
d’inflammation élevés mais peut étre ++ dans les stades précoces ou tardifs

d’arthrose.

La fibrine : Comme nous ’avions dit, la fibrine est liée au degré d’inflammation

synoviale et peut apparaitre précocement ou tardivement.

La fibrose: Elle est indépendante du degré d’inflammation synoviale sauf en ce qui

concerne les stades 0.

L'edéme : 11 est dépendant du degré d’inflammation et peut exister aussi bien

précocement que tardivement.

La vascularisation : Les modifications vasculaires varient en fonction du degré
d’inflammation et peuvent &tre présentes dans les stades précoces ou tardifs. La
diapédése est présente seulement si la congestion existe, mais la congestion peut ne

pas s’accompagner de diapédése.

L’infiltration: Elle n’est pas dépendante du degré d’inflammation de la membrane

synoviale et reste modérée dans tous les stades.

En conclusion, les 6 paramétres histologiques sont de bon marqueurs de
I’inflammation synoviale, mais D’intensité d’atteinte de ces paramétres est
indépendante du stade de la maladie, notamment en ce qui concerne la fibrose

et Pinfiltration.
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2) Comparaison trochlée / rampes condyliennes :

Dans un premier temps, nous comparons les différences histologiques de chaque
paramétre retrouvées dans les rampes condyliennes par rapport a ceux de la trochlée. Nous

avons réalisé 17 biopsies en trochlée (25%) et 45 biopsies en rampes condyliennes.(75%).

v Assises cellulaires et hyperplasie des franges: Nous ne notons pas de
différence entre la trochlée et les rampes condyliennes. Le nombre
maximal d’assises cellulaires (+++) a été observé chez Ait dans les
rampes condyliennes sans que 1’on puisse toutefois porter de conclusion

sur cette observation.

v’ Fibrine . 16 biopsies sur 62 présentent de la fibrine. 6 en trochlée et 10
dans les rampes. Les dépdts de fibrine s’observent quel que soit le site
chez le méme malade. La présence de fibrine est malade dépendant et

non pas site dépendant.

v’ Fibrose : 39 biopsies sur 62 présentent de la fibrose. Seuls trois patients
n’en ont pas du tout (Wag, Mou, Gam). Sur les 39 biopsies, on en
retrouve 13 en trochlée (76%) et 26 dans les rampes (40%). Lorsqu’elle
est présente en trochiée, la fibrose se répartit ainsi (4+, 3++, S5+++,
1++++). Dans les rampes, on observe (5+, 10++, 10+++, 1++++). Nous
avons également comparé les variations de la fibrose en trochlée et dans
les rampes : dans 8 cas sur 13, la présence de fibrose est supérieure a
celle observée dans les rampes, dans un cas elle est identique, et dans 4
cas elle est inférieure. La fibrose est donc site dépendant avec une
prédilection pour la trochlée mais ’intensité de la fibrose ne semble pas

différente entre les sites.

v’ (Edeme : 42 biopsies ont de ’cedéme dont 30 dans les rampes et 12 en
trochlée. Pour les 12 biopsies réalisées en trochlée, 4 ont une quantité

égale a celle observée dans les rampes, 5 en ont moins et 3 en ont plus.
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Chez un méme malade, le degré d’cedéme est extrémement variable d’un

site a I’autre avec des zones cotés O et des régions a +++ (Ten).

v Congestion : 42 prélévements (12 en trochlée et 30 dans le rampes) ont
une congestion d’intensité variable. 20 (5 en trochlée et 15 dans les
rampes condyliennes) n’ont pas de congestion. Seuls 2 prélevements
sont cotés C+++ et correspondent a des biopsies de trochlée. Nous ne
remarquons pas ni différences entre les sites biopsiques ni d’évolution

en fonction de la gravité de la maladie.

v’ Infiltration : Sur 17 prélévements réalisés en trochlée, 9 sont ++ ou +++,
les 8 autres étant 0 ou +. L’infiltration paralt donc plus intense en
trochlée. Sur les 45 biopsies de rampes condyliennes :

- 4 sont cotés 0.
- 25 sont cotés +.

- 16 sant cotés ++ ou +++.

En conclusion, il n’existe pas de différence entre les rampes et la trochlée en
ce qui concerne le nombre d’assises cellulaires, la fibrine, I’cedéme et la congestion.
La fibrose est plus fréquente dans la trochlée mais son intensité ne varie pas en
fonction des sites. L’infiltration n’est pas plus fréquente dans les rampes qu’en

trochlée mais la trochlée est le siége de degré d’infiltration plus marquée.
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E. Confrontation anatomique des lésions cartilagineuses et

synoviales

Nous proposons ici d’étudier le degré d’inflammation synoviale a proximité ou a
prop g y

distance des Iésions cartilagineuses. Pour ce faire, nous analysons 6 patients, dont 3 (Gam,

Lef, Taj) ont une gonarthrose sévere avec des lésions de stade IV, et 3 (Hat, Hoe et Mar)

ont des gonarthroses débutantes. Nos biopsies n’étant réalisées que dans le compartiment

fémoropatellaire, il nous parait important de spécifier a chaque fois s’il existait ou non des

[ésions rotuliennes.

¢

Lef a une inflammation synoviale importante dans les cing sites
touchant les 6 paramétres de maniere quasi identique et des lésions

cartilagineuses sévéres et disséminées (page 99).

Hat a une inflammation synoviale marquée, confirmée
histologiquement, malgré des lésions cartilagineuses trés modérées, ne
dépassant jamais le stade II. Ces dernieres sont localisées dans le
compartiment fémorotibial, le compartiment fémoropatellaire étant

indemne de toute l1ésion (page 100)..

Gam ne présente pas d’inflammation synoviale alors qu’il existe des
lésions cartilagineuses sévéres dans les différents compartiments,

notamment au niveau de la rotule (stade III). (page 101).

Hoe : L’inflammation synoviale relativement séveére est identique en
région externe, interne et trochléenne. Seule la fibrose est plus marquée
dans les sites C et E. Par contre, les 1ésions cartilagineuses ne dépassent

pas le stade II.

Taj a également une inflammation synoviale assez sévére et homogene
dans les cinq sites. La seule particularité est la présence de fibrose dans
la trochlée alors qu’il n’y en a pas dans les rampes. Elle présente des

lésions de stade 11 diffuses et une lésion rotulienne de stade I'V.
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Inflammation sévére de la membrane synoviale a un stade avancé de
gonarthrose (Lef)

Femme de 68 ans

Indice algo-fonctionnel de
Lequesne: 15/24

EVA :53/100

Kellgren et Lawrence: 4/3
SFA: 313/600

Score synovial [RM : 12/15

Réaction inflammatoire sévére de la membrane synoviale
apres injection de Gd-DOTA en 3 DSPGR

Histologie: infiltration, dépdts de fibrine,
Stade 2 macroscopique congestion, hyperplasie des franges et assises
cellulaires augmentées.
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Inflammation sévére de la membrane synoviale avec des
Iésions cartilagineuses débutantes (Hat)

Femme de 63 ans
Indice algo-fonctionnel de Lequesne :
14/24

EVA :74/100

Kellgren et Lawrence : 1/0
SFA : 31/600

IRM synovial : 8/15

Réaction inflammatoire de la membrane synoviale
aprés injection de Gd-DOTA en 3 DSPGR

. Histologie : Membrane synoviale
Stade 2 macroscopique inflammatoire,  avec infiltration
périvasculaire. Vaisseaux congestifs et

oedématiés.
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Synoviale normale malgré des 1€sions cartilagineuses séveres (Gam)

ymme de 6lans

lice algo-fonctionnel de
quesne: 17,5/24

‘A : 62/100

llgren et Lawrence: 3/2
A: 207/600

ore synovial IRM : 0/15

IRM : Synoviale normale non rehaussée aprés
injection de Gd-DOTA
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¢ Mar : L’inflammation synoviale est modérée dans la rampe externe et la
trochlée. Par contre, ’inflammation est plus sévere dans la rampe
condylienne interne. Les l€sions cartilagineuses sont de stade II dans
tous les compartiments, sauf en région condylienne interne ou 1’on

remarque une lésion focale de stade II1.

Il nous parait également intéressant de comparer les résultats chez des patients
particuliers ayant des lésions trés focales méme si les cinq sites n’ont pu étre biopsiés.

C’est le cas de Mou, Ede et Hog.

¢ Hog présente une lésion cartilagineuse de stade IV en région
fémorotibiale externe, alors que la rotule est de stade O ou L. . Par contre,
les prélévements histologiques en A, B et E présentent une inflammation

synoviale identique et touchant les 6 paramétres.

¢ Ede présente des 1ésions cartilagineuses de stade IV sur la pointe de la
rotule, mais les prélévements histologiques en trochlée retrouvent une
synoviale normale. Il existe également une lésion de stade III sur le
condyle fémoral externe, mais les prélévements histologiques montrant
I’absence d’inflammation synoviale sont quasi similaires en A et B,
seule une congestion vasculaire retrouvée en rampe interne haute étant

différente.

¢ Mou : Il existe une lésion rotulienne droite isolée de stade III alors que
la synoviale, prélevée en trochlée et dans la rampe interne, est

strictement normale.

En conclusion, inflammation synoviale n’est pas a proximité des lésions
cartilagineuses sauf dans un cas (Mar).

1. La réaction synoviale peut étre corrélée a Dintensité des lésions

cartilagineuses (Lef, Taj), rendant compte du role de la membrane

synoviale résorbant les débris cartilagineux (membrane synoviale

poubelle).
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Dans certains cas (Hoe, Hat), Pinflammation synoviale est discordante
par rapport a la gravité des lésions cartilagineuses (< ou = a 2). Ces cas
laissent supposer un role actif de la membrane synoviale dans le
processus de la maladie arthrosique.

Enfin, on observe des lésions cartilagineuses sévéres sans réaction
synoviale (Gam, Ede, Mou), mais avec une douleur importante. Ceci

montre la participation de ’os dans la symptomatologie arthrosique.
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F. Comparaison des résultats obtenus chez les patients arthrosiques

et le patient atteint d’une polyarthrite rhumatoide :

Un patient atteint d’une polyarthrite rhumatoide a bénéficié des mémes examens
que ceux réalisés au cours de notre étude: Une IRM avec les mémes séquences, un
examen arthroscopique au cours duquel nous avons réalisé le score SFA des lésions

cartilagineuses et une étude macroscopique et histologique de la membrane synoviale.

1) Etude IRM :

Nous remarquons sur les séquences réalisées apres injection de produit de
contraste un rehaussement important de la membrane synoviale correspondant a un stade 3,
tres inflammatoire. Comparativement a des gonarthroses congestives sévéres, il est difficile
de différencier les deux maladies dans un site, mais au cours de la polyarthrite rhumatoide,
I’atteinte parait plus généralisée.(score de 13 / 15). La quantité de liquide synovial est en

revanche trés différente (130 ml recueillis dans la PR).

Photo n°® 20 : IRM au cours de la

polyarthrite rhumatoide



2) Etude macroscopique de la membrane synoviale :

La synoviale est apparue trés inflammatoire, en massue et occupant la totalité des
rampes (3-d). Elle correspond & un pannus synovial. Cet aspect n’a jamais été observeé au

cours des gonarthroses.

Photo n° 21 : Aspect en massue au cours de la polyarthrite rhumatoide
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3) Etude histologique :

Les biopsies synoviales réalisées dans les 5 sites sont identiques et montrent une
infiltration cellulaire trés importante et des dépots de fibrine accompagnés de plages de
nécrose fibrinoide. Ces aspects n’ont jamais été observés au cours de I’arthrose. Par contre,
I’assise cellulaire, I’cedéme la congestion et la fibrose sont variables et pas plus marqués

qu’au cours de I’arthrose.
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Photo n°22 : Aspect histologique au cours de la polyarthrite rhumatoide
- Hyperplasie des franges et assise cellulaire importante
- Infiltration massive, diffuse
- Nécrose fibrinoide

- Vaisseaux congestifs

En conclusion, inflammation synoviale au cours de la PR en IRM est
généralisée. Macroscopiquement, son aspect est différent car I’atteinte est généralisée
et diffuse. Sur le plan histologique, I'inflammation est beaucoup plus marquée pour

tous les paramétres.
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lll. Discussion

A. But de notre étude :

Le but de notre travail est de définir la pertinence de I'IRM dans 1’étude de
I’inflammation synoviale. Cet examen nous permettrait ainsi d’explorer de maniére non
invasive les principaux tissus incriminés dans la maladie arthrosique: le cartilage, la
membrane synoviale et I’os sous chondral. La proposition d’un score IRM pourrait alors
étre destinée a dépister ’inflammation synoviale suffisamment tot dans le but d’une prise

en charge thérapeutique optimale.

Par ailleurs, nous explorons les caractéristiques macroscopiques et histologiques
de la membrane synoviale au cours de D’arthrose grace & des scores qualitatifs et
quantitatifs. Cela nous permet de rechercher I’existence des paramétres histologiques
spécifiques de ’arthrose, de savoir st I’inflammation synoviale est proche des lésions
cartilagineuses et si cette inflammation synoviale est différente dans les stades précoces ou

tardifs.

B. Etude clinique et radiographique :

Notre population, comportant des sujets avec des lésions chondrales modérées
et d’autres avec des lésions plus sévéres pouvant aller jusqu’a un stade préprothétique, est
trés hétérogene.

Notre travail se différencie des autres études par le nombre de sujets recrutés
(Fernandez-Madrid (23) n’en étudiait que 7), mais également par la diversité des 1ésions
chondrales observées. Ostergaard (57) n’étudiait que des membranes synoviales au cours
de gonarthroses de stade IV et Linblad (42) ne quantifiait pas les 1ésions chondrales
observées.

Par ailleurs, notre population comporte deux sujets relativement jeunes. (Mou,

Wag).



108

Quel que soit le stade de la gonarthrose, nous notons une géne fonctionnelle et
une douleur marquées qui sont indépendantes de la sévérité de la maladie. Ces phénoménes
douloureux confirment donc la discordance entre le retentissement clinique et la sévérité de

la maladie.

Il existe une bonne correspondance entre les scores radiographiques et les scores
SFA dans pres de 80 % des cas. Seul Mar présente un score radiographique élevé (3/4)
avec un score SFA faible (72,5 / 600). Ce résultat souligne la difficulté a évaluer I’arthrose
a partir des critéres classiques de pincement de P’interligne et d’ostéophytose. Cette
derniére peut exister en dehors de pincement de I’interligne chez des patients ayant eu de
fortes contraintes mécaniques. Inversement, certains patients ont un score radiographique
faible malgré des 1ésions cartilagineuses de stade III ou IV (Mou, Ede, Hat). Une gonalgie
a radiographie normale doit donc conduire le praticien a réaliser une IRM pour préciser le

statut cartilagineux du genou.

Ces résultats montrent bien les discordances radio-cliniques qui peuvent exister et

qui rendent difficile la définition de I’arthrose.

C.Etude IRM des lésions chondrales et score SFA :

Le score IRM du cartilage permet une approche des 1ésions chondrales suivant
leur grade, leur topographie et leur étendue.
On observe une bonne correspondance entre les valeurs obtenues en IRM et lors

de Parthroscopie, ce qui était déja démontré lors d’un travail précédent (47).
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D.Etude IRM de Ia membrane  synoviale,
comparativement aux données macroscopiques et

histologiques

1) Séquences non injectées :

Au départ, nous avions calqué notre score sur celui proposé par Ostergaard (57)
pour les trois séquences dont nous disposions : séquences pondérées Fast Spin Echo T2 et
séquences pondérées T1 avec suppression du signal de la graisse (FMPSPGR et 3D SPGR)
avant et aprés injection de produit de contraste. Trés rapidement, le calcul du score IRM
sur les séquences en pondération T2 a montré des résultats discordants entre les deux
lecteurs mais également avec ceux obtenus sur les séquences réalisées aprés injection de
produit de contraste (FMPSPGR et 3D SPGR). Les scores réalisés sur les séquences en
pondération T2 sont surestimés par rapport a ceux obtenus apres injection de Gadolinium.
Cette surestimation s’explique par I’incorporation des tissus avoisinants fibrograisseux
dans la lecture.

L’interprétation de I’épaississement de la membrane synoviale sur les séquences
non injectées, qu’elles soient pondérées T2 comme dans notre étude, ou en écho de
gradient pondérée T1 comme dans le travail de Madrid, est extrémement difficile.

Par contre, sur les séquences non injectées avec suppression du signal de la
graisse 3D SPGR et FMPSPGR, la membrane synoviale est visible sous la forme d’un
hypersignal par rapport aux structures adjacentes. Ces séquences ne permettent pas en
revanche d’apprécier le degré d’inflammation de la membrane synoviale.

Ce sont donc les séquences réalisées rapidement aprés injection de produit de
contraste qui permettent d’individualiser le mieux la membrane synoviale épaissie,
inflammatoire, comme I’avait souligné Ostergaard (59).

Les résultats obtenus dans notre étude, en 3D SPGR ou FMPSPGR, sont
identiques dans nos cinq sites articulaires. Nous pouvons done choisir ’une ou I’autre de

ces séquences pour calculer notre score IRM.
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2) Séquences avec injection de produit de contraste :

Des travaux ont déja exploré la membrane synoviale en IRM aprés injection de
produit de contraste au cours de la polyarthrite rhumatoide (16, 53, 57). D’aprés ces études,
le degré d’inflammation synoviale en IRM (rehaussement) est corrélé positivement au
degré d’inflammation histologique et peut étre considéré comme un marqueur de gravité et
d’évolution de la maladie. Une étude volumique de la membrane synoviale a également
montré que le score IRM basé sur 1’épaississement observé sur une coupe sagittale

médiane est prédictive du volume total (54).
Notre travail réalisé chez des patients atteints de gonarthrose montre que :

¢+ La membrane synoviale normale n’est pas visible en IRM, comme cela avait
déja été démontré (10, 38, 39, 66, 69). Effectivement, les trois patients (Wag,
Mou, Gam) ont un score global IRM de 0 sur 15 et I’étude histologique de la

membrane confirme ’absence d’inflammation.

4 Le rehaussement de la membrane synoviale en IRM évolue en fonction du
degré d’inflammation. Globalement, la lecture en IRM de la membrane
synoviale ne permet pas d’identifier sa nature fibrotique ou inflammatoire parce
que les séquences sont réalisées trop précocement apres 1’injection de produit
de contraste et parce qu’aucune étude cinétique n’a été réalisée. En outre, parmi
les paramétres histologiques étudiés, on remarque le réle prépondérant de la
congestion et de I’cedéme dans la stagnation initiale du produit de contraste

dans le vaisseau synovial puis dans sa diffusion vers I’interstitium.
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E. Etude de la membrane synoviale en fonction de la

gravité de I’arthrose

L’inflammation de la membrane synoviale au cours de ’arthrose semble étre,
d’aprés la revue de la littérature (30, 42), directement liée au degré d’atteinte
cartilagineuse. Cette membrane synoviale a longtemps été considérée comme une

membrane poubelle qui résorbe les débris cartilagineux.

Au cours de notre travail, nous remarquons effectivement qu’un nombre
relativement important de patients, au stade préprothétique, présente une inflammation
synoviale sévére objectivée par I’examen macroscopique et histologique (Lef, Bou, Mal,
Duc, Ait, Sou, Yah, Taj). Leurs cas correspondent & une réaction inflammatoire de la

membrane synoviale liée a la résorption cartilagineuse (membrane synoviale poubelle).

Un patient (Gam) se différencie de cette population car il présente une
gonarthrose sévére avec des lésions de stade IV, un score SFA de 207/600, une EVA et un
indice algofonctionnel élevés. En IRM, I’étude de la membrane synoviale ne montre pas de
rehaussement (score de O sur 15. ). Plusieurs hypothéses peuvent se poser pour interpréter
les acquisitions JRM obtenues chez ce patient :

¥ La synoviale est subnormale.

v’ La réalisation des séquences est trop précoce aprés I’injection, le produit
de contraste étant encore dans le compartiment sanguin et n’ayant pas
diffusé dans le tissu synovial.

v La synoviale est tres fibrotique, ce qui entraine un retard de diffusion du

produit de contraste.

En fait notre étude macroscopique et histologique permet de répondre a ce
probléme en montrant ’absence d’inflammation. La premiére hypothése parait donc la plus
plausible, ce qui toutefois est surprenant car les atteintes arthrosiques sévéres
s’accompagnent d’une réaction synoviale importante. Nous sommes donc en présence
d’une gonarthrose sévére, symptomatique avec une synoviale normale faisant évoquer

davantage une pathologie osseuse responsable des phénoménes douloureux.
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Notre travail met en évidence un groupe de patients (Hat, Hoe, Hog) ayant une
synoviale inflammatoire ce qui est confirmé par I’étude histologique, similaire aux formes
séveres préprothétiques. Ces patients se différencient de ceux ayant un stade préprothétique
parce qu’ils ont une atteinte cartilagineuse faible en rapport avec une arthrose débutante ou
une lésion focale. Ces formes cliniques correspondent donc & une réaction précoce
inflammatoire de la membrane synoviale et soulignent ainsi le réle de ce tissu dans les

premiéres phases de la maladie arthrosique.

Enfin certains patients ont une synoviale normale sans atteinte cartilagineuse

(Wag) ou alors trés modérée (Mou, Ede).

En conclusion, I’inflammation synoviale n’est pas forcément présente dans les
stades évolués d’arthrose, et inversement elle peut étre sévére malgré une atteinte
cartilagineuse débutante, ceci confirmant le réle important que joue la membrane synoviale
au cours de la maladie arthrosique. Il s’en suit que différents types d’arthrose peuvent étre
observés :

¢ Atteinte -cartilagineuse sévére avec une inflammation synoviale
importante (membrane synoviale poubelle)

¢ Atteinte cartilagineuse sévére avec une inflammation synoviale trés
modérée, faisant évoquer davantage une pathologie osseuse

4 Atteinte cartilagineuse modérée ou débutante avec une inflammation
synoviale importante, montrant le rdle que peut jouer la membrane

synoviale au cours de la maladie arthrosique.
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F. Proximité entre les Ilésions cartilagineuses et

I’inflammation synoviale :

Les précédentes études (42) avaient montré qu’au cours de I’arthrose les 1ésions
synoviales inflammatoires pouvaient varier au sein de I’articulation mais qu’elles étaient le

plus souvent proches des lésions cartilagineuses.

Au cours de notre travail, nous avons remarqué dans les gonarthroses, débutantes
ou sévéres, une inflammation synoviale relativement homogéne dans I’articulation. Chez
les sujets ayant une Iésion cartilagineuse isolée, nous n’avons pas noté d’inflammation de
la membrane synoviale en regard de la lésion mais une réaction synoviale similaire dans
tous les compartiments sauf chez un patient qui présentait une inflammation synoviale

proche des lésions cartilagineuses observées (Mar).

G. Etude histologique

Un score histologique adapté aux biopsies synoviales arthrosiques a été mis en
place. Les études précédentes s’étaient inspirées de scores classiquement utilisés au cours
de la polyarthrite rhumatoide (31, 32, 35, 45, 61, 73).

Comme nous I’avons vu dans nos résultats, nous avons modifié quantitativement
ces scores et avons tenu compte des spécificités observées au cours de I’arthrose comme

Poedéme, la congestion et la diapédése en plus des 5 paramétres classiques histologiques.

Notre travail souligne que la présence de fibrose ne géne pas le degré de
rehaussement de la membrane synoviale dans les premiéres minutes aprés I’injection de
produit de contraste. Comme certains auteurs, nous retrouvons plus de fibrose dans la
trochlée que dans les autres sites (34). Cette particularité est probablement liée au fait que
les contraintes mécaniques sont plus importantes en trochlée que dans les rampes, ce qui
donne une synoviale de type fibreuse et non aréolaire.

S’il apparait que la fibrose est plus fréquemment observée dans la trochlée, deux

hypothéses peuvent étre émises :
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¢ La fibrose est liée aux fortes contraintes mécaniques dans cette région.

¢ Cette région est le siége initial d’un processus inflammatoire avec une réaction
fibrotique cicatricielle secondaire. Dans ce cas, Iinfiltration cellulaire qui
témoigne de la phase aigué devrait précéder ’apparition de la fibrose, ce qui

n’est pas observé chez certains patients.

La fibrine est un bon critére de gravité et d’évolutivité puisqu’elle n’existe que
dans les cas d’inflammation sévere touchant tous les autres paramétres. Lorsqu’elle est

présente, elle I’est dans toutes les biopsies du méme patient.

Tous nos paramétres histologiques paraissent étre de bons marqueurs de
’inflammation synoviale, comme cela avait déja été montré par différents auteurs (32, 35,
45, 60, 73). Comme nous I’avions souligné auparavant, une analyse statistique sera réalisée

lorsque le nombre de biopsies sera suffisant dans chaque site.

Nous observons toutefois quelques résultats discordants entre 1’analyse
histologique, macroscopique et 'IRM. Ces résultats sont liés au fait que les prélévements

ne sont pas réalisés exactement aux endroits correspondants aux sites IRM préchoisis.

H. Arthrose et polyarthrite rhumatoide :

Le role de la membrane synoviale est bien établi comme primum ovens au
cours de la polyarthrite rhumatoide et différents auteurs montrent que si les modifications
histologiques sont les mémes qualitativement au cours de I’arthrose et de la polyarthrite
rhumatoide, elles sont quantitativement plus importantes dans cette derniére (44, 76, 83).

Le diagnostic de rhumatisme inflammatoire ou d’arthrose pose peu de probléme
cliniquement. Il n’est en revanche pas facile a poser par la lecture en IRM sur un seul site.
L’étude globale de I’articulation en IRM, par contre, montre un rehaussement important et
diffus dans la polyarthrite rhumatoide, ce qui est rarement observé au cours de I’arthrose.

Dans notre travail d’ailleurs, le score global de Ros y est le plus élevé (13/15).
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Macroscopiquement, les mémes remarques sont valables, a savoir que P’étude
globale de I’articulation montre une prolifération diffuse, massive, sous forme de pannus,

alors que I’étude site par site peut révéler des similitudes entre les deux maladies.

Du point de vue histologique, il parait toutefois difficile de confondre les deux.
Nous n’avons jamais, au cours de ’arthrose, observé d’infiltration diffuse ou sous forme
de nodules. Les dépdts de fibrine sont minimes et souvent isolés alors que dans la
polyarthrite rhumatoide il existe une ulcération importante avec des plages de nécrose

fibrinoide.
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E- CONCLUSIONS
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La gonarthrose est une maladie affectant le cartilage, fréquemment associée a une
inflammation de la membrane synoviale. Nous avons donc tenté de mettre en place non
seulement des scores IRM, macroscopiques et histologiques de la membrane synoviale
dans 5 zones d’intérét du genou mais également un score IRM des Iésions cartilagineuses.

Nos patients présentaient des gonarthroses de degré de sévérité varié.

L’épaississement de la membrane synoviale est apprécié sur ces 5 régions
d’intérét et un score IRM global chiffré sur 15 a été proposé. Dans un second temps, un
score macroscopique de I’inflammation synoviale dans les mémes sites a été mis en place
au cours de la chondroscopie en fonction de I’hyperhémie, de la prolifération villositaire et
de I’cedeme. Enfin, des biopsies synoviales ont été réalisées dans les 5 sites pour apprécier
6 pafamétres d’inflammation : le nombre d’assises cellulaires, I’hyperplasie des franges, la

fibrine, la fibrose, ’cedéme, la congestion vasculaire, la diapédése et I’infiltration.

Le score IRM de la membrane synoviale montre une variabilité de I’inflammation
par rapport au stade de la maladie. Ce score est corrélé au degré d’inflammation synoviale
observée au cours de la chondroscopie. L’étude histologique révele une bonne corrélation
entre le degré d’inflammation synoviale pour chaque paramétre et le degré d’inflammation
observé lors de la chondroscopie. Cependant, certaines particularités méritent d’étre
soulignées : la fibrose est plus fréquente dans la trochlée ; la fibrine est observée chez
certains patients ayant des formes séveres d’inflammation synoviale ; aucun paramétre

histologique ne semble lié a la durée d’évolution.

L’inflammation synoviale, toujours relativement modérée, est observée de
maniére diffuse dans ’articulation et pas forcément a proximité des 1ésions cartilagineuses.
Par ailleurs, cette inflammation peut exister dans des stades tardifs mais également trés
précoces de la maladie arthrosique. Il conviendra donc de rechercher attentivement une
poussée congestive des les stades précoces de la gonarthrose afin de mettre en place une
thérapeutique adaptée qui empéchera la destruction cartilagineuse rapide autoentretenue

par I’inflammation synoviale.



118

F- ANNEXES
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Nom | Site | Irm | Macro | Assise Fibrine | Fibrose | (Edéme | Vaisseaux | Infiltrat SFA
61 | Wag B 0 0-a + /H+ 0 0 0 C-/1D- 0 0
62 | Wag E 0 0-a + /H+ 0 0 0 C-/D- 0 0
43 | Mou B 0 0-a +/ H- 0 0 0 C-:/D- 0 21
44 | Mou E 0 0-a + [/ H+ 0 0 0 C-;/D- 0 21
19 | Hat B 1 l-c ++/H+ 0 0 -+ C+/D+ ++ 31
20 | Hat D 1 1 ++ /H+ 0 0 i+ C+/D- + 31
21| Hat E 1 1c ++/ H- + ++ ++ C-/D- + 31
8 | Ede A 1 0-a +/ H- 0 + 0 C-/D- 0 36,5
9 | Ede B 1 1-a +;/ H- 0 + 0 C-/D- 0 36,5
10| Ede E 0 1-a ? 0 + 0 C-/D- 0 36,5
27 Hog | A 2 1-c ++/H+ + ++ ++ C+H/D+ ++ 54,5
28 | Hog B 1 i< ++/H+ + ++ ++ C+t+/D+ + 54,5
29 | Hog E 2 1-¢ ++ /H+ + + ++ C+/D+ ++ 54,5
38 { Mar A 1 0-a +/ H+ 0 +++ + C-/D- + 72,5
39| Mar | B 1 0-a +/ H+ 0 +H+ ++ C+/D+ + 72,5
40 | Mar C 1 1-a +/H- 0 0 0 C-/D- ++ 72,5
41 | Mar D 1 1-a +/H+ 0 ++ 0 C+/D+ + 72,5
42 | Mar E 1 1-a +/H- 0 0 0 C-/D- 0 72,5
22 | Hoe A 3 2-c ++ /[ H+ + 0 +++ C+/D+ ++ 84
23 | Hoe B 2 2-C + /H+ 0 0 + C-/D- ++ 84
24 | Hoe C 3 2-C ++ /H+ 0 H+ ++ C+/D+ + 84
25 | Hoe D 2 2-c ++ /H+ 0 0 ++t C++/ D+ 4+ 84
26 | Hoe E 2 2-c ++ /H+ 0 ++ + C++/D+ ++ 84
56 | Uhr A 3 2-C ++/H- 0 ++ 0 C-/D- ++ 1425
57 i Uhr B 3 2-C ++/H- 0 -+ 0 C-/D- + 142,5
47 | Taj A 1 1-b +/H+ 0 0 + C-/D- + 150
48 | Ty B 2 2-c -+ /H+ 0 0 ++ C++/ D+ ++ 150
49| Taj C 2 1-b + /H+ 0 + ++ C+/D+ + 150
50| Taj D 2 2-¢ ++ / H+ 0 ++ ++ C+/D+ ++ 150
51| Taj E 1 1-b ++ /H+ 0 ++ + C+/D+ + 150
58 | Yah C 2 2-c +/H+ + ++ + Ct+t+/ D+ ++ 158
59| Yah D 2 2-C + /H+ ++ ++ + C++ /Dt ++ 158
60 | Yah E 1 2-c ++ /H+ + + -+ C+/D+ ++ 158
45| Sou B 1 2 +/ H+ 0 -+ ++ C+/D- + 171
46 | Sou D 1 2-c +/H+ 0 ++ ++ C+/D- + 171
11! Fer A 1 1-b ++ /[ H+ 0 ++ ++ C+/D- + 174,5
12 | Fer B 1 1-b ++ /H+ 0 ++ +H Ci++ / D+ ++H 1745
13 | Fer E 1 1-b ++ /H+ 0 +HH+ + C++/D+ ++ 1745
52| Ten A 2 2-b ++/H+ + 0 ++ C+t+/D+ + 180
53| Ten B 1 1-b +/H- 0 0 0 C-/D- + 180
54 | Ten D 1 1-b +/H- 0 0 0 C-/D- + 180
55| Ten E 2 2-b ++ H+ + + ++ CH+++/D+ ++ 180
1 Ait B 3 1-b ++/ H+ 0 ++ + C+/D- ++ 194.5
2 | Ait D 3 1-b +++/ H+ 0 ++ ++ C++/D+ + 194,5
3 | Ait E 1 3¢ ++ / H+ + +++ ++ C+H—+/D+ + 1945
14 | Gam A 0 1-a +/Ht 0 0 0 C+/D- + 207
15 | Gam B 0 1-a +/H- 0 0 0 C-/D- + 207
16 | Gam C 0 l-a +/H+ 0 0 0 C-/D- + 207
17 | Gam D 0 1a ++ /H+ 0 0 0 C+/D+ + 207
18 | Gam E 0 1-a +/H+ 0 0 0 C+/D+ + 207
5 | Duc C 1 1-b +/H- 0 0 0 C-/D- + 221
6 | Duc D 2 1-b ++/ H- 0 + + C+/D- + 221
7 | Duc E 2 1-b +/H 0 + ++ C+/D+ ++ 221
35| Mal A 2 2-b ++/ H+ 0 +++ ++ C+/D++ + 229
36 | Mal D 2 1-b ++ /H+ 0 ++ +++ C+/D+ ++ 229
37| Mal | E 1 2-b ++ /H+ 0 4+ ++ C+/D+ ++ 229
P Bou E 2 2-c ++ / H+ 0 ++ ++ C++/D+ ++ 251
30| lef | A 2 2-C ++ / H+ + + ++ C+/D- + 313
31} Lef B 2 2-C ++ /H+ + ++ + C+/D- ++ 313
ﬁ32 Lef C 2 2-C ++ /H+ ++ ++ ++ C+/D- + 313
gg Lef D 3 2-C ++ /Ht+ + ++ + C+/D- ++ 313
34| Llef | E 2 2-C | +/H+ + + + C+/D+ + 313
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Nom | Site | Irm | Macro | Assise Fibrine | Fibrose | (Edéme | Vaisseaux | Infiltrat SFA
1| Ait B 3 1-b +++/ H+ 0 ++ + C+/D- ++ 1945
2| Alt D 3 1-b |+ /Ht 0 ++ ++ C++/D+ + 194.5
3| Ait E 1 3-c ++ /H+t + ++ ++ C+++/ D+ + 194,5
4 | Bou E 2 2-¢c ++ /[ H+ 0 A+ ++ CH++ /Dt +—+ 251
5 | Duc C 1 1-b +/H- 0 0 0 C-/D- + 221
6 | Duc D 2 1-b ++ / H- 0 + + C+/D- + 221
7 | Duc E 2 1-b +/H 0 + ++ C+/D+ + 221
8 | Ede A 1 0-a +/H- 0 + 0 C-/D- 0 36,5
9 | Ede B 1 1-a + ./ H- 0 + 0 C-/D- 0 36,5
10 | Ede E 0 l-a ? 0 + 0 C-/D- 0 36,5
11 | Fer A 1 1-b ++ / H+ 0 ++ ++ C+/D- + 174,5
12| Fer B 1 1-b ++ / H+ 0 =+ +++ Ct++ / D+ + 174.,5
13| Fer E 1 1-b ++ / H+ 0 -t + C+H+/D+ -+ 174,5
14| Gam | A 0 1-a +/H+ 0 0 0 C+/D- + 207
15 | Gam B 0 l-a +/H- 0 0 0 C-/D- + 207
16 | Gam C 0 1-a + /H+ 0 0 0 C-/D- + 207
17! Gam | D 0 1-a ++ /H+ 0 0 0 C+/D+ + 207
18 | Gam E 0 1-a + /H+ 0 0 0 C+/D+ + 207
19 | Hat B 1 1 ++ / H+ 0 0 +H+ C+/D+ ++ 31
20 | Hat D 1 1< ++ /[ H+ 0 0 + C+/D- + 31
21 | Hat E 1 1< ++ / H- + ++ ++ C-/D- + 31
22 | Hoe A 3 2 ++ / H+ + 0 -+ C+/D+ ++ 84
23 | Hoe B 2 2-¢ ++ /H+ 0 0 +++ C-/D- ++ 84
24 | Hoe C 3 2-¢c ++ / H+ 0 - ++ C+/D+ + 84
25 | Hoe D 2 2-c ++ /H+ 0 0 ++ C+t+/D+ -+ 84
26 | Hoe E 2 2-C +/H+ 0 ++ + C+t+/D+ ++ 84
27 | Hog A 2 1< +/H+ + ++ ++ C++/D+ ++ 54,5
28 | Hog B 1 1 +/H+ + ++ ++ C+H+/D+ + 54,5
29 | Hog E 2 1< ++/H+ + + ++ C+H/D+ ++ 54,5
30 | Lef A 2 2-C + /H+ + + ++ C+/D- + 313
31 | Lef B 2 2-C ++ /H+ + ++ + C+/D- ++ 313
32 | Lef C 2 2-C + /H+ ++ ++ ++ C+/D- + 313
33| Lef D 3 2-C + /H+ + ++ + C+/D- ++ 313
34 | Lef E 2 2-C ++ / H+ + + ++ C++/D+ ++ 313
35| Mal A 2 2-b + /H+ 0 +H+ ++ C+/D++ + 229
36 | Mal D 2 1-b ++ /H+ 0 ++ +++ C+/D+ ++ 229
37 | Mal E 1 2-b ++ /H+ 0 + ++ C+/D+ ++ 229
38 | Mar A 1 0-a +/H+ 0 + + C-/D- + 72,5
39 | Mar B 1 0-a ++ /H+ 0 ++ ++ C+/D+ + 72,5
40 | Mar C 1 1-a +/H- 0 0 0 C-/D- + 72,5
41 | Mar D 1 l-a ++ /H+ 0 +H+ 0 C+/D+ + 72,5
42 | Mar E 1 1-a +/H- 0 0 0 C-/D- 0 72,5
43 | Mou B 0 0-a + /H- 0 0 0 C-;/D- 0 21
44 | Mou E 0 0-a +/Ht 0 0 0 C-:/D- 0 21
45 | Sou B 1 2-c + /H+ 0 -+ ++ C+/D- + 171
46 | Sou D 1 2-¢ +/H+ 0 -+ ++ C+/D- + 171
47 | Taj A 1 1-b +/H+ 0 0 + C-/D- + 150
48 | Taj B 2 2-¢ +/H+ 0 0 + C++/D+ ++ 150
49 | Taj C 2 1-b +/H+ 0 + ++ C+/D+ + 150
50 | Taj D 2 2¢ + /H+ 0 ++ + C+/D+ ++ 150
51| Taj E 1 1-b ++ [ H+ 0 +++ + C+/D+ + 150
52 | Ten A 2 2-b ++ /H+ + 0 + C++/D+ + 180
53 | Ten B 1 1-b +/H- 0 0 0 C-/D- + 180
54 | Ten D 1 1-b + / H- 0 0 0 C-/D- + 180
55 | Ten E 2 2-b ++ H+ + + -+ C+i+ / D+ ++ 180
56 | Uhr A 3 2-¢ ++ /H- 0 ++ 0 C-/D- ++ 142.5
57 | Uhr B 3 2-c ++/H- 0 - 0 C-/D- + 142.5
58 | Yah C 2 2-c ++ /B+ ++ ++ + C++ /D ++ 158
59 | Yah D 2 2-c ++ /H+ ++ ++ + C++/D+ ++ 158
60 | Yah E 1 2-C + /H+ + + ++ C+/D+ ++ 158
61 | Wag B 0 0-a + /H+ 0 0 0 C-/D- 0 0
62 | Wag E 0 0-a + [H+ 0 0 0 C-/D- 0 0
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1) EXAMEN CLINIQUE DU GENOU :

A) SIGNES FONCTIONNELS

1) caracténistiques de la douleur : localisation, irradiations. ..

2) Indice algofonctionnel de LEQUESNE :
e Douleur ou géne ?

* périmétre de marche maximal en acceptant d’avoir mal

o difficultés dans la vie quotidienne : néant : 0, petite, 0.5

la nuit ?

- non

- seulement en remuant ou selon la posture

- méme immobile

lors du dérouillage matinal ?

- moins d’une minute

- pendantlal5>mn

- pendant plus de 15 mn .
lors de la station debout ou s’il faut piétiner %2 heur
-~ non

- oul

lorsque vous marchez ?

- non

- seulement aprés une certaine distance

- tres rapidement et de fagon croissante

pour vous relever d’un siege sans 1’aide des bras ?
- non ‘

- oui

aucune limitation

limité mais supérieur & 1km

environ 1 km (environ 15 mn)

500 a 900 m (environ 8 a 15 mn)

300 & 500 m

100 a 300 m

moins de 100 m

une canne ou une béquille nécessaire
deux cannes ou deux béquilles nécessaires

moyenne, 1 grande, 1.5 impossible, 2

monter un €tage ?
descendre un étage ?

vous accroupir ?

marcher en terrain irrégulier

TOTAL :

o — O —_— O o o O o — O

—_ O

PO R LN — O

+
)
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CHONDROSCOPIE

e Schémas récapitulatifs des Iésions chondrales : (surfaces exprimées en % et

gravité en stades de 0 a IV)

Tibia Rotule

Condyle _ Trochlée

o Tableau récapitulatif

Score SFA Localisation

stmplifié¢ et commun . P . -
L compartiments | COmpartiment interne Fémoro-patellaire

Compartiment externe

Fémur Tibia Rotule Trochlée

Fémur

Tibia

0 (Coef 0)

[(Coef0.14)

11 (Coef0.34 )

11 (Coef 0.65 )

IV (Coef 1.00 )

Total

0 = cartilage normal

I = cedéme et ramollissement (chondromalacie)

II = chondropathie ouverte fissuraire, superficielle
III = chondropathie fissuraire profonde

IV = 0s sous chondral a nu

Pour chaque localisation articulaire, la surface des différents stades correspondant doit étre
rapportée en pourcentage (le total de chaque colonne étant égal a 100%).
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REPARTITION DE SURFACE EN % SELON L’ATTEINTE IRM

Plateau tibial Condyle fémoral TOTAL

Compartimeént | Compartiment | Compartiment | Compartiment
interne externe externe interne

Stade 0

Stade 1

Stade?

Stade 3 ]

Stade 4 !
Score total apres application des coefficients .

DEFINITION DES DIFFERENTS STADES :

Stade 0 : cartilage normal
Stade 1 : épaisseur normale mais anomalie de signal
1A : hypersignal
1B : hyposignal
Stade 2 : épaisseur du cartilage diminuée de moins de 50%
Stade 3 : épaisseur du cartilage diminuée de plus de 50%
Stade 4 : mise a nu de I"os sous chondral .
Pour établir le score du cartilage en IRM, on choisit d’appliquer dans le tableau
précédent et dans tous ceux des pages suivantes les mémes coefficients que ceux
utilisés pour calculer le score SFA en chondroscopie, soit :
- 0O pourlestade 0 ;
- 0,14 pour le stade 1
- 0,34 pour le stade 2
- 0,65 pour le stade 3
-1 pour le stade 4
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TABLEAU RECAPITULATIF DES LESIONS
SYNOVIALES EN IRM

NOM:

PRENOM:

DATE DE NAISSANCE:
GENOU D G

CLASSIFICATION IRM

Stade 0 : synoviale normale
Stade 1 : épaississement linéaire <2 mm
Stade 2 : épaississement linéaire 2 a 4 mm

Stade 3 : épaississement linéaire > a 4 mm

FSE T, FMPSPGR + G | 3 D FSPGR+G

TOTAL
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SCORE MACROSCOPIQUE DE LA MEMBRANE
SYNOVIALE AU COURS DE LA CHONDROSCOPIE

PATIENT :

AGE :
DATE :
GENOU :

LIEU ANAT.

LETTRE

MINUTES

SCORE MACRO
Qual Quant

BIOPSIE

BIOPSIE

BIOPSIE

BIOPSIE

BIOPSIE

BIOPSIE

BIOPSIE

BIOPSIE

OO0 |~ OV | LI N | et

BIOPSIE

O

BIOPSIE

10

BIOPSIE

11

BIOPSIE

12

BIOPSIE

13

BIOPSIE

14

BIOPSIE

15

5 BIOPSIES RETENUES :

SCORE MACROSCOPIQUE GLOBAL DU GENOU: :

RAPPEL

Score 0 : synoviale normale.
Score 1 : synoviale avec des villosités en » herbe courte « , non hyperhémiée.
Score 2 : hyperhémie et prolifération synoviale modérée.

Score 3 : atteinte sévére des deux parametres ou aspect en massue.
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A ext
ht

B int
ht

Cext
bas

D int
bas

E
trochlée

total

IRM

ESE T2

FMP

3D SPGR

MACRO

Macro

quantité

Histologie

assise

fibrine

fibrose

oedeme

vaisceaux

infiltration
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RESUME DE LA THESE :

L’arthrose est caractérisée par une dégradation cartilagineuse, associée fréquemment a
une inflammation synoviale.

Nous étudions 19 patients souffrant de gonarthrose de gravité diverse. Chaque patient
bénéficie successivement d’une IRM puis d’une chondroscopie dans le but d’établir des
scores IRM, macroscopiques et histologiques de I’inflammation synoviale. Le score IRM de
la membrane synoviale s’effectue sur des séquences pondérées T1 avec et sans injection de
Gd-DOTA sur cinq sites préchoisis. Il prend en compte I’épaisseur du rehaussement. Le score
macroscopique de la membrane tient compte de I’aspect qualitatif (prolifération, hyperhémie
et cedéme) et quantitatif. Des biopsies sont également réalisées et évaluent 6 paramétres de
I’inflammation.

Nos résultats montrent que ’IRM est un outil pertinent pour évaluer I’inflammation
synoviale. L’étude histologique révele une bonne corrélation entre I’'inflammation synoviale
et le degré d’inflammation pour chaque paramétre, mais aucun parametre ne semble li€ a la
durée d’évolution. L’inflammation synoviale n’est pas a proximité des lésions cartilagineuses
et elle peut exister dans les stades les plus précoces de la maladie.

Il conviendra donc de rechercher toute poussée congestive afin de mettre en place une
thérapeutique adaptée, qui empéchera la destruction cartilagineuse rapide autoentretenue par
I’inflammation synoviale.
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