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A notre Maitre et Président de thése,

Monsieur le Professeur D. Mainard,

Professeur de chirurgie Orthopédique et Traumatologique

Vous nous avez fait I’honneur de nous confier ce travail qui vous tient
particulierement a cceur.

Nous avons ¢€té séduits par 1’étendue de vos connaissances techniques,
diagnostiques et chirurgicales.

Votre investissement dans les domaines clinique et de la recherche fondamentale
et appliquée force le respect.

Merci de nous avoir accueillis dans votre équipe dés nos premieres années
d’externat jusqu’aujourd’hui. Nous souhaitons nous montrer digne de la

confiance que vous nous accordez.

Que ce travail soit ’expression de notre profond respect et de notre fidele
dévouement.
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A notre Maitre et juge,

Monsieur le Professeur H. Coudane,

Professeur de Médecine Légale et de Droit de la Santé (option clinique)
Doyen de la Faculté de Médecine de Nancy

Chevalier dans 1’Ordre national de la Légion d’Honneur

Officier dans 1’Ordre des Palmes Académiques

Officier dans 1’Ordre national du Mérite

Nous vous sommes extrémement reconnaissant d’avoir accepté de juger ce
travail et vous en remercions.

Nous avons été séduits par votre sens diagnostique et vos qualités pédagogiques.
Nous vous remercions d’avoir su nous donner la chance d’exercer ce métier.

Veuillez trouver en ce travail le t¢émoignage de notre profond respect.
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A notre Maitre et juge,

Monsieur le professeur L. Galois

Professeur de Chirurgie Orthopédique et Traumatologique

Nous avons ¢€té séduits par vos qualités pédagogiques et I’étendue de vos
connaissances.

Vous nous avez €paulés au cours de ces années d’internat et vos conseils restent
un apport inestimable dans notre pratique chirurgicale quotidienne.

Que ce travail soit I’expression de notre profond respect.
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A notre juge,
Madame le Docteur L. Mainard Simard

Docteur en Radiologie Pédiatrique
Nous avons ¢été séduits par vos qualités d’enseignement et votre incroyable
disponibilité.

Nous vous remercions du temps que vous nous avez accordé afin de réaliser ce
travail.

Soyez assuré de notre profonde estime et que ce travail soit le témoignage de
notre profond respect.
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A notre juge,

Monsieur le Docteur J. Diligent

Docteur en Chirurgie Orthopédique et Traumatologique

Vous avez été notre premier guide dans notre formation de jeunes internes,
parfois difficile, tout en conservant bonne humeur et humour,

Vous restez un modele de comportement dans un bloc opératoire comme en
dehors.
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1 — Le développement de I’articulation fémoro-patellaire et son role(1)

L’articulation fémoro-patellaire est une articulation trochléenne qui se situe entre la trochlée
fémorale et la face postérieure de la patella. Cette articulation est le fruit de ’existence de la
patella, os sésamoide, qui est I’apanage de mammiferes.

1.1 Anatomie comparée

La patella est apparue initialement chez les vertébrés inférieurs - les anoures, le sphénodon-
en réponse aux pressions diverses et frottements liés a la fonction du genou : la station érigée
et la marche. Elle est d’autant plus importante chez les bipédes et, le premier d’entre eux,
I’Homme.

Ainsi, nous verrons que I’articulation fémoro-patellaire joue un rdle trés important dans la
statique et la dynamique du genou.

1.2 Organogénese

Au 3° mois de la utérine il apparait 5 fentes articulaires dans la masse mésenchymateuse de
larticulation du genou qui, au 4° mois, vont former les cavités fémoro-patellaire frontale,
antérieure et médiane, et les cavités fémoro tibiales horizontales droite et gauche, séparées par
le septum médian, chacune d’elle étant subdivisée en cavité fémoro-méniscale et ménisco-
tibiale.

1.2.1 L’extrémité inférieure du fémur

Elle se développe a partir d’un point d’ossification qui commence a se former quelques jours
avant la naissance et mesure, chez le feetus a terme, 4 a 8§ mm de largeur. Ce fait est utilisé
pour déterminer 1’age des nouveau-nés.

Ce point épiphysaire inférieur se soude a la diaphyse vers I’age de 18 ans.

1.2.2 La patella

Elle apparait chez I’embryon de 30mm sous forme d’une ébauche cartilagineuse plaquée
contre la face profonde du tendon quadricipital. Le plus souvent, la patella se développe a
partir d’un seul point d’ossification qui apparait a la fin de la 2° année, parfois au cours de la
3° année, voire la 4°. Parfois il existe deux points d’ossifications qui fusionnent rapidement.
L’absence de fusion donnera une malformation congénitale appelée patella bipartita.

Le développement de la patelle est excentrique et I’ossification se termine entre 16 et 19 ans.
L’absence congénitale de la patella, affection rare, peut etre isolée ou accompagnée de
multiples malformations. Son retentissement fonctionnel est variable, allant d’un genou
normal a un véritable déficit d’extension.
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2. Anatomie descriptive
2.1 La patella

Elle est triangulaire a base supérieure, aplatie d’avant en arriere, elle présente 2 faces,
antérieure et postérieure, une base supérieure, 2 bords latéraux et un sommet inférieur.
Os court, la patella présente deux corticales, antérieure et postérieure, séparées par du tissu
spongieux finement aréolaire ou 1’on peut distinguer trois systémes : 1’un vertical travaillant
en traction, le second antéro-postérieur, travaillant en pression, le troisiéme transversal,
travaillant également en traction.

2.1.1 La face antérieure

Convexe, creusée de nombreux trous vasculaires et de sillons verticaux formés par les
faisceaux les plus antérieurs du tendon quadricipital.

Elle présente trois parties :

- le tiers supérieur, rugueux, qui donne insertion au tendon quadricipital et au muscle vaste
médial ;

- le tiers moyen, qui comprend de nombreux orifices vasculaires et de nombreuses stries lui
donnant un aspect hérissé sur les radiographies axiales ;

- le tiers inférieur, en forme de V, donnant son insertion au tendon patellaire.

Cette face antérieure est superficielle, sous-cutanée, exposée aux traumatismes directs. Elle
est orientée directement en avant et peut étre prise, chez le sujet normal, pour plan de
référence de I’orientation du genou.

2.1.2 La face postérieure

Elle présente deux parties : une partie supérieure, articulaire et une partie inférieure qui est
non articulaire.

La partie supérieure articulaire s’étend sur les trois quarts de sa hauteur. Elle présente une
créte mousse verticale qui la divise en deux facettes : une facette externe, large et concave,
une facette interne, légeérement concave de haut en bas. Elle peut étre de trois types
(classification de Wiberg (2) Figure [ a I1I) :

- Type I : les deux facettes sont concaves et sensiblement de méme largeur.

£~

@
Figure I : Classification de Wiberg type 1
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- Type 11 : le plus fréquent, la facette interne est concave, mais plus petite que 1’externe.

(]
Figure II : Classification de Wiberg type II

- Type III : le facette interne est trés petite et convexe, véritablement hypoplasique.

EMc
1C]
Figure III : Classification de Wiberg type 111

Cette facette interne présente, le long de son bord interne, une empreinte, I’empreinte
condylienne, seule partie de la facette latérale interne a s’appuyer et a glisser sur le condyle
interne dans la flexion extréme du genou. Certains, comme De Palma, ont décrit deux crétes
transversales isolant les trois segments fonctionnels de la patella.

Des modifications de cette facette articulaire ont des implications dans I’apparition d’arthrose
fémoro-patellaire et de syndrome fémoro patellaire.

Ainsi, cette surface articulaire de la face postérieure de la patella fait environ 12 cm2 de
surface. Elle est enticrement recouverte de cartilage dont 1’épaisseur est trés importante : 4 a 5
mm dans sa partie moyenne, ce qui en fait le plus épais des cartilages du corps humain.

Ce cartilage patellaire revét donc un rdle physiologique et pathologique considérable.
I1 atteint son développement maximal vers 1’age de trente ans puis s’amincit progressivement.
La partie inférieure de la face postérieure, non articulaire, représente le quart de sa hauteur.
Rugueuse, criblée d’orifices vasculaires, elle est en rapport avec le paquet adipeux du genou.
Son bord supérieur, évasé, a concavité supérieure, donne insertion a la synoviale. (Figure IV)
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Figure IV : IRM de genou droit en coupe axiale
passant par le compartiment fémoro-patellaire(3)

S1: patella. S2 : condyle fémoral latéral. S3 : condyle fémoral médial. T11 : muscle Sartorius.
T12 : muscle semi membraneux. T13 : muscle Gastrocnémien interne. T15 : muscle Biceps fémoral.
Les fléches proches de S1 désignent le cartilage articulaire patellaire

2.1.3 La base de la patella
Triangulaire a sommet postérieur, incliné de haut en bas, d’arriére en avant, elle présente deux
parties :
- une partie antérieure, rugueuse, ou s’inseére le tendon quadricipital avec ses trois plans :
muscles droit antérieur, vastes médial et latéral, vaste intermédiaire ;

- une partie postérieure, entre 1’insertion du tendon quadricipital en avant et de la capsule en
arriere, lisse, répondant au paquet adipeux sus-patellaire.

2.1.4 Les bords latéraux de la patella

Ils présentent deux aspects : verticaux en regard de la portion articulaire, puis oblique vers le
sommet de la patella. Le bord interne est €pais et mousse ; le bord externe est mince et
tranchant.

Sur les bords latéraux s’insérent d’avant en arriere :

- I’expansion des muscles vastes, le vaste médial descendant plus bas que le vaste latéral.
- les retinacula patellaires et les ligaments ménisco-patellaires.
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- la capsule articulaire.
- Pexpansion du fascia-lata sur le bord externe.

Au total, la patella contracte des rapports particuliers :

- avec les plans superficiels : par sa face antérieure et son pourtour qui sont sous cutanés, elle
est accessible a I’exploration clinique.
- avec ’articulation fémoro-tibiale : les deux articulations sont en continuité

2.2 L’extrémité inférieure du fémur (Figure V)

La patella est en rapport avec la fossette sus-trochléene, la trochlée, les condyles et
I’échancrure intercondylienne.

2.2.1 La trochlée

Partie articulaire de la face antérieure de I’extrémité inférieure du fémur qui s’articule avec la
patella, elle présente :

- deux facettes articulaires ou joues interne et externe, convexes dans tous les sens ; la facette
externe est plus haute, plus large, plus saillante que I’interne. Elles sont revétues d’un
cartilage ayant 2 a 3 mm d’épaisseur, plus mince sur le versant interne. Les deux facettes font
un angle d’environ 140°(4).

- une gorge mousse, antéro-postérieure.

La trochlée correspond au segment le plus fonctionnel, d’activité maximale, de 1’articulation
fémoro-patellaire.

2.2.2 Les condyles

Saillies convexes et allongées dans les deux sens, ils ne sont pas identiques : leur grand axe
diverge vers ’arriére, le condyle interne divergeant plus que 1’externe. Leur courbure est tres
particulieére, formée de deux parties : ['une antérieure, appelée partie « patellaire », 1’autre
postérieure, appelée partie tibiale.

La jonction condylo-trochléenne, asymétrique, présente une rainure réalisée par 1I’empreinte
des ménisques en extension. Ces rainures sont limitées en avant par des crétes mousses.

2.2.3 Structure de ’extrémité inférieure du fémur

L’épiphyse inférieure du fémur présente dans le plan frontal un systéme ogival de travées
spongieuses s’appuyant sur les corticales internes et externes de la diaphyse, 1’ogive étant a la
pointe inférieure.

Dans le plan horizontale fémoro-patellaire, on trouve un réseau antéro-postérieur transversal
se superposant aux isostatiques de traction.
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Figure V : Anatomie de la trochlée fémorale
2.3 La tubérosité tibiale antérieure

Forte saillie, située a I’union des crétes obliques de la face antérieure de I’extrémité supérieure
du tibia, elle est plus souvent déportée en dehors. Son rdle est considérable, car elle forme
I’attache fixe de la patella.

2.4 Les moyens d’union

La patella apparait comme le centre d’un ensemble capsulo-ligamentaire et tendineux
complexe.

2.4.1 Lacapsule

Son insertion patellaire borde le cartilage articulaire. Souvent abouchée, a claire-voie, elle ne
joue pas toujours son role de soutien. Le plan capsulaire antérieur est renforcé par des
¢léments fibreux qui peuvent étres considérés comme des épaississements de la capsule : les
ligaments tibio et fémoro-patellaires, les retinacula et les ligaments ménisco-patellaires.

I1s constituent les principaux moyens d’union passifs de 1’appareil extenseur.
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2.4.2 Les ligaments fémoro-patellaires (4) (Figure VI)

Ils jouent un role critique dans la stabilité de I’articulation fémoro-patellaire.

- Le ligament fémoro-patellaire médial est le principal tissu mou responsable de la restriction
du mouvement latéral de la patella. Il apporte 50 a 60 % de la restriction de 0 a 30° de flexion
du genou (5,6). Il n’y a pas de consensus sur le site exact d’insertion de ce ligament sur le
fémur. Cette insertion a une importance dans la réparation chirurgicale du ligament fémoro-
patellaire médial. Les fibres de ce ligament s’étalent dans la région de I’épicondyle et du
tubercule de I’adducteur. Des fibres profondes ont été¢ décrites comme s’insérant de maniére
proximale et postérieure a la pointe de 1’épicondyle (7) alors que des fibres superficielles
empruntent un trajet entre 1’épicondyle médial et le tubercule de 1’adducteur puis se dissipent
dans la capsule postéro-médiale. Le ligament fémoro-patellaire médial semble se tendre lors
de I’extension du genou avec la contraction quadricipitale et tire la patella de manicre
proximale.

1. Muscle vaste latéral ; 2. retinaculum externe ; 3. fibres courtes obliques ; 4. fibres longues
5. expansions croisées des vastes (surtout prépatellaires) ; 6. ligament méniscopatellaire externe ; 7. tubérosité tibiale antérieure
8. tendon patellaire; 9. ligament méniscopatellaire interne ; 10. fibres longues ; 11. fibres obliques courtes ; 12. retinaculum interne
13. tendon quadricipital ; 14. muscle droit antérieur ; 15. muscle vaste médial ; 16. muscle vaste intermédiaire (8)

Figure VI Les ligaments fémoro patellaires
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2.4.3 Les retinacula

Ils ont un réle physiologique et pathologique considérable. Les retinacula participent a la
stabilité de la patella en formant une sangle ligamentaire transversale.

- Le retinaculum patellaire interne :

Il est le plus important par son rdle d’amarre interne de la patella. Triangulaire a base
patellaire, il prend origine sur les deux tiers supérieurs de la partie postérieure du bord interne
de la patella, et se termine sur I’épicondyle interne c’est-a-dire la tubérosit¢ du condyle
interne, en arriere de la surface d’insertion du ligament collatéral médial. Le retinaculum
patellaire interne est renforcé par I’insertion du muscle vaste médial. (9)

- Le retinaculum patellaire externe
Plus court et plus étroit que I’interne, il s’étend du bord latéral externe de la patella a
I’épicondyle latéral. Il est constitué de trois faisceaux :

- le faisceau superficiel est confluent avec la bandelette illio-tibiale,

- le faisceau moyen s’insere a la face profonde de la bandelette illio-tibiale et forme
une structure transverse reliée a la patella,

- le faisceau profond est confluent avec la capsule articulaire. (4)
La rétraction de ses structures entraine des conséquences mécaniques qui seront décrites dans
la physiopathologie du SFP.

2.4.4 Les ligaments méniscopatellaires

Considérés également comme des renforcements de la capsule, ce sont des trousseaux fibreux
qui s’étendent obliquement de la partie inférieure des bords latéraux de la patella a la partie
antérieure du ménisque correspondant. Le ligament méniscopatellaire externe est
généralement plus développé que 'interne. Ils participent avec les retinacula patellaires a la
répartition des contraintes mécaniques s’exercant sur I’articulation fémoro-patellaire.

2.5 Les ¢léments musculaires de 1’appareil extenseur

Deux muscles s’insérent sur la patella : le quadriceps, essentiellement, et le tenseur du fascia-
lata. Ils assurent la stabilisation et la cinématique de la patella.

Ainsi, la patella et le quadriceps forment une unité fonctionnelle appelée appareil extenseur
du genou comprenant quadriceps, tendon quadricipital, patella, tendon patellaire, tenseur du
fascia-lata et tubérosité tibiale antérieure.
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2.5.1 Le muscle quadriceps

Le quadriceps est formé comme son nom 1’indique par quatre chefs disposés en trois plans :

- un plan superficiel représenté par le muscle droit fémoral ou droit antérieur, d’origine
iliaque.

- un plan moyen composé des muscles vaste médial et vaste latéral, d’origine fémorale, réunis
par une aponévrose.

- un plan profond représenté par le muscle vaste intermédiaire, d’origine également fémorale.
Dans son ensemble, le muscle quadriceps engendre une force dirigée dans 1’axe de la cuisse
avec deux conséquences :

- dans le plan frontal, apparition d’une composante externe qui attire la patella en dehors,
-dans le plan sagittal, apparition d’une composante postérieure qui plaque la patella contre
I’extrémité inférieure du fémur. Cette composante postérieure est d’autant plus importante
que la flexion du genou est marquée.

Le rdle du quadriceps sur la patella est double :

- stabilisation par la contraction équilibrée des deux vastes médial et latéral,

- cinématique, le quadriceps étant le muscle moteur de I’appareil extenseur.

Dans son ensemble, le quadriceps assure a lui seul la stabilité antéro-postérieure active du
genou, il est essentiel a la station debout. Sa course est d’environ d’un 1 cm.

Des quatre chefs du quadriceps, le muscle droit fémoral présente une importance capitale avec
son quadruple role :

- extension de la jambe par sa partie supérieure verticale,

- stabilisation de la patella dans les 20 derniers degrés d’extension

- verrouillage du varus de jambe

- contrdle de la rotation externe par sa partie inférieure oblique.

2.5.2 Le muscle tenseur du facsia lata

Le Fascia-lata a deux expansions : 1’une pré-patellaire, appelée également bandelette
iliotibiale, 1’autre latéro-patellaire qui vient s’insérer sur le bord externe de la patella.
Il représente une force de stabilisation active non négligeable de la patella. Il s’insére parfois
uniquement sur I’angle supéro-externe de la patella.

2.5.3 Le tendon quadricipital

I1 résulte de la fusion des tendons de terminaison des quatre chefs du quadriceps.

Il présente trois plans :

- un plan superficiel : le droit fémoral s’inseére sur le bord antérieur de la base et le tiers
supérieur de la face antérieure de la patella ;

- un plan moyen : les deux vastes interne et externe, réunis sur la ligne médiale par une
aponévrose solide. Ils s’insérent sur la base de la patella en arriére du droit fémoral et sur les
bords latéraux de la patella, I’interne descendant plus bas que 1’externe ;

- un plan profond : le vaste intermédiaire qui s’insere sur la base de la patella.
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2.5.4 Le tendon patellaire

Il prend son origine depuis le pdle inférieur de la patella et s’inse€re sur la tubérosité tibiale
antérieure. Aplati, large de 3 cm a son insertion patellaire, de 2,5 cm a son insertion tibiale,
long de 5 a 6 cm et épais de 6 a 7 mm, sa direction est parfois verticale, le plus souvent
oblique en bas et en dehors, attirant donc la patella en bas et en dehors. Il est tres résistant,
pouvant supporter des poids de plus de 1500 kg. 1l est, en fait, en continuité avec le tendon
quadricipital.

Ces deux tendons sont importants dans la biomécanique fémoro-patellaire au travers des
forces de traction qu’ils engendrent, la résultante de ces deux forces a un intérét particulier et
sera décrite ci-apres.

2.4 La vascularisation

L’articulation fémoro-patellaire posséde une riche vascularisation avec une certaine
individualité. Cette notion est importante a connaitre pour comprendre la physiopathologie
des douleurs par la suite.

2.6.1 Le réseau artériel (Figure VII)

Le réseau artériel est formé par les artéres articulaires venant de 1’artére poplitée, 1’artére
grande anastomotique ou artére descendante du genou venant de ’artére fémorale et les
artéres récurrentes venant du tronc tibio-fibulaire et de I’articulation tibiale antérieure. (10)

I1 forme trois cercles :

- Un cercle péri-fémoral inférieur réalisé par les artéres articulaires supérieures interne et
externe. Ce cercle chemine contre le plan osseux du fémur, au-dessus de la synoviale et
irrigue le versant postérieur de 1’articulation fémoro-patellaire : épiphyse fémorale, synoviale,
et éléments capsulo-ligamentaires.

- Un cercle péri-patellaire, particulierement riche, réalisé par les quatre artéres articulaires, la
grande anastomotique et les artéres récurrentes. La patella est vascularisée par deux pédicules
principaux : 1’un supéro-interne aborde le tiers moyen de la face antérieure, 1’autre inférieur
aborde la partie inférieure extra-articulaire de sa face postérieure.

- Un cercle péri-tibial supérieur réalisé par les artéres articulaires inférieures interne et externe
et les arteres récurrentes. Ce cercle chemine contre le plan osseux tibial, sous synovial. Il
irrigue le versant postérieur de I’articulation fémoro-patellaire mais €galement le tendon
patellaire et s’anastomose au cercle péri-patellaire. (11)
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Figure VII : Vascularisation de la patella
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2.6.2. Le drainage veineux

Le réseau veineux reproduit le méme schéma général. La patella richement vascularisée est
essentiellement drainée par son pdle inférieur.

Les deux voies principales de drainage de 1’articulation fémoro-patellaire sont :

- en premier lieu par la veine poplitée dont le segment rétro-articulaire est toujours bien
rempli par les veines articulaires supérieure et inférieures,

-puis par la veine saphéne interne.

La richesse de cette vascularisation permet de mieux comprendre certains mécanismes
physiopathologiques du syndrome fémoro-patellaire et notamment 1’origine de certaines
douleurs par ischémie ou par apport massif de substances pro-inflammatoires dans les tissus
mous entourant le genou.

2.7 Les annexes

Le jeu articulaire fémoro-patellaire comprend également une synoviale et des bourses
séreuses pré-patellaires richement innervées participant a la genese des douleurs comme nous
le décrirons par la suite.

2.7.1 La synoviale

La synoviale antérieure annexée a I’appareil extenseur représente la majeure partie de la
synoviale du genou.

On peut lui décrire trois étages :

- un ¢étage supérieur sus-patellaire ou cul-de-sac sous-quadricipital qui communique
généralement avec la bourse séreuse sous-quadricipitale. Son pole supérieur recoit un faisceau
du muscle crural appelé muscle sous crural ou tenseur de la synoviale.
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- Un étage moyen latéro-patellaire ou cul-de-sac latéro-patellaires.

Synoviale et capsule s’insérent sur les bords latéraux de la patella en bordure du revétement
cartilagineux. Situés dans une zone quadrilatére limitée en avant par la patella, en haut par les
retinacula patellaires, en bas par les ligaments menisco-patellaires et en arriére par les
ligaments latéraux, les cul-de-sac latéraux-patellaires s’étendent sur les faces latérales des
condyles et sont accessibles a la palpation. Ils diminuent progressivement de hauteur d’avant
en arriere pour se continuer avec le couloir synovial sus méniscal.

- Un étage inférieur sous-patellaire ou corps graisseux infra-patellaire.

La synoviale recouvre et sépare de la cavité articulaire le corps graisseux infra patellaire situé¢
en arriere de la partie non articulaire de la face postérieure de la patella et du tendon
patellaire, et au dessus de la surface pré-spinale du tibia. En haut, la masse graisseuse se
prolonge le long de la moitié inférieure des bords latéraux de la patella sous la forme de
bourrelets graisseux appelés replis alaires. En arriere se détache un prolongement qui se fixe a
I’extrémité antérieure de 1’échancrure inter condylienne : le ligament adipeux. Ce ligament est
un vestige embryonnaire du septum médian embryonnaire.

2.7.2 Les bourses séreuses pré-patellaires

Trois bourses séreuses peuvent se rencontrer de la superficie vers la profondeur, permettant le
glissement des plans antérieurs :

- Une bourse séreuse superficielle ou sous-cutanée, développée dans le tissu cellulaire sous-
cutané ;

- Une bourse séreuse moyenne ou sous aponévrotique entre 1’aponévrose et le plan tendineux
sous-jacent ;

- Une bourse séreuse profonde ou intra-quadricipitale entre les couches tendineuses du
quadriceps, au-dessus de la patella.

La synoviale, les bourses séreuses et le corps graisseux infra-patellaire sont richement
innervés par des fibres nociceptives (12). Ces structures ont donc un rdle propre dans
I’apparition du SFP.

36



3. Anatomie fonctionnelle et biomécanique de I’articulation fémoro-patellaire

La statique fémoro-patellaire est assurée par deux facteurs passifs, osseux et ligamentaires,
et un facteur actif, musculaire.

3.1 Stabilité patellaire

La stabilité patellaire résulte d’un équilibre entre ces trois facteurs.

3.1.1 Rdle du type articulaire

Anatomiquement, [’articulation fémoro-patellaire est une articulation trochléenne.
Géométriquement, une surface de cette articulation est en forme de poulie avec une profonde
gouttiere et deux joues, I’autre surface articulaire ayant une forme en coin et glissant dans la
poulie comme une corde (Figure VIII). Mécaniquement, 1’articulation trochléenne n’a qu’un
axe de mobilité, I’axe transversal coincidant avec 1’axe des joues trochléennes, et ne posséde
qu’un degré de liberté, la flexion-extension.

L’articulation fémoro-patellaire est étroitement unie a I’articulation fémoro-tibiale.

- Par des rapports anatomiques dans un premier temps : il s’agit d’une méme
articulation avec une cavité articulaire unique.

- Par des rapports fonctionnels ensuite : I’articulation fémoro-tibiale est une articulation
anatomiquement bi-condylienne mais pouvant étre assimilé a une articulation
trochléenne.

I a été rapporté que le sillon de la trochlée fémorale dans la plupart des genoux normaux et
arthrosiques a une position légérement latérale par rapport au point situé a équidistance du
condyle fémoral médial et latéral (13). Ce résultat est contraire a la croyance générale qui
plagait le sillon de la trochlée en son centre. Des ¢tudes radiographiques de la patella ont
¢galement démontré que son centre est légérement latéralisé¢ (2,2 +/- 0,9 mm) (14). Il en
découle que lorsqu’on interprete des images de I’articulation fémoro-patellaire, la congruence
osseuse ne reflete pas la véritable congruence articulaire.

EME

Figure VIII : Trochlée fémorale normale
A : gorge de la trochlée. B : condyle fémoral latéral. C : condyle fémoral médial.
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La traction musculaire tend a tracter la patella latéralement lorsque le genou est proche de
I’extension car I’axe de traction du quadriceps forme un angle aigu avec le tendon patellaire,
décrit par certains auteurs comme 1’angle Q. La résistance principale a ce déplacement latéral
de la patella est produite par la hauteur et la pente du condyle fémoral latéral. Il est difficile de
définir une forme et un alignement normal de la trochlée, mais il a été établit que I’angle
moyen du sillon est de 137° + 8° et que le condyle latéral est plus élevé que le condyle médial
(4).

Au niveau du sillon de la trochlée et de la surface articulaire de la patella, il existe des
différences significatives entre la géométrie du cartilage articulaire et 1’os sous-chondral
(15,16). 11 a été observé que dans la gorge de la trochlée, le cartilage est plus épais dans le
sillon qu’au niveau des condyles (15). Certains auteurs ont démontré par utilisation de I’IRM
que la géométrie des surfaces cartilagineuse et sous-chondrale de la patella sont différentes.
Cela implique que les moyens radiologiques et morphologiques utilisés jusqu’a présent (tels
que les radiographies en incidence fémoro-patellaire) ne reflétent peut étre pas la géométrie
cartilagineuse et les véritables mécanismes articulaires de 1’articulation fémoro-patellaire. (4).

3.1.2. Role des tissus mous

Les ligaments fémoro-patellaire et fémoro-tibial jouent un rdle trés important dans la stabilité
articulaire de I’AFP. Leur composante transversale permet de limiter 1’inclinaison médiale ou
latérale patellaire. Les ligaments fémoro-patellaires servent probablement de guide pour la
patella lorsqu’elle s’engage dans la gorge de la trochlée lors du début de la flexion du genou
4).

Rappelons que le retinaculum péripatellaire est un ensemble de couches de tissu fibreux qui
relie les bords médial et latéral de la patella au fémur, au tibia et au tendon patellaire (9). Les
fibres superficielles du retinaculum proviennent du fascia du vaste latéral et du vaste médial,
reliant ainsi le quadriceps a la patella (9). Ce lien est responsable de I’influence dynamique du
quadriceps sur I’articulation fémoropatellaire dans différents plans durant les mouvements
actifs du genou.

Le rdle spécifique du retinaculum péripatellaire est de stabiliser I’articulation fémoro
patellaire dans le plan frontal (17). Powers et al. ont également démontré que le retinaculum a
un role de distribution de la charge au sein de I’appareil extenseur du genou apres une étude
sur genoux cadavériques (18). En effet, il retrouve une tension plus ¢élevée dans le tendon
patellaire lorsque le retinaculum est réséqué pour une méme charge sur un genou lors de
I’extension et lors de la flexion a 60°. Etant donné que le moment de force de I’articulation
fémoro-patellaire est la résultante du vecteur de force du tendon quadricipital et du tendon
patellaire, toute augmentation de tension dans le tendon patellaire va entrainer une
augmentation de la pression articulaire dans I’articulation fémoro-patellaire (18).

Les fibres superficielles du retinaculum latéral sont également reliées a la bandelette
illiotibiale.

La couche profonde du retinaculum latéral est constituée de plusieurs structures incluant le
ligament fémoro-patellaire transverse et latéral et la bandelette tibio-patellaire (19). La couche
profonde du retinaculum médial est quant a elle composée du ligament fémoro-patellaire
médial, ménisco-patellaire et tibio-patellaire médial. La patella est donc connectée de manicre
trés proche au tractus illio-tibial, au tibia et au fémur (19). Cette relation anatomique
complexe explique le role de distribution de la charge au sein de ’appareil extenseur du
retinaculum péripatellaire.
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3.1.3 Roéle du quadriceps

Elément actif de la stabilisation, le quadriceps agit par chacun de ses chefs dans le sens
longitudinal, mais ¢galement dans le sens transversal par le muscle vaste médial dont les
fibres charnues les plus basses sont presque horizontales et forment I'unité appelée vaste
médial oblique (VMO) (Figure 1X).

Vastus Intermedialis

Rectus Femoris

Vastus Lateralis Vastus Medialus

Quadraceps Tendon

ITB
VMO

Patella

Patellar Ligament

Figure IX : Appareil extenseur : role du vaste médial oblique (20)
ITB : « illio-tibial bandelet » - VMO : vaste médial oblique

Le vaste médial oblique est issu des tendons des long et grand adducteurs et s’insére sur le
retinaculum médial et le partie supéro-médiale de la patella. L’angle d’insertion du VMO est
de 50 a 55° par rapport a I’axe du fémur, ce qui explique la contrainte médiale sur la patella
par cette portion du quadriceps (19). Certains auteurs définissent ainsi le VMO comme le
principal stabilisateur médial de la patella dans le plan frontal avec une action qui équilibre la
traction latérale du vaste latéral (21), mais €galement une traction postérieure (4). Le droit
fémoral prend origine sur I’épine iliaque antéro-inférieure et passe au-dessus de 1’acetabulum
avant de s’insérer sur le tendon quadricipital. C’est le seul muscle du quadriceps qui croise
’articulation de la hanche ; par cette particularité, il donne a I’articulation de la hanche une
certaine importance dans 1I’équilibre du systéme extenseur.

Les deux principales fonctions musculaires du quadriceps sont : I’extension de jambe en
chaine cinétique ouverte (CCO) et la décélération de la jambe en chaine cinétique fermée
(CCF) (19).

Pendant I’extension de jambe en CCO, le moment de flexion du genou (Mo Flex) augmente
en méme temps que l’extension de jambe ; ce qui implique que la force du quadriceps
augmente avec I’extension du genou.

Pendant un exercice en CCF, le Mo Flex augmente en parallele avec la flexion de jambe, ce
qui nécessite une augmentation de la force du quadriceps lors de la flexion de jambe (19).
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3.1.4. Role de la rotation tibiale

Lors de I’extension du genou, il existe une rotation tibiale externe automatique.

La rotation tibiale a un effet significatif sur la biomécanique de 1’articulation fémoro patellaire
lors des mouvements de flexion et d’extension du genou selon Lee et al. Leurs résultats ont
montré une corrélation inverse entre la flexion du genou et la pression intra-articulaire de
I’articulation fémoro-patellaire et la tension des tissus de soutien liée a la rotation tibiale (21).
En effet, lorsque la flexion de genou est importante, la patella est bien engagée dans la gorge
de la trochlée donc I’action du retinaculum sur la patella est minimisée et moins affectée par
la rotation tibiale.

Lors de la rotation interne du tibia, la tension diminue dans le retinaculum latéral et
inversement, lors de la rotation externe du tibia, la tension diminue dans le retinaculum
médial. Ainsi la rotation tibiale diminue la tension du retinaculum controlatéral et augmente la
tension dans le retinaculum ipsilatéral jusqu’a un certain degré de flexion du genou au-dela
duquel la patella est bien engagée dans la gorge de la trochlée fémorale, et moins soumise a
cette rotation.

3.2 Rdle de la patella

La patella fait partie intégrante du systéme extenseur du genou et agit comme une poulie pour
optimiser ’action mécanique du quadriceps en augmentant la distance entre le vecteur
d’action du muscle et I’axe de rotation du centre articulaire du genou (22).

Les fonctions majeures de la patella sont :

- de faciliter 1’action mécanique du quadriceps en augmentant son bras de levier et en
concentrant les vecteurs de force.

- de permettre de rendre la surface de contact articulaire lisse avec un faible coefficient de
friction,

- de protéger I’articulation du genou de tout traumatisme antérieur,

- de prévenir le tendon quadricipital d’une usure supplémentaire.

3.2.1 Résultats des études expérimentales

Auparavant, les modeles biomécaniques de 1’articulation fémoro-patellaire étaient basés sur
I’hypothése que cette articulation est un systéme de poulie sans frottement dans lequel la
patella agit comme un lien qui transmet la force du quadriceps au tendon patellaire sans
altérer son amplitude (23). Cependant, des ¢études biomécaniques plus récentes sur
I’articulation fémoro-patellaire ont démontré que la patella joue aussi un role complexe de
systeme de levier créant un différentiel de force entre le tendon du quadriceps et le tendon
patellaire (24).

Ainsi, la patella joue le role d’une poutre, équilibrant la longueur des bras de levier des
moments des tendons quadricipital et patellaire en fonction de 1’angle de ’articulation du
genou.
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Le différentiel de force entre le tendon quadricipital et patellaire est le résultat d’une
géométrie variable et d’un changement de forme de I’ensemble formé par la partie distale du
fémur et la patella, en fonction des points de contact entre les deux, qui varient selon que le
genou soit étendu ou fléchi (25,26). En effet, la patella n’est jamais en contact avec la totalité
de la surface articulaire. Les zones d’appui de la patella changent a 30°, 60° et

90° par rapport a la surface patellaire fémorale pour se déplacer de la partie inférieure vers la
partie supérieure. La surface de contact fémoro-patellaire décroit & mesure que le genou
s’étend et au contraire augmente avec la flexion du genou (19). Les surfaces moyennes sont
de 2cm2 a 30° de flexion, 3,1 cmza 60° de flexion et 4,7 cm2 a 90° de flexion (27).

3.2.2 Contributions de la force quadricipitale (Fq) et de la force du tendon
patellaire (Fpt) a I’équilibre patellaire

De nombreuses études in vitro ont qualifié la relation entre la force du tendon du quadriceps
(Fq) et la force du tendon patellaire (Fpt).

Les recherches ont montré que le ratio Fpt/Fq varie de 1 a 1,2 lorsque le genou est en
extension compléte et de 0,6 a 0,8 lorsque le genou est fléchi a partir de 60° (28). Malgré une
certaine variabilité dans les différents ratios Fpt/Fq reportés dans les différentes études, tous
les auteurs ont retrouvé une tendance similaire du ratio a diminuer avec 1’augmentation de la
flexion du genou. L’illustration de ce phénomeéne est faite dans 1’étude d’Ahmed et al. dans
laquelle, lors d’une flexion de genou inférieure a 45°, la force du tendon patellaire (Fpt) est
plus importante que la force du tendon quadricipital (Fq), alors qu’au-dela de 45° de flexion,
le phénomene s’inverse (29).

Nisell et al. ont les mémes conclusions lors de leurs études sur genoux cadavériques qui ont
pour but de déterminer un modele biomécanique du genou (30). Nisell met en évidence que la
force du tendon patellaire Fpt atteint sa valeur maximale lorsque le genou est en extension
complete et minimale lorsque le genou est fléchi a 60°.

La force du tendon quadricipital Fq atteint quant a elle son maximum lorsque le genou est a
90° de flexion et son minimum lorsque le genou est a 30° de flexion (30). Cela signifie que
I’avantage mécanique créé par la patella augmente avec 1’extension du genou et diminue avec
la flexion progressive du genou (29).

3.2.3 Mouvements de la patella dans les trois plans de ’espace

L’équipe de Katchburian (31) a permis de progresser dans 1’analyse et la compréhension de la
traction de la patella. Les mouvements de la patella doivent étre analysés dans les trois plans
de I’espace et présentent six degrés de liberté (4):

- la translation médiale ou latérale et la translation inférieure ou supérieure dans le plan axial,
- la rotation médiale / latérale et I’inclinaison dans le plan coronal

- la flexion / extension et la translation médiale ou latérale dans le plan sagittal (32).

Les ¢études in vivo et in vitro montrent qu’en début de flexion de genou, la patella se déplace
médialement de 4 a 9 mm dans la trochlée. In vitro, la patella s’incline également
médialement de moins de 4° en début de flexion avant de s’incliner latéralement jusqu’a 4°
lorsque la flexion du genou progresse jusqu’a 90°. Malheureusement, in vivo, les études sur
I’inclinaison de la patella sont moins contributives. Actuellement, la compréhension de la
traction de la rotule in vivo est encore incompléte (33). La connaissance in vitro de ’existence
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du déplacement de la patella dans les trois plans de I’espace est nécessaire lors du choix des
modeles biomécaniques utilisés pour 1’analyse tridimensionnelle de la marche (34).

D’apres les études réalisées, la relation entre la patella et la gorge de la trochlée reste la plus
intéressante. Lorsque le genou est étendu, la patella se tient latéralement, dans les premiers
degrés de flexion, la patella se déplace médialement pour s’engager dans la gorge de la
trochlée. Lors de la flexion plus marquée, la patella se déplace alors latéralement comme le
dicte I’anatomie de la gorge de la trochlée. Dans les premiers degrés de flexion, les tissus
mous jouent un rdéle important dans le positionnement de la patella comme nous allons le
décrire, mais lorsque la flexion augmente, sa position est plus largement déterminée par la
forme de la gorge de la trochlée (4).

3.2.4 Détermination de la force de compression (Fcp) ou force de contrainte de
I’articulation fémoro-patellaire (Figure X).

La force de compression est responsable de I’application de la patella contre le fémur. La
magnitude de cette force dépend de la tension des tendons quadricipital et patellaire et de
I’angle de flexion du genou. Lors d’exercices en CCF comme la marche, la Fcp augmente
avec la flexion de genou car I’angle entre le tendon quadricipital et patellaire devient plus aigu
et la force du quadriceps augmente avec la flexion du genou comme démontré plus haut (19).
En CCF, Nisell met également en évidence que la force de compression de I’articulation
fémoro-patellaire (Fcp) atteint son maximum d’amplitude lorsque le genou est fléchi a 90°, et
qu’entre 60° et 120° de flexion, sa magnitude est quasiment similaire a la force du tendon
quadricipital (Fq). La force de compression de I’articulation fémoro-patellaire (Fcp) est la
plus faible lorsque le genou est en extension mais n’est pas nulle (30).

Une force de contrainte entre le tendon du quadriceps et la gorge intercondylienne fémorale
(Fcq) a été mise en évidence lorsque le genou est fléchi a environ 60°. Elle augmente de facon
linéaire avec I’augmentation de flexion du genou (30).

Figure X : Résultante de la Fcp (R1) : genou fléchit et genou en extension (8)
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3.2.5 Définition de la contrainte articulaire ou stress articulaire

Le stress articulaire de I’AFP est déterminé en divisant la force de compression (Fcp) par la
surface de contact articulaire fémoro-patellaire (19,35). Lors des sollicitations mécaniques
diverses, la contrainte articulaire évolue différemment selon que I’on est en situation de CCO
ou de CCF. Ce phénomeéne est important a prendre en considération avant de prescrire des
exercices de rééducation.

Pendant un exercice en CCF, la Fcp augmente avec la flexion du genou, tout comme la
surface de contact fémoro-patellaire, mais de maniere plus importante pour la Fcp ; ainsi le
stress articulaire augmente lorsque le genou fléchit de 0 a 90°.

Pendant les exercices en CCO, la Fcp augmente et la surface de contact articulaire fémoro
patellaire décroit progressivement avec 1’extension du genou. Ainsi, la patella dispose de
moins de surface pour repartir la Fcp qui augmente, ce qui produit un stress articulaire plus
important. Cette large augmentation du stress articulaire survient jusqu’a 30° de flexion,
lorsque la patella n’est plus en contact avec la trochlée (19).

Au total, il existe donc une zone de stabilité minimale de la patella de 0 a 30° de flexion du
genou car :

- sur le plan osseux, le tibia est en rotation externe et la trochlée fait une saillie mais la patella
est située en grande partie au-dessus, dans la fossette sus-trochléenne ; elle n’est pas
complétement engagée dans la trochlée fémorale (11).

- sur le plan musculaire, la composante de réflexion est réduite et 1’équilibre du quadriceps est
précaire ;

- sur le plan capsulo-ligamentaire, les retinacula sont détendus ;

- sur le plan biomécanique, il existe une prédominance de sollicitations externes avec un
valgus osseux physiologique, un valgus du tendon patellaire et 1’obliquit¢ du muscle
quadriceps.

4. L’examen clinique

L’examen clinique d’un patient présentant un syndrome fémoro patellaire (SFP) va étre
orienté par les connaissances anatomiques et biomécaniques fonctionnelles rappelées dans les
chapitres précédents. Il ne se cantonnera donc pas a I’examen simple de ’articulation fémoro
patellaire, mais on s’intéressera a I’ensemble du membre inférieur afin d’appréhender cette
pathologie aux causes multiples de maniére globale.

4.1 Le terrain

On associe depuis des années les douleurs rotuliennes a la jeune fille adolescente au profil
psychologique particulier.

Les femmes sont effectivement deux fois plus nombreuses que les hommes a se plaindre de
telles douleurs, mais toutes les catégories d’age sont touchées.

I1 existe parfois la notion d’antécédents familiaux.
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4.2 L’interrogatoire

Il est souvent d’emblée évocateur d’un probléme fémoro-patellaire, avec comme maitre
symptome la douleur, qui évolue depuis un certain laps de temps déja.
Souvent les douleurs apparaissent spontanément mais 1’on peut retrouver a 1’interrogatoire la
notion de traumatisme initial, par choc direct. Cette circonstance particuli¢re fait évoquer une
chondropathie post traumatique alors qu’elle peut tout aussi bien décompenser une instabilité
jusque la asymptomatique.
I1 est possible de déterminer un score du retentissement de ces douleurs sur la vie quotidienne
et en particulier par le score de Kujala (36), spécifique de I’articulation fémoro-patellaire.
11 faut rechercher si le patient est sportif, et si oui, quel sont les sports pratiqués, leur rythme.
Les sports prédisposant aux douleurs rotuliennes sont :

- montagne,

- équitation

- aviron,

- course a pied,

- triathlon,

- danse,

- escalade,

- ski

4.3 L’examen clinique du genou

Il est bilatéral et comparatif et ne se limite pas a 1’articulation fémoro-patellaire mais concerne
tout le membre inférieur.

4.3.1 L’examen de la marche

L’examen clinique doit débuter par un examen de la marche a 1’ceil nu du sujet déshabill¢ afin
de faire une évaluation rapide du schéma de marche. Une boiterie peut étre retrouvée, une
asymétrie du pas et un trouble de la rotation des membres inférieurs facilement mis en
évidence.

4.3.2 Le morphotype

- Dans le plan frontal : il est analysé en position débout talons joints avec les pieds
reproduisant I’angle du pas habituel du sujet et consiste a la recherche d’un varus ou d’un
valgus chiffrés en centimétres d’écart intercondylien, genou en extension a 0° (2).
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L’¢tude du morphotype frontal peut également s’effectuer en décubitus dorsal, pieds
paralléles a plat face a I’examinateur a la recherche d’un strabisme de la patella.

- Le « strabisme convergent » signe des torsions importantes avec une antéversion du
col fémoral et/ou une rotation tibiale interne augmentée.

- Le « strabisme divergent » est retrouvé pour une patella basculée en extension a
cause des forces de traction externes.

- Dans le plan sagittal : on recherche un morphotype en flexum ou recurvatum dans la
position debout, talons joints, genoux en arriere de la ligne reliant grand trochanter, condyle
externe et malléole externe. Un recurvatum inférieur ou égal a 15° peut étre considéré comme
physiologique. Au-dela, il est pathologique.

- Dans le plan horizontal, on apprécie la rotation tibiale externe en mesurant I’angle entre la
ligne bi condylienne antérieure du genou et 1’axe bi malléolaire sur un sujet debout, de face.
Cette appréciation grossiere permettra de suspecter des troubles de torsion et conduira a une
mesure précise sur un scanner des membres inférieurs.

4.3.3 Le myotype

L’état de trophicité musculaire est important a rechercher : une méthode objective consiste a
mesurer la périmétrie de la cuisse a 5, 10 et 15 cm du bord supérieur de la rotule de maniére
comparative. La mesure a 5 cm du bord supérieur de la rotule étant plus spécifique du vaste
médial.

- Une amyotrophie peut étre retrouvée du coté symptomatique par rapport au coté opposé ou
de maniere générale en cas d’atteinte bilatérale. Cette mesure a surtout un intérét dans le suivi
objectif de I’évolution de la trophicité musculaire pendant le traitement rééducatif.

- Une musculation hypotonique, caractéristique des sujets laxes, avec muscles peu
développés, en particulier au niveau du vaste interne, est parfois mise en évidence et
s’accompagne souvent d’un recurvatum.

- Une musculation hypertonique, bien développée peut étre associée a un état de rétraction
musculaire.

- La raideur des muscles ischio-jambiers et triceps sural est objectivée par la mesure de
I’angle fémoro-poplité qui doit étre a 0° chez un sujet qui ne présente pas de rétraction
musculaire. Cet angle se mesure sur un patient en décubitus dorsal, la hanche en
flexion. L’examinateur ameéne passivement la jambe en extension sur la cuisse, le pied
en flexion dorsale. L’angle fémoro-poplité est I’angle mesuré entre la cuisse et la
jambe ; plus il est important, plus les ischio-jambiers sont rétractés. Cela signe un
défaut d’étirement chez le sportif. On retrouve des ischio-jambiers rétractés chez des
cyclistes ou footballeurs qui sollicitent surtout leurs ischio-jambiers de maniére
concentrique.

- La rétraction du quadriceps et en particulier du droit antérieur qui est un muscle
biarticulaire s’objective par la mesure de la distance passive talon-fesse en décubitus
dorsal puis en décubitus ventral. La mesure en décubitus ventral permet de mettre en
¢évidence spécifiquement une rétraction du droit antérieur car son origine iliaque est
alors fixe dans cette position.
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- La rétraction des muscles et structures entourant 1’articulation comme les
gastrocnémiens et le soléaire ou la bandelette illio-tibiale est importante a rechercher.
En effet, la rétraction des gastrocnémiens et du soléaire réduit la dorsiflexion de la
cheville, ce qui conduit a une pronation excessive de 1’articulation sous-talienne et une
rotation interne augmentée du tibia (37). Certaines études retrouvaient un valgus de
genou et un stress articulaire augmenté associé a une rétraction des gastrocnémiens et
du soléaire (37,38). La rétraction de la bande illio-tibiale qui se palpe directement
depuis le tubercule de Gerdy a la face antéro-latérale du genou, va, étant donné ses
liens anatomiques avec le retinaculum latéral et la patella, augmenter la traction
latérale de la patella et augmenter le stress articulaire (39). Sa recherche est donc
simple cliniquement et importante.

4.3.4 L’hydarthrose

On recherche le classique choc rotulien et le comblement des culs de sacs sous quadricipitaux.
Une hydarthrose est mise en évidence par la recherche d’un choc rotulien ou du comblement
des culs-de-sac sous quadricipitaux. Elle signe la présence de 1ésions cartilagineuses.

4.3.5 Palpation des facettes articulaires de la patella

On effectue la palpation des facettes articulaires de la patella a la recherche de ces douleurs.
La paume de la main subluxe en dedans la patella tandis que les doigts de 1’examinateur
introduits en crochet sous la patella, palpent la facette rotulienne interne a sa partie inférieure.
Ces palpations sont toujours ressenties douloureuses par le patient, elles ne sont retenues
comme positives que si elles provoquent une douleur reconnue par le malade comme étant sa
douleur. Il faut tester a 15° de flexion la laxité interne et externe de la patella.

4.3.6 Palpation des retinacula patellaires

Le genou en extension, les retinaculum médial et latéral sont palpés de maniere douce pour
voir si une douleur est mise en évidence.

La palpation du retinaculum patellaire latéral retrouve une douleur chez 90% des patients
atteins de SFP selon I’étude de Fulkerson (40).

La patella doit étre déplacé médialement et latéralement pour comprimer toutes les portions
du retinaculum péri-patellaire afin de rechercher a reproduire la douleur (40).

4.3.7 Le signe du rabot

I1 est recherché sur un genou en extension en appuyant la patella sur la surface trochléenne du
fémur et en lui imprimant des mouvements de va et vient de bas en haut.

II est positif quand il s’accompagne de craquements et traduit alors 1’altération des surfaces
cartilagineuses rotulienne et/ou trochléenne.
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L’existence d’une douleur lors de la réalisation de cette manceuvre doit étre notée, elle a une
importante valeur d’orientation lorsqu’elle est reconnue par le patient.

En revanche ce signe ne doit pas, a lui seul, conduire au diagnostic de souffrance fémoro-
patellaire car il existe tous les degrés dans la positivité.

4.3.8 Le signe de Zohlen

Le sujet est en décubitus dorsal, genou en extension. L’examinateur abaisse et maintient la
patella tout en demandant au sujet de contracter le quadriceps.

Comme la palpation des facettes articulaires de la patella, ce signe n’est positif que s’il
déclenche la douleur ressentie habituellement par le patient en position debout prolongé.

4.3.9 Le signe de Smilie

C’est un signe pathognomonique de I’instabilité rotulienne objective lorsqu’il est positif (40).
L’examinateur subluxe la patella en dehors tout en fléchissant le genou du sujet. Le signe est
positif lorsqu’il déclenche une nette appréhension du patient qui ressent 1’impression d’une
luxation imminente. On ne recherche pas de douleur par ce test mais bien une sensation
d’appréhension traduisant I’instabilité.

4.3.10 Recherche de douleur a I’extension contrariée

La mise en évidence d’une douleur a I’extension contrariée entre 20 et 45° de flexion, zone
critique de contact patello-fémoral, alors qu’elle n’est pas présente sur le genou du patient
a 90° de flexion indique fortement une origine fémoro-patellaire de la douleur (39,40).

4.3.11 La course anormale de la patella

Dans les trente premiers degrés de flexion passive du genou, d’une position trés externe en
extension, la patella se recentre brusquement en dedans lors de son engagement dans la gorge
trochléenne.

C’est un signe objectif capital qui traduit la luxation ou la subluxation externe de la patella en
extension et qui conduit ipso facto au diagnostic de « Syndrome d’Instabilité¢ Rotulienne «.

47



4.3.12 Le signe de la baionnette

Genou en extension a 0° reposant sur la table la position de la tubérosité tibiale antérieure est
appréciée par rapport a la saillie du versant externe de la trochlée.

La baionnette n’est retenue que si la tubérosité tibiale antérieure se projette a I’aplomb ou en
dehors de le cette saillie. Elle a une valeur qualitative traduisant la désaxation du systéme
extenseur et doit conduire & une appréciation objective et quantitative par la mesure de la
TAGT (distance tubérosité antérieure et gorge trochléenne). Elle a une valeur d’orientation
diagnostique.

La mesure de 1’angle Q : I’obliquité du tendon rotulien par rapport a la patella ou par rapport
au tendon quadricipital n’a pas la méme valeur car elle dépend de la position de la patella en
extension, qui est trés souvent externe. L’angle Q ne doit donc pas étre retenu comme un
signe objectif de la désaxation du systéme extenseur car sa mesure est peut fiable au moment
de I’examen clinique.

4.3.13 La palpation de pointe rotulienne

Elle se fait sur un genou a 90° de flexion .On recherche une tuméfaction localisée,
douloureuse a la palpation et qui peut évoquer une épiphysite de croissance ou une tendinite
d’insertion du tendon rotulien.

La palpation de la pointe de la patella doit se poursuivre par la palpation soigneuse et
minutieuse du tendon lui-méme a la recherche d’une tuméfaction kystique ou d’irrégularité
dans sa forme ou dans sa consistance qui conduit au diagnostic de tendinite rotulienne (rare).
Une tuméfaction douloureuse de I’insertion basse du tendon rotulien sur la TTA est plus
fréquente et traduit une épiphysite de croissance ou Maladie d’ Osgood Schlatter. Ce signe
peut se rencontrer chez I’enfant de 11 ou 12 ans mais également plus tard au stade de séquelle
lorsque I’épiphysite a guéri en laissant subsister des ossifications ectopiques et exubérantes au
sein de la partie basse du tendon.

1l est a rappeler que tous ces éléments entrent dans [’examen global du genou et en
particulier celui des éléments ligamentaires, méniscaux et cartilagineux.

5. Sémantique patellaire

Le syndrome patellaire a été source multiples publications au sein de la littérature, mais leur
lecture nous laisse perplexe tant le vocabulaire et la valeur de chaque terme utilisé semblent
différents d’un auteur a 1’autre.

I1 existe un réel manque de consensus sur les termes utilisés
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5.1 Luxation

La luxation peut étre du a un traumatisme direct ou a une contraction quadricipitale brutale
faisant ainsi sortir la patella de son rail trochléen, la conduisant a se plaquer sur la face
externe du genou.

Elle peut étre provoquée a I’examen clinique. Elle est dite luxable.

A I’imagerie, la patella est dite luxée quand elle a perdu ses rapports avec la trochlée. C’est un
signe d’incongruence totale, transitoire et qui disparait apres réduction de la luxation.

Les luxations sont le plus souvent externes avec une patella qui se déplace en dehors de la
gorge rotulienne et se place latéralement. Elles peuvent étre récidivantes (dans le méme
contexte), habituelles (a chaque flexion), permanentes (avec déplacement invétéré et
irréductible).

5.2 Subluxation

Elle est une forme mineure de luxation.

Cliniquement, le patient décrit plus ou moins clairement comment sa patella « tend a sortir »,
«accroche », ou « se bloque latéralement ».La patella se subluxe latéralement et se recentre
au moment d’une flexion plus prononcée.

Parfois il existe un vrai blocage qui se fait en extension : le patient ne peut fléchir le genou du
fait de la douleur rotulienne et de la subluxation permanente. C’est un obstacle subjectif, sans
obstacle sous jacent. L’examen sous anesthésie générale est toujours normal.

La patella peut étre subluxable au cours de I’examen clinique, liée a une laxité, rupture ou
insuffisance des ailerons patellaires.

L’imagerie peut mettre en évidence une incongruence des surfaces articulaires et montrer une
rotation externe pure du tibia et de la TTA, par translation externe pure ou par une
combinaison des deux.

A noter que les subluxations internes existent mais restent anecdotiques.

Ogata et Uhthoff (41) ont montré que des subluxations externes de rotules chez des feetus ce
qui tend a corroborer I’hypothése de facteurs génétiques prédisposant a ces pathologies.

5.3 Le syndrome d’hyperpression externe (SHPE)

Cette appellation est introduite par Ficat (28) et a été critiquée car ne faisant pas référence a la
localisation fémoro-patellaire du probléme.

On retrouve une tension de D’aileron patellaire externe a la palpation, évocatrice d’une
hyperpression externe. Il s’y associe des douleurs latéro-rotuliennes externes.

Ce syndrome se définit également radiologiquement par une densification sous chondrale de
la facette externe de la patella sans subluxation sur le cliché axial ou au scanner.

On retrouve des douleurs latéro externes de rotule a la palpation li¢ a une tension de 1’aileron
rotulien externe.
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5.4 Dysplasie

La forme de la rotule a été¢ étudié par plusieurs auteurs et la référence incontournable a ce
sujet reste le travail de Wiberg (2). Les types 1 et 2 sont pour Wiberg des rotules normales.
Pourtant ce type de rotule se retrouve dans les articulations fémoro patellaires
symptomatiques.

La dysplasie de la trochlée est pour beaucoup d’auteurs (29) le facteur de I’instabilité et pour
d’autres un facteur parmi tant d’autres. Maldague et Malghem décrivent en 1985 une lecture
radiologique de la trochlée de profil (41). Dejour a décrit lui aussi les dysplasie de la trochlée
avec 2 types normaux (A et B) et 3 types dysplasiques (1,2,3) : le signe du croisement serait
pathognomonique de dysplasie de la trochlée (partie 6.1.2.3) (41,42).

Mais il ne faut pas omettre le fait que ’incidence axiale radiologique ne peut étre prédictive
de la dysplasie patellaire car elle ne permet pas d’apprécier 1’épaisseur de cartilage qui peut
compenser la forme de la trochlée osseuse. L’arthroscanner est alors plus sensible.

5.5 Instabilité rotulienne

Un genou est instable si sa stabilité fonctionnelle est altérée selon les dires du patient. Les
manifestations sont d’intensité variable, de la sensation d’insécurité aux chutes, en passant par
les dérobements.

L’instabilité fonctionnelle reléve de nombreuses étiologies. Elle fait penser avant tout aux
laxités chroniques, mais une lésion méniscale ou un corps étranger peuvent parfois donner les
mémes signes. Dans ce sens purement fonctionnel, I’instabilité d’origine rotulienne se voit
dans diverses pathologies fémoro-patellaires, sans relation strictes avec les troubles de
position de la patella ou les anomalies morphologiques fémoro-patellaires. Une chondropathie
rotulienne isolée peut s’accompagner de phénomenes d’insécurité.

L’instabilité est souvent majeure dans les épisodes de luxation de patella. Elle peut étre
mineure dans le cadre des luxations récidivantes, lorsque le patient, qui connait trop bien son
probléme, la prévient en contrélant les mouvements de son genou.

Dejour utilise les termes d’instabilité rotulienne objective IRO, potentielle IRP (43). Ces
néologismes sont basés sur 1’établissement d’une relation stricte entre des symptomes et la
présence d’une dysplasie rotulienne.

5.6 Le syndrome douloureux antérieur rotulien (anterior knee pain syndrome)

Il se définit par un patient qui présente au premier plan des douleurs antérieures de genou, ce
qui caractérise le motif de consultation des patients. Celui reléve de plusieurs étiologies
comme les ostéochondrite disséquante de rotule et /ou trochlée, les tendinite de I’appareil
extensuer, les plicas symptomatiques, la maladie de Osgood Schlatter.
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5.7 Le syndrome douloureux rotulien

Cette expression peut parfaitement définir les patients relevant d’une étiologie non spécifique
des douleurs patellaires. Ceci apres avoir ¢liminé tous les autres diagnostics.

6. Les éléments d’imagerie

6.1 Les clichés radiologiques

6.1.2 Recherche de dysplasie rotulienne

Le cliché de profil strict doit donner un alignement parfait des condyles postérieurs.
Il permet de mettre en évidence :
- deux lignes antérieures correspondant au contour des condyles,
- une ligne en arriére de ces dernicres correspondant a la ligne de fond de la trochlée.
Elle est concave en arriere et a deux modes de terminaison possible :
0 soit elle disparait sans jamais atteindre les lignes bicondyliennes en se
recourbant vers 1’arriere ou en devenant verticale.
0 soit elle croise les lignes bicondyliennes antérieures; il peut s’agir d’un
croisement avec un ou deux condyles

Cela permet ainsi de mesurer deux ¢léments représentatifs de cette dysplasie trochléenne.
- lasaillie de la trochlée
- la profondeur de la trochlée

Cela permet ainsi de quantifier I’importance de la dysplasie trochléenne.

6.1.2.1 La saillie trochléenne (Figure XI)

11 faut tracer différents repéres :
- Ligne X : on trace une ligne droite tangentielle a la corticale antérieure sur les 10
premiers centimétres.
= Ainsi la ligne de fond de trochlée peut étre :
* Enavant : la saillie est positive
* A l’aplomb : elle est dite nulle
* En arriére : elle est négative
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Figure XI : saillie trochléenne

On doit alors tracer d’autres reperes sur le cliché :
- Ligne Y : on trace la tangente aux dix derniers cm de la corticale postérieure du fémur
- Ligne Z : ligne qui joint le point B (point le plus antérieur de la ligne de fond de la
trochlée) au point correspondant au sommet postérieur des condyles fémoraux.
- Point C : intersection de la ligne X et ligne Z

Ainsi la saillie de la trochlée (ST) est mesurée au point le plus antérieur de la ligne de fond de
la trochlée.

Elle est qualifiée en mm. Si la mesure est en avant de la corticale antérieure, elle est positive.
Si elle est en arriere, elle est négative.

ST (mm)= +/- BC

6.1.2.2 La profondeur de la trochlée

Sur le méme schéma, on repére le point de plus faible profondeur de la trochlée qui
correspond au point A le plus antérieur de la ligne de fond de la trochlée ( ainsi le point A est
I’intersection de la ligne Z et du contour condylien antérieur le moins développé).

Ainsi la profondeur trochléenne, en mm, correspond a la distance AB.

PT (mm)=+/- AB

Walch et Dejour (30) se sont rendus compte dans leur étude que dans les instabilités
rotuliennes la profondeur était toujours nulle. En effet la ligne de fond croisait toujours les
deux lignes condyliennes en avant. Ils définirent alors un signe pathognomonique de
dysplasie trochléenne : le signe du croisement (Figure XII).

Eperon supra trochléen

/ e Figure XII Le signe du croisement
Signe du y

crofsement
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6.1.2.3 Le signe du croisement

Ce signe radiologique, simple et facilement reproductible, permet d’objectiver une trochlée
plate.

- Latrochlée normale :

0 Elle se définit par le fait qu’il n’existe jamais de croisement de la ligne
de fond avec le condyle externe
0 Il en existe deux types :
= Le type A: les deux condyles sont symétriques, la ligne de
fond ne croise pas les deux condyles
» Letype B : la ligne de fond croise seulement le condyle interne

- Latrochlée dysplasique :
0 Dans ce cas la ligne de fond croise les deux condyles. Il en existe trois
types :
= Le type 1: les deux condyles sont symétriques et la ligne de
fond les croise en méme temps a la partie haute de la trochlée,
c’est la dysplasie la moins marquée.
= Le type 2: les deux condyles sont asymétriques. Le condyle
interne est dysplasique et le fond la trochlée le croise avant
qu’elle ne croise le condyle externe.
* Plus le croisement avec le condyle interne se fait bas,
plus la dysplasie est importante
= Le type 3: les deux condyles sont symétriques mais le
croisement se fait bas, traduisant un comblement précoce de la
trochlée qui est totalement plate sur une étendue variable, c’est
la dysplasie majeure.
0 La classification ci-dessus ne reprend pas les 5% de trochlée dites
intermédiaires.
= Le type Al: elle est proche du type 1. Il n’y a pas de
croisement mais a la partie haute, la ligne de fond de la trochlée
est treés proche des condyles traduisant une profondeur faible.
= Le type A2: le condyle interne est trés dysplasique, se
terminant plus tot que dans le type B et cette terminaison se fait
sur un mode trés effilé avec un angle trés aigu.
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Dejour a simplifié cette classification afin de pouvoir adapter plus facilement le traitement
chirurgical : on peut alors définir 4 types de trochlées (44—46) (Figure XIII a XVI) dont
I’analyse inter observateur est excellente (47).

- stade A : signe du croisement avec une morphologie normale des versants
trochléens au scanner

Figure XIII Stade A

- stade B : signe du croisement, éperon sus-trochléen, trochlée plate au scanner.

Figure XIV Stade B

- stade C : double contour se terminant en dessous du signe du croisement, une
hypotrophie du versant interne et une convexité du versant externe au scanner.

Figure XV Stade C
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- stade D : double contour se terminant en dessous du signe du croisement,
éperon sus-trochléen, une hypotrophie du versant interne et une convexité du
versant externe au scanner, le raccordement entre les deux berges se faisant de
maniére abrupte. (soit stade B+C)

Signe de la
FALAISE

Figure XVI Stade D

6.1.2.4 L’angle trochléen

On trace une ligne passant par le sommet des deux condyles sur un cliché axial. Trois points
sont reperes :

- les points les plus antérieurs sur les deux condyles forment les deux premiers points.

- le point le plus profond de la gorge de la trochlée.

Deux lignes rejoignent ces points et se croisent au fond de la trochlée en formant un angle
ouvert : ’angle trochléen.

Angle trochléen normal de 124° a 145°

6.1.2.5 Le rapport trochlée externe/ trochlée interne

C’est le rapport des mesures des versants articulaires interne et externe. La trochlée est
dysplasique si le rapport TE/TI> 1,7.

6.1.3 La hauteur rotulienne

Les premicres mesures reviennent a Jansen (31) en 1929 qui situait la pointe de la rotule a un
travers de doigt au dessus de ’interligne articulaire fémoro-tibiale.

Puis il y a eu des mesures chiffrée avec jusque 1970 la technique de Blumensatt (32).

De nouveaux index sont apparus.
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6.1.3.1 I’'index d’Insall-Salvati (33)

C’est un rapport entre la longueur du tendon rotulien (LT) et la longueur de la rotule mesurée
dans sa plus grande diagonale (LP).

Ce rapport LP/LT est égal a 1,2

On peut reprocher a cette méthode la difficulté¢ a visualiser le tendon rotulien et a étre
impossible a appliquer dans les cas d’Osgood-Schlatter

6.1.3.2 Index de Bernageau

Pour cet auteur, la rotule s’articulant avec la trochlée, il lui paru plus intéressant d’étudier la
distance séparant I’extrémité inférieure de sa surface articulaire ( point R), du sommet de la
trochlée (point T) , sur un genou de profil en extension maximum quadriceps contracté, le
fémur étant parfaitement de profil.

Cette distance TR a été mesurée chez 44 patients adultes n’ayant jamais souffert de leur genou
et ayant consulté pour un examen radiologique digestif.

Le résultat des mesures calculées en mm forme une courbe de Gauss dont le sommet
correspond a une valeur nulle de TR.

L’extrémité inférieure de la surface articulaire de la rotule est donc normalement située en
regard de I’extrémité supérieure de la trochlée.

Il parle de :

- malposition haute lorsque le point R est au dessus et a plus de 6 mm du point T

- malposition basse lorsqu’il est en dessous et a plus de 6 mm du point T

6.1.3.3 Index de Blackburne et Peel

IIs prirent quant a eux comme repére la tangentielle au plateau tibial.

A = la distance mesurée sur la perpendiculaire abaissée depuis le bord inférieur de la surface
articulaire de la rotule, sur la tangente aux plateaux tibiaux.

B = longueur de la surface articulaire de la rotule.

Ces mesures sont faites sur un cliché de profil a 30° de flexion.

IIs parlent de patella alta quand cet index est supérieur a 1.

6.1.3.4 Index de Caton Deschamps (48,49)

Ces deux auteurs critiquent la mesure de Blackburne et Peel car la pente du plateau tibial subit
des variations importantes.

Ainsi ils ont créé cet index de hauteur rotulienne : IHR= AT/AP

AT= distance du bord inférieur de la surface articulaire de la rotule au bord antéro-supérieur
du tibia.

AP= longueur purement articulaire de la rotule

Cette mesure est simple et fiable.

56



Elle est toujours possible quelque soit le degré de flexion du genou.

Elle est indépendante de la taille du genou et du degré d’agrandissement radiologique.

Elle est indépendante vis-a-vis de la TTA et de ces modifications, ou des modifications
propres de la rotule (fracture ou ossification de la pointe de la rotule)

Elle ne tient pas compte des variations de la pente tibiale, de longueur du tendon rotulien et
d’inclinaison de la ligne de Blumensatt.

Leur étude a considéré :

Rotule normale IHR entre 0,8 et 1,2
Rotule basse IHR entre 0,6 et 0,8
Rotule haute IHR > 1,2

Sa reproductivité n’est plus a démontrer.

6.1.3.5 Intérét d’étudier la hauteur rotulienne

La rotule haute est une caractéristique bien définie des instabilités rotuliennes objectives et
I’étude de Dejour (29) I’avait retrouvée dans 24% des cas de cette population et jamais dans le
groupe témoin, alors que les autres anomalies (dysplasie de la trochlée, augmentation de
TAGT, bascule rotulienne) pouvait s’observer de maniére isolée dans la population saine.

Si la rotule est haute, elle est capable d’entrainer une instabilité rotulienne objective alors
qu’aucun autre ¢lément n’est pathologique. On peut méme dire que c’est elle qui donne les
genoux les plus instables. Cette anomalie est bilatérale.

L’¢étude de Walch (30) confirme 1’étude précédente, qui, apres avoir étudié¢ 716 radiographies
de genoux dans une population comprenant des IRM (instabilité rotulienne majeure soit
luxation habituelle ou permanente de rotule), des IRO (instabilité rotulienne objective), des
IRP (instabilité rotulienne potentielle, c'est-a-dire sans luxation) et des témoins, parvient a
prouver que la rotule haute est incontestablement plus fréquente dans les instabilité
rotuliennes. Pourtant elle n’est présente que dans un tiers des cas d’instabilité.

Ainsi la rotule haute est un facteur d’instabilité sans étre le seul.

6.1.4 Mesure de la TA-GT

6.1.4.1 Définition

Ce terme signifie littéralement : Tubérosité tibiale Antérieure - Gorge Trochléenne. Cette
mesure a été proposée par Goutallier et Bernageau (34,50) pour vérifier I’importance de la
transposition de la TTA grace a une mesure radiologique sur des coupes axiales a 30° de
flexion.

La TA-GT est positive si la TA se projette en dehors de la GT, négative dans le cas contraire.
Cette mesure est désormais réalisée le plus souvent par scanner, plus fiable. (50,51) (Figure
XVID).
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Figure XVII TA-GT au scanner

6.1.4.2 Intérét d’étudier la TA-GT

La mesure de la TA-GT ne peut pas a elle seule permettre de conclure I’étiologie des
souffrances rotuliennes telles qu’elles sont définie par Dejour (instabilit¢ rotulienne
potentielle IRP, objective IRO et syndrome douloureux rotulien).

En effet, si le pourcentage de TA-GT supérieur a la normale est plus élevé dans les instabilités
rotuliennes objective que dans les instabilités rotuliennes potentielles, une TA-GT plus élevée
que la normalité peut également étre notée dans les IRP et a I’inverse, une rotule avec une
instabilité mécanique vraie et objective peut avoir une TA-GT normale.

Ainsi la TA-GT n’est pas un facteur suffisant pour permettre de classer une instabilité
rotulienne méme si une TA-GT augmentée est un facteur d’instabilité rotulienne.

Pourtant la mesure de la TA-GT est importante en pré opératoire et permet de quantifier la
médialisation de la TTA en cours d’intervention. Goutallier (52) a ainsi démontrer sur une
¢tude de 63 instabilités rotuliennes traitées par médialisation de TTA plus ou moins section de
I’aileron externe sans autre geste associé, que les mesures de la TA-GT et de I’angle trochléen
post opératoire sont prédictives du résultat sur la stabilité. La mesure de la TA-GT en pré
opératoire est donc un €lément important a établir afin de définir la taille de la médialisation
de la TTA.

Elle est considérée pathologique si elle est supérieure a 20 mm.
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6.1.5 La subluxation rotulienne

6.1.5.1 Définition

Elle se définit comme un décalage de la créte de la rotule par rapport a la ligne de fond de la
trochlée.

Elle se mesure normalement en radiographie par une incidence axiale de 30°, ce qui est
difficile et entraine souvent un cliché médiocre et ainsi, elle est le plus souvent réalisée sur un
cliché proche de 45°.

Afin de mesurer de fagon correcte le type de subluxation rotulienne, il faut que le quadriceps
soit décontracté. Or la tension au sein du quadriceps débute dés 20° de flexion. Ainsi plus on
fléchit le genou plus le diagnostic de subluxation risque d’étre omis.

En effet Bernageau a démontré que sur 15 subluxations visibles a 30° de flexion, quadriceps
détendu, il n’en reste plus que 11 a 45° et seulement 4 a 60° de flexion. Ceci tend a confirmer
que des 30°, le déséquilibre se corrige permettant ainsi a la rotule un bon engagement
trochléen.

6.1.5.2 Mesures

La subluxation patellaire peut étre mesurée par I’angle congruence de Merchant. (53)
- on trace la bissectrice de I’angle formé par les deux faces de la trochlée.
- Puis on trace la ligne partant du fond de la trochlée et rejoignant le point le
plus bas de la surface articulaire de la rotule.

L’angle ainsi form¢é est I’angle de congruence.

Si le point rotulien est & I’extérieur de la bissectrice, I’angle est positif et traduit plutot une
subluxation externe.

Si le point est a I'intérieure de la bissectrice, I’angle mesuré est négatif et en faveur d’une
subluxation interne.

6.1.6 La bascule rotulienne

I1 ne faut pas la confondre avec la subluxation rotulienne. En effet, on parle de bascule quand
la créte rotulienne reste centrée en face de la gorge trochléenne, sans qu’il y ait de glissement.
On parle ainsi de rotule présentant un strabisme divergent.
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6.1.6.1 De profil

Elle est décrite par la classification de Maldague et Malghem (54), en trois stades, complété
par un quatrieme. Elle se décrit sur un cliché de profil a 15° de flexion

- stade 1 : rotule en profil vrai, centrée (les deux bords postérieurs sont concaves
et paralleles)

- stade 2 : rotule en faux profil externe, en bascule faible (les deux postérieurs
sont superposeés)

- stade 3 : rotule en faux profil externe dépassé, en bascule importante (créte
médiane concave, bord externe convexe)

- stade 4 : rotule quasi de face, ovoide (rotule sans créte médiane, superposée a
la diaphyse fémorale)

6.1.6.2 Axiale

Elles se réalisent a 30° de flexion, plutot quadriceps décontracté.

On trace deux droites, I’une passant par le sommet des deux condyles et 1’autre tangente au
versant externe de la rotule afin de définir ’angle de Laurin (55). Les droites forment un angle
qui est positif lorsqu’il est ouvert en dehors. Si les droites sont paralléles, I’angle de Laurin est
nul, s’il est ouvert en dedans il est négatif traduisant une bascule externe de rotule, synonyme
d’instabilité.

6.1.6.3 Intéréts

La plupart des auteurs n’accordent que peu de valeur a cette mesure. Mais Dejour y voit un
moyen trés fiable de quantifier la dysplasie quadricipitale.

En effet, la dysplasie du quadriceps et plus particuliérement du vaste interne avec absence ou
atrophie de la partie la plus basse et horizontale.

6.2 Le scanner

6.2.1 La dysplasie trochléenne

Le radiologue doit choisir la coupe passant par le milieu de la rotule qui permet d’analyser la
trochlée. Si la rotule est haute un autre cliché doit étre réalisé passant par le sommet de la
trochlée.

Ainsi, on recherche la coupe ou I’échancrure forme un arc roman, arrondi a son sommet. A ce
niveau la largeur antéro postérieure de 1’échancrure intercondylienne forme le tiers de la
largeur de I’ensemble de 1’épiphyse, allant de la ligne bicondylienne en arricre a la gorge de la
trochlée en avant. Sur cette coupe, a la partie externe, 1’épicondyle est dessiné, il a une forme
pointue, et on voit encore parfaitement la forme des deux condyles postérieurs.

On peut ainsi définir aisément I’angle trochléen.
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6.2.2 La mesure de la TA-GT

La mesure consiste a choisir deux coupes scannographiques, I’une passant par le tiers
supérieur de la GT et I’autre par la TTA. On dispose généralement d’une pile de coupes et
I’on choisit la mieux placée.
La mesure est effectuée a 30° de flexion.
La mesure a 30° de flexion doit étre réalisée avec le plan bicondylien horizontal, pour ne pas
fausser le résultat par une rotation du membre inférieur. C’est pourquoi la mesure en
extension est sans doute plus fiable.
La réalisation d’un topogramme est nécessaire pour repérer I’emplacement des coupes
adéquates qui serviront de mesure. Deux coupes sont indispensables :
- le plan de la TTA : le choix de la coupe est bon si on distingue le tendon de
I’o0s aisément.
- La coupe trochléenne : elle doit étre choisie avec précision. Elle doit étre située
au tiers supérieur de la trochlée ou I’échancrure doit avoir la forme d’une arche
romane.

Ainsi la mesure de la TA-GT sera appréciée directement par des superpositions réalisées par
le radiologue en projetant ces deux repéres sur la ligne bicondylienne postérieure.

De nombreuses études ont tentées de définir la valeur de la TA-GT normale et de la valeur du
seuil pathologique.

De facon consensuelle a été décidé de prendre comme valeur seuil pathologique une TA-
GT>20mm calculée sur des clichés scannographiques pris a 30° de flexion.

6.2.3 La subluxation rotulienne

Elle peut étre mesurée de la méme fagon que sur une radiographie.

Elle peut également étre mesurée en millimetres en prenant comme point de repére la créte
médiane la rotule et le fond de la gorge de la trochlée. Elle est positive si elle est externe,
négative si interne. Sa valeur moyenne est de +/- 2,5 mm.
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6.2.4 La bascule rotulienne

On reprend une coupe passant par le milieu de la rotule en mesurant 1’angle formé par le
grand axe transversal de la rotule et la ligne bicondylienne postérieure. C’est le reflet d’un
déséquilibre musculaire dans le plan horizontal principalement du a une dysplasie du
quadriceps. La dysplasie de la trochlée intervient ¢galement dans cette bascule. Cette mesure
est faite quadriceps décontracté et contracté sur un genou en extension. Elle est normalement
comprise entrel0 et 20°. Au-dela, cette mesure est considérée comme pathologique.

6.2.5 La pente trochléenne

Elle se définit comme 1’angle formé par la ligne bi condylienne postérieure et le versant
médial de la trochlée fémorale. Normalement cet angle est supérieur a 11°.

7. L’IRM et le T2 mapping

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) est une technique d'imagerie médicale permettant
d'obtenir des vues 2D ou 3D du corps de fagcon non invasive avec une résolution relativement
¢levée. L'IRM repose sur le principe de la résonance magnétique nucléaire (RMN) qui utilise
les propriétés quantiques des noyaux atomiques pour la spectroscopie en analyse chimique[].
L'IRM nécessite un champ magnétique puissant et stable produit par un aimant
supraconducteur qui crée une magnétisation des tissus par alignement des moments
magnétiques de spin. Des champs magnétiques oscillants plus faibles, dits radiofréquence,
sont alors appliqués de facon a Iégérement modifier cet alignement et produire un phénomene
dit de précession qui donne lieu a un signal électromagnétique mesurable. La spécificité de
I'IRM consiste a localiser précisément dans 1'espace 1'origine de ce signal RMN en appliquant
des champs magnétiques non uniformes, des « gradients », qui vont induire des fréquences de
précession légerement différentes en fonction de la position des atomes dans ces gradients. On
récupere ainsi des images des différents tissus du corps.

7.1 Histoire

Le principe de I'IRM repose sur le phénomene de résonance magnétique nucléaire (RMN),
c'est-a-dire portant sur le couplage entre le moment magnétique du noyau des atomes et le
champ magnétique externe, décrit par Felix Bloch et Edward Mills Purcell en 1946. Au début
des années 1970, les nombreux développements qu'a connus la RMN, notamment en
spectroscopie, laissent entrevoir de nouvelles applications de cette technique, et en particulier
en imagerie médicale. C’est ainsi que Raymond Vahan Damadian propose dés 1969 d'utiliser
la RMN dans un but médical et appuie sa proposition avec la démonstration que la
spectroscopie RMN permet la détection de tumeurs.
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En 1973, un progrés important est accompli : s'inspirant des méthodes de reconstruction
d'images utilisées en tomodensitométrie, Paul Lauterbur réalise pour la premicre fois une
« imagerie » (qu'il baptise zeugmatographie) basée sur la RMN en utilisant le principe des
gradients qui permettent de capturer 1'image d'une « coupe virtuelle » d'un objet en deux
dimensions.[] Simultanément mais de fagon indépendante, Peter Mansfield propose une
méthode similaire et introduit en 1977 la technique d'imagerie écho planaire permettant la
capture de nombreuses images en un temps relativement court.

7.2 Technologie

L'aimant est au cceur du fonctionnement de l'appareil IRM. Son rdle est de produire le champ
magnétique principal appel¢ BO qui est constant et permanent. L'unit¢ de mesure de la
puissance du champ magnétique est le Tesla abrégé par la lettre T. Cette valeur fait référence
a l'intensité de ce champ principal.

En 2011, dans le domaine de l'imagerie médicale de routine, les intensités de champs
magnétiques utilisées sont comprises entre 0,3 et 3 Tesla. Les IRM 7 Tesla sont utilisée le
plus souvent dans le cadre de la recherche clinique.

Les principales qualités pour un aimant sont :

- un champ magnétique d'intensité élevée afin d'améliorer le rapport signal sur bruit,

- une bonne stabilité temporelle (le champ magnétique doit étre le plus stable possible),

- une bonne homogénéité¢ du champ.

Ces qualités sont recherchées parmi les trois types d'aimants disponibles sur le marché :
I'aimant permanent, l'aimant résistif et I'aimant supraconducteur. Aujourd'hui c'est l'aimant
supraconducteur qui est le plus répandu.

L'augmentation des champs magnétiques permet une amélioration importante de la qualité des
images obtenues par IRM mais certaines personnes s'interrogent sur l'influence de champ
magnétique de grande intensité sur le corps humain. Toutefois rien, en 2007, ne mettait en
¢vidence un quelconque effet néfaste sur l'organisme si ce n'est quelques « vertiges » dus a
I'induction de faibles courants ¢électriques dans certaines structures nerveuses par les
impulsions de radiofréquence. Dans tous les cas, méme a champ faible, la présence d'objets
ferromagnétiques constitue une contre-indication a I'lRM.

Les antennes sont des bobinages de cuivre, de formes variables, qui entourent le patient ou la
partie du corps a explorer.

Elles sont capables de produire et/ou capter le signal de radiofréquence (R.F.). Elles sont
accordées pour correspondre a la fréquence de résonance de précession des protons qui se
trouvent dans le champ magnétique.
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7.3 Rappel de RMN

7.3.1 Généralités

La résonance magnétique nucléaire exploite le fait que les noyaux de certains atomes
possédent un moment magnétique de spin. C'est en particulier le cas de I'atome d'hydrogene 1
que l'on retrouve en grande quantité dans les molécules qui composent les tissus biologiques
comme l'eau (H20) et les molécules organiques. Pour mieux comprendre les principes de la
RMN et de I'IRM, on peut s'imaginer ces spins comme des toupies tournant sur elles-mémes
autour de leur axe. En RMN, on place les atomes que l'on veut étudier dans un champ
magnétique constant et on leur applique une onde électromagnétique a une fréquence définie
préalablement, dite fréquence de résonance ou fréquence de Larmor. En effet, pour que le
champ oscillant puisse avoir un effet notable sur les atomes, il faut qu'il entre en résonance
avec ceux-ci, c'est-a-dire que sa fréquence soit ajustée au « mouvement de rotation » de ces
spins. Le choix de la fréquence de Larmor permet donc de cibler quels atomes on va imager
en fonction de l'intensité du champ magnétique. En IRM, on utilise principalement les atomes
d'hydrogeéne dont la fréquence de résonance est autour de 42 MHz/T, ce qui correspond a la
gamme des ondes radio. En effet, I'atome d'hydrogeéne qui est constitué¢ d'un seul proton, est
trés abondants dans les tissus biologiques et en outre, son moment magnétique nucléaire est
relativement fort, ce qui fait que la résonance magnétique de 1'hydrogeéne donne lieu a un
phénomene de résonance trés net et facile a détecter.

On peut ainsi se représenter, de facon imagée, que sous l'effet du champ magnétique statique,
les moments magnétiques de spin vont progressivement s'aligner dans une direction
initialement paralléle a celui-ci et donner lieu a une aimantation globale dans la direction du
champ B0, dite direction longitudinale. Par habitude, on note cette direction de la lettre z. et
on note 1'aimantation longitudinale résultant de l'addition de tous ces moments magnétiques,
M.

Lorsque 1'on applique I'onde magnétique radiofréquence oscillante a la fréquence de Larmor,
on va entrainer les moments magnétiques qui vont alors s'écarter progressivement de l'axe z
pour aller se placer perpendiculairement a leur axe de départ, mais en plus les spins
continuent leur rotation autour de I'axe z. C'est ce qu'on appelle un mouvement de précession.

L'onde magnétique oscillante, notée B1 va donc avoir comme rdle de faire « basculer » les
moments magnétiques de spin pour les placer dans un plan perpendiculaire a la direction du
champ statique BO. C'est ce qu'on appelle I'excitation : plus celle-ci dure longtemps et plus la
proportion de moments magnétiques qui auront basculé¢ sera importante et donc plus
I'aimantation longitudinale (dans la direction z) diminuera.

Lorsqu'on interrompt le champ oscillant, les moments magnétiques qui se sont écartés de leur
axe initial vont revenir vers la direction z sans cesser de tourner. On peut alors mesurer ce
mouvement de rotation des spins sous la forme d'un signal oscillant qui a la méme fréquence
que l'onde excitatrice. C'est ce signal, dit de précession, qu'on mesure en RMN et en IRM au
moyen d'une antenne réceptrice.
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7.3.2 Relaxation longitudinale (T1)

Au fur et a mesure que les moments magnétiques retrouvent la direction du champ statique z,
le signal oscillant qu'ils émettent va en diminuant, jusqu'a disparaitre quand tous les moments
magnétiques sont de nouveau alignés longitudinalement, c'est-a-dire dans la direction z. Le
temps que mettent les moments magnétiques nucléaires a retrouver leur alignement
longitudinal (i.e., sur la direction z) est baptisé¢ temps de relaxation et est noté T1.

Ce temps de relaxation T1 dépend de l'agitation moléculaire dans le tissu que I'on observe. Il
suit une courbe en U inversé : si l'agitation moléculaire est treés faible, les atomes d'hydrogene
mettront du temps a revenir a l'équilibre (c'est le cas des tissus durs comme les os). Si
l'agitation des molécules d'eau est trés forte, comme c'est le cas dans les liquides comme le
liquide céphalo-rachidien, la repousse est aussi lente. En revanche, si l'agitation est modérée
(c'est-a-dire avec une constante de temps autour de la fréquence de Larmor) comme dans la
graisse ou dans la substance blanche, alors le temps T1 est relativement court. Ces différents
T1 tournent autour de 1 seconde pour champ B0 de 3 Teslas.

7.3.3 Relaxation transversale (T2)

Par ailleurs, 1'agitation moléculaire contribue aussi a un autre phénomene : alors qu'en théorie
les moments magnétiques devraient tous tourner de fagon cohérente autour de I'axe z, c'est-a-
dire avec une différence de phase constante. L'agitation moléculaire va faire que les atomes ne
vont pas €tre dans un environnement physico-chimique constant et donc leur fréquence de
Larmor va elle aussi n'étre pas parfaitement égale a la fréquence de Larmor théorique. Par
conséquent, les différents moments magnétiques vont avoir tendance a se désynchroniser.
Cela se traduit par une diminution du signal li¢ a leur rotation synchrone au cours du temps,
dit temps de relaxation T2.

Ce temps T2 mesure la disparition de l'aimantation transversale, c'est-a-dire de I'aimantation
résultant du fait que les moments magnétiques sont synchrones dans leur rotation dans le plan
transversal, perpendiculaire a B0, ou ils ont été¢ amenés par 'onde excitatrice oscillante B1

La résolution spatiale est li¢e a l'intensité du champ magnétique (de nos jours, les appareils
utilisent un champ de 1 a 3 teslas) et de la durée de l'acquisition (en général une dizaine de
minutes). On atteint actuellement une résolution de 1'ordre du millimétre.

7.3.4 Pondérations

En modifiant les paramétres d'acquisition IRM, notamment le temps de répétition entre deux
excitations et le temps d'écho, temps entre le signal d'excitation et la réception de I'écho,
l'utilisateur peut modifier la pondération de l'image, c’est-a-dire faire apparaitre les
différences de temps T1 et de temps T2 des différents tissus d'un organisme. Les tissus ayant
des temps T1 et T2 différents en fonction de leur richesse en atome d'hydrogéne et en fonction
du milieu dans lequel ces derniers évoluent, peuvent renvoyer des signaux différents si I'on
arrive a mettre en évidence ces différences de temps. Pour cela, on teste la réponse des atomes
apres des excitations particulieres.
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Des tissus différents ont des T1 différents. Apres stimulation de radio-fréquence avec un
temps de répétition court, on ne laisse pas le temps aux atomes d'hydrogene de certains tissus
de revenir en position d'équilibre alors que, pour d'autres atomes d'hydrogéne d'autres tissus,
le temps est suffisamment long pour qu'il y ait un retour a I'équilibre. Lorsque 1'on mesure
I'état d'énergie des atomes des tissus, on note des écarts d'état entre ces différents atomes. Si
on laissait un temps trop long, tous les atomes auraient le temps de revenir en position
d'équilibre et 1'on ne noterait plus de différences entre différents tissus.

Des tissus différents ont des T2 différents. Apres stimulation par un temps d'écho long, on
retrouve des décroissances d'énergie d'amplitude plus importante entre les tissus. Les
différences de T2 étant plus discriminantes si le temps d'écho est long.

Pondération T1

En utilisant un temps de répétition court et un temps d'écho court (neutralise les différences de
temps T2), on obtient un contraste d'image pondérée en T1, pondération dite « anatomique » :
en pondération T1 sur le cerveau, la substance blanche apparait plus claire que la substance
grise. Le liquide céphalo-rachidien, situé entre la substance grise et 1'os apparait lui nettement
plus foncé.

Ces séquences sont également utilisées apres injection de produit de contraste, pour
caractériser une anomalie []

Pondération T2

En utilisant un temps de répétition long (neutralise les différences de temps T1) et un temps
d'écho long, on obtient un contraste d'image dite pondérée en T2, dite aussi pondération
« tissulaire » : L'eau et I'eedéme apparaissent en hypersignal.
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7.4. Cartilage et imagerie IRM

7.4.1 Généralités

La classification des Iésions cartilagineuses a ét¢ définit par Outerbridge en 1961 a partir des
constatations réalisées en per opératoire sur les chondromalacies rotuliennes. Cette
classification est fiable et reproductible (56).

L’International Cartilage Research Society (ICRS) a développé et publié en 2000 une
classification de profondeur des lésions en 4 grades (Figure XVIII et XIX):

-Le grade 1 est un ramollissement chondral ou la présence de fibrillations (ICRS 1a) ; s’il
existe des lacérations ou des fissures, il s’agit du grade ICRS 1b.

-Le grade ICRS 2 est les pertes de substance inférieures a 50 % de la hauteur chondrale.

-Le grade ICRS 3 sont les 1ésions dépassant 50% de la hauteur a quatre sous groupes : 3a :
1ésions respectant la couche calcifiée, 3b : 1ésions traversant la couche calcifiée, 3c : 1ésions
jusqu'a la lame sous chondrale, 3d : 1€sions profondes et soufflantes.

-Le grade ICRS 4 est une Iésion ostéochondrale.

Grade 0 Grade 1a Grade 1b Grade 2

‘ i
J 5« MO
" = rild]

o

Grade 3a Grade 3b Grade 3c Grade 3d Grade 48 Grade 4b

Figure XVIII Classification ICRS

Figure XIX visualisation arthroscopique
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Classiquement, on utilise les pondérations Fast Spin Echo (FSE) avec suppression du signal
de la graisse afin d’étudier les lésions cartilagineuses. Cela permet ainsi d’augmenter le
contraste entre le cartilage et les tissus adjacents et de permettre ainsi I’étude de la surface
cartilagineuse. Marlovits et al ont définit un score afin d’évaluer et d’apprécier 1’état du
cartilage en post opératoire en ce qui concerne les Iésions cartilagineuses du genou. Ils ont
réussi a montrer leurs constatations IRM, par méthode « classique », sont comparables aux
lésions vues sous arthroscopie. (57,58). Seulement, seules les pertes de substances sont
visibles sous arthroscopie. Les ramollissements périphériques sont eux difficilement
¢évaluables

La détection des 1ésions classées ICRS stades 3 et 4 est possible en IRM classique avec une
sensibilité de 93% et une spécificité de 94% (59). Mais il est impossible de détecter les stades
1 et 2 en IRM classique. Par ailleurs I’IRM n’est pas fiable pour apprécier la surface réelle de
la 1ésion.

Afin de palier ces écueils plusieurs axes de recherche ont ét¢ développés depuis les années
1990 afin d’améliorer la détection des lésions cartilagineuses précoces, grace a une approche
biochimique :

-Delayed gadolinium-enhanced MRI dGEMRIC

-Sodium MR Imaging

-T1 rho-relaxation mapping

-T2 mapping

Ces différents modes d’imagerie IRM apprécient I’intégrité biologique du cartilage

Le cartilage présente 4 couches (Figure XX): une couche superficielle riche en collagéne ou
les ions H+ sont contraints. Une zone de transition ou les H+ sont plus libres. Puis une zone
riche en glycoaminoglycanes et par conséquent pauvre en ions H+. Enfin, 1’os sous chondral,
ou il n’y a aucun ion chargé positivement. Ainsi chaque couche présente des caractéristiques
IRM qui lui sont propres.
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Zone 1 : superficielle, imperméable
Fibres collagenes paralleles a la surface
qui immobilisent H+

Zone 2 : transitionnelle
Fibres collagénes obliques. H+ mobiles

Zone 3: radiaire

Fibres collagénes perpendiculaires a la
surface

Beaucoup de glycoaminoglycanes (-),
. rare H+

- Zone 4 : cartilage calcifié¢ , pas de H+

Os sous chondral

Figure XX Histologie du cartilage
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7.4.2 Le T2 Mapping

Le T2 mapping est un mode d’exploration en IRM du cartilage qui permet dune analyse
quantitative non invasive, c’est a dire ne nécessitant pas d’injection de produit de contraste.
La séquence est rapide : elle dure moins de 5 minutes, est robuste et validée. Elle permet
d’évaluer I’intégrité biologique du cartilage articulaire et de repérer les zones de souffrance
avant 1’apparition de lésion macroscopiquement décelable. Elle est donc plus sensible par
rapport aux séquences IRM classiques et perme t de mettre en évidence les 1ésions ICRS de
type I et II.

Le T2 mapping correspond a une mesure du temps de relaxation T2 de chaque pixel
cartilagineux. On sait que le T2 du tissu cartilagineux est corrélé a la libert¢ de mouvement
des ions H+ qu’il contient et que le degré de mobilité des ions H+ est directement li¢ a
I’organisation des fibres de collageénes. Cette organisation va se modifier quand le cartilage
s’altere entrainant ainsi une plus grande mobilité des ions H+ donc une augmentation du T2.

L’étude de la microarchitecture du cartilage montre que de la superficie vers la profondeur
I’organisation des fibres collagénes varie. Ainsi les ions H+ ne sont pas contraints de la méme
fagon ce qui explique qu’au sein du cartilage normal il y a des variations de T2. Pour une
IRM 3 Tesla, les valeurs normales du T2 varient de 10 ms a environ 50 ms, la valeur
maximale pouvant en fonction des aimants étre légerement différente. De plus avec le
vieillissement du cartilage on enregistre aussi une faible augmentation du T2 maximum. C’est
pourquoi il est important d’étalonner la séquence utilisée en explorant des volontaires sains
d’age différents avant de commencer une étude.

Nous avons donc exploré 20 volontaires de 18 a 55 ans considérés comme sains. Les criteres
d’exclusion étant : gonalgies récentes ou anciennes, antécédent traumatique ou rhumatismal.
Les défauts de centrage patellaire n’ont pas été exclus a partir du moment ou ils n’ont jamais
occasionnés de douleurs. Nous avons pu ainsi déterminer le T2 maximum sur 1’appareil utilisé
pour 1’é¢tude qui était de 53 ms.

Ainsi la valeur de T2 mapping dans cette série a ¢té de 53 ms.
Les résultats de la séquence T2 mapping sont fournis de maniére quantitative en analysant une
surface définie arbitrairement mais aussi de maniere qualitative automatique grace a un code

couleur ce qui permet d’obtenir une cartographie de 1’ensemble du cartilage situ¢ dans le
champ d’exploration (Figure XXI).
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Figure XXI Image T2 mapping de genou

Dans la littérature le T2 mapping a été utilisé pour contrdler :

- le suivi des arthroses et particulierement de 1’arthrose fémoro patellaire
- le controle des mosaicplasties au niveau du genou et de la cheville

- le suivi des forages de Pridie (60)

- les transplantations de cellules autologues (61)

On peut donc grace a cette technique effectuer une cartographie cartilagineuse de
I’articulation fémoro patellaire et ainsi apprécier les conséquences du traitement engagg.
Chaque stade est calqué sur la classification de Recht, Béguin et Locker définit comme suit
(qui est de description moins fine que celle de I’'ICRS) :

grade 0 : grade normal, sans Iésion cartilagineuse

grade 1 : faible signal, focalisé dans le cartilage

grade 2 : défect est inférieur a 50% de 1’épaisseur du cartilage

grade 3 : défect est supérieur a 50% de 1’épaisseur du cartilage

grade 4 : atteinte de 1’os sous chondral

Nous avons utilisé le T2 mapping pour analyser le cartilage fémoro patellaire de nos patients.
Des coupes de 3mm couvrant toutes les surfaces articulaires de la patella ont été réalisées.
Une cartographie couleur compléte a été effectuée pour repérer les 1ésions. Puis des mesures
quantitatives de T2 ont été obtenues au niveau d’une zone ovalaire de 25 mm2 située sur la
facette latérale de la patella. Nous avons fait le choix de positionner cette zone de manicre a
ce qu’elle couvre au maximum la 1ésion repérée sur la cartographie couleur tout en incluant
du cartilage « normal » adjacent. (Figure XXII)
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Figure XXII Définition de la zone d'intéret avant et apres traitement (cercle rouge)
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8. Syndrome fémoro patellaire et traitement

Le syndrome fémoro patellaire est li¢ & une anomalie des forces qui s’exercent entre le fémur
et la patella, que ce soit des phénomenes d’hyperpression ou il faudra modifier le schéma de
marche ou modifier les activités du patient afin de diminuer le stress articulaire.

Au contraire, si I’augmentation du stress articulaire est plutot reliée a la diminution de surface
de contact articulaire entre la patella et le fémur, comme par exemple par mauvais alignement
des membres inférieurs, le traitement a s’attacher a modifier la traction patellaire de facon
fonctionnelle ou chirurgicale.

8.1 Le traitement rééducationnel (ou fonctionnel)

Celui-ci est envisageable en premier lieu avant toute intervention chirurgicale et permet
d’améliorer souvent les patients quant aux syndromes fémoro patellaires (11,62). Néanmoins,
les dysplasies importantes de la patella et de la trochlée ne sauront étre simplement résolues
par ce type de traitement.

Celui-ci est adapté en fonction de I’examen clinique, du type de facteur déclenchant, de la
durée des douleurs. On a ainsi un traitement qui est personnalisé (40).

Si un traumatisme a été le facteur déclenchant, le traitement médical et le repos sont les
premiers ¢léments a mettre en place. Une physiothérapie antalgique utilisant les ultrasons ou
les courants antalgiques ainsi que la lutte contre 1’cedéme peut étre nécessaire pour réduire
I’inflammation. Il faut bien sur éviter toutes les positions reproduisant les douleurs.

Le renforcement des muscles amyotrophiés prend une part importante dans le traitement
fonctionnel. Comme il I’a été rappelé dans 1’anatomie et la physiopathologie, les déséquilibres
musculaires entre quadriceps et ischio-jambiers dans le plan sagittal mais aussi entre vaste
médial oblique et vaste latéral du quadriceps dans le plan frontal dus a I’amyotrophie de
certains muscles ou a leur retard d’activation sont une cause importante de I’augmentation du
stress articulaire au niveau de I’articulation fémoro patellaire.

Des ¢études ont montrée que I’amyotrophie du quadriceps jouait un rdéle important dans
I’apparition d’un syndrome fémoro patellaire (63,64). L’importance de [I’insuffisance
musculaire des extenseurs de genou dans 1’apparition du syndrome fémoro patellaire et la
nécessité de leur renforcement musculaire n’est plus a démontrer, mais le déficit de force des
fléchisseurs de genou a également été mis en cause de manicre objective récemment, par
évaluation isocinétique notamment, dans un certains nombre de cas de syndrome fémoro
patellaire. Ces derniéres études renforcent le concept de la nécessité de ne pas se focaliser sur
le renforcement du quadriceps lors de la rééducation des syndromes fémoro patellaire (60). Le
renforcement des ischio-jambiers a donc également une place importante dans le programme
global de rééducation du SFP. D’autre part, Powers a montré qu’un valgus de genou excessif
est reli¢ a la diminution de la force musculaire des muscles fixateurs de hanche (65) et
contribue a augmenter le nombre de blessures de genou comme la rupture de ligament croisé
antérieur (66) ou I’apparition d’un syndrome fémoro-patellaire (67). Une force augmentée des
abducteurs de hanche avec le moyen fessier en téte contribue a diminuer le valgus du genou
dans le plan frontal et donc le risque d’apparition de SFP ou I’importance de symptomes
douloureux qui en découlent (65). C’est pourquoi le renforcement musculaire des abducteurs
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de hanche et notamment du moyen fessier a également une place privilégiée dans le
programme de rééducation du SFP.

L’orthése plantaire fait partie des options thérapeutiques accessibles dans le traitement du
syndrome fémoro patellaire (68). Ce traitement reste réservé a des cas particuliers comme une
laxité ligamentaire du pied, un avant-pied varus et un calcanéum valgus qui occasionnent un
pied pronateur ou pied plat dynamique qui peut entrainer un déséquilibre biomécanique du
genou en augmentant le valgus fonctionnel.

8.2 Le traitement chirurgical du syndrome fémoro patellaire

Le syndrome fémoro patellaire regroupe différentes pathologies conditionnant ainsi différents
traitements chirurgicaux. Nous allons développer ici ces différentes techniques et voir leurs
applications.

Tout traitement chirurgical est précédé¢ d’un traitement fonctionnel. L’échec de ce dernier
conduit a envisager un traitement plus agressif.

En 1987, Dejour et son équipe ont définit une classification de la pathologie fémoro patellaire,
classée en syndrome rotulien douloureux, instabilité rotulienne potentielle et instabilité
rotulienne objective (41). Ainsi en fonction de la dysplasie trochléenne, de la hauteur
rotulienne, de la mesure de la TA-GT et de la bascule rotulienne, il définissait le geste adéquat
a effectuer sur le genou.

8.2.1 Traitements agissant sur les structures osseuses
8.2.1.1 Trochéoplastie

En se basant sur la classification de Dejour, cette intervention est indiquée chez les patients
présentant une instabilité rotulienne objective et récidivante ou la dysplasie trochléenne est de
haut grade. Ce serait donc les types B et D qui resteraient les meilleures indications. La
dysplasie de type C est plus difficile a corriger avec ce type de technique (69).

Cette intervention est rarement utilisée de facon isolée et peut étre couplée a une autre
technique comme un abaissement de la tubérosité tibiale antérieure ou encore reconstruction
du ligament patello fémoral médial.

Trochléoplastie de creusement :

Cette technique a été décrite initialement par Masse en 1978 puis standardisée par Dejour en
1987. Son but est de recréer une nouvelle gorge trochléenne pour avoir un angle trochléen
avoisinant les 145°. On effectue une voie d’abord antéro-médiale et on expose la partie
supérieure de la trochlée. L’épaisseur de spongieux sous trochléen a retirer est définit a 1’aide
d’un palpateur, ce qui permet de conserver le cartilage et une fine couche de spongieux. Cette
¢épaisseur, fine, devient donc dépressible. Quand le creusement est suffisant et le spongieux
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retiré, on peut envisager d’enfoncer les deux versants trochléens. La fixation se fait a ’aide de
2 agrafes de diameétre 1.

Cette chirurgie reste difficile et risquée. Elle est d’indication exceptionnelle et ne s’adresse
que dans les cas de dysplasie fémoro patellaire importante (stade B et D) et le bilan initial doit
étre complet afin de compléter par un geste associé.

Trochléoplastie de relévement :

Elle a été décrite initialement par Albee (70) en 1915 et consiste a effectuer une ostéotomie du
versant externe de la trochlée. Cette berge est ensuite relevée afin d’étre maintenue par une
greffe d’os cortico-spongieux. On recréé ainsi un versant externe plus abrupt. Ainsi cela
permet une meilleure rétention de la rotule.

&.2.1.2 Ostéotomie de dérotation tibiale ou fémorale

Les ostéotomies sont des gestes difficiles dans leur réalisation. Les ostéotomies de dérotation
fémorales s’effectuent en région inter-trochantériennes et les ostéotomies tibiales se font
plutot en sous tubérositaires. Elles doivent bien sur prendre en compte la mesure de la TA-
GT.

8.2.1.3 Ostéotomie de la rotule

C’est une ostéotomie de fermeture antérieure de la rotule fixée par des fils transosseux pour
restaurer une rotule a deux facettes. La encore, elle est de réalisation difficile car la rotule est
un os mal vascularisé et trés corticalisé. Cela occasionne un risque important de nécrose et de
pseudarthrose.

Cette ostéotomie est indiquée dans les dysplasies rotuliennes de type IV de Wiberg ou la
rotule est plate.

8.2.1.4 Médialisation de tubérosité tibiale (Figure XXIII)

On modifie par cette technique I’insertion du tendon patellaire au niveau du tibia. On corrige
ainsi le mauvais alignement de 1’appareil extenseur. Initialement, cette intervention a été
décrite par Emslie, diffusée par Trillat (71-74).

On utilise une incision interne permettant d’exposer la tubérosité tibiale antérieure. Celle-ci
est d’abord dégagée, on incise ensuite le périoste sur une hauteur d’au moins 6 cm . On
effectue I’ostéotomie a la scie oscillante en allant jusqu’au spongieux afin de permettre une
bonne consolidation. Il est préférable d’effectuer un prétrou avant de réaliser 1’ostéotomie,
afin de faciliter la fixation, a la meéche de 3.2 puis de 4.5. La médialisation est calculée en
fonction des données scannographiques et de la mesure de la TA-GT. Il y est parfois associé
un abaissement de la tubérosité, mesuré dans les patella alta. On fixe alors par deux vis, en
compression grace aux trous de glissement réalisés précédemment. La fixation se fait d’abord
par la vis inférieure puis la seconde, proximale, sera placée en fonction de la médialisation
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attendue. Il faut éviter de faire dépasser le fragment osseux car cela occasionnerait des
douleurs antérieures de genoux.

Au final, on réalise une médialisation plus ou moins abaissement de la TTA afin de recentrer
I’appareil extenseur du genou. Les indications sont donc la désaxation de cet appareil qui
peut étre mesurée a 1’aide de 1’angle Q (angle formé entre le tendon quadricipital et le tendon
rotulien). Désormais, on utilise plus souvent la mesure de la TA-GT, qui est la mesure la plus
fiable. La valeur pathologique est mesurée comme étant supérieure a 20 mm. L’abaissement
rotulien est mesuré en fonction de I'index de Insall-Salvati ou Caton-Deschamps afin de
retrouver un index proche de 1.
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Figure XXIII Médialisation de TTA

8.2.2 Traitements agissant sur les structures ligamentaires et musculaires

&.2.2.1 Plastie du vaste interne

Technique décrite par Insall (75) en 1976 afin de translater en externe le muscle vaste interne
et I’aileron rotulien. On sectionne en premier lieu ’aileron rotulien externe puis on réalise une
arthrotomie interne remontant entre le vaste interne et le droit antérieur, dégageant un
lambeau musculoaponévrotique de vaste interne.

Puis, genou en extension, on médialise, plus ou moins abaissement, le vaste interne jusqu’a la
partie centrale de la rotule, entre le péritendon et la corticale antérieure de rotule. On suture
apres testing les deux pans.

Elle est indiquée dans le cadre des dysplasie du vaste interne. Elle peut etre utilisée si I’in
retrouve une bascule rotulienne externe.

Les inconvénients liés a ce geste sont la sidération et 1’amyotrophie du quadriceps en post
opératoire.
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8.2.2.2 Section du rétinaculum externe

La section du retinaculum externe a ¢été I'une des premiéres techniques envisagées dans le
cadre des syndromes fémoro patellaires afin de diminuer les douleurs que celui-ci provoquait.
Cette technique est plus appropriée lorsque les patients présentent une rétraction du
retinaculum latéral associée a une rotation anormale de la patella (76,77). On retrouve une
hyperpression externe responsable de douleurs de la facette latérale de rotule. Cette
hyperpression externe est donc levée lors de la section du retinaculum, induisant une
diminution des douleurs.

Cette intervention est désormais réalisée sous arthroscopie, ou le retinaculum externe est clivé
par thermocoagulation permettant ainsi de recentrer la rotule. Cette incision se fait a un
centimetre du bord externe de la rotule. La peau doit étre protégée tout au long du geste afin
d’éviter toute nécrose cutanée. La complication la plus courante a court terme est
I’hémarthrose, nécessitant la pose d’un redon. Son taux est de 6 a 10% (78—80).

La complication a long terme peut étre une subluxation médiale de la patella mais qui est
normalement prévenue par I’insertion du vaste médial.

Ce geste est fréquemment utilis€ mais rarement de facon isolée. Elle ne permet pas a elle
seule de traiter les instabilités rotuliennes (72).

8.2.2.3 Reconstruction du ligament fémoro patellaire médial (MPFL)

Cette technique est indiquée dans les luxations épisodiques de la rotule. Elle permet ainsi une
reconstruction du plan ligamentaire interne de l’appareil fémoro patellaire. Elle tend a
remplacer dans certaines équipes la plastie du vaste interne (la dysplasie du vaste interne
participe a la bascule rotulienne). Elle trouve sa place lorsque la bascule rotulienne est
supérieure a 20°.

Sur le plan biomécanique, le MPFL est en tension quand le genou est en extension complete.
I1 dirige la patella médialement au moment de son entrée dans la trochlée. Ensuite il se relache
au cours de la flexion et la rotule reste dans son axe grace a la congruence articulaire de
l‘articulation fémoro patelaire. Ainsi sa reconstruction doit reproduire cette dynamique au
prix de douleurs secondaires fémoro patellaires.

La technique est divisée en 4 temps :

- arthroscopie : exploration de [Darticulation et recherche des Ilésions chondrales
associées. On recherche une translation externe de la patella sous arthroscopie.

- Prélévement du demi tendineux : incision au niveau des muscles de la patte d’oie et
prélevement du %2 tendineux. Un greffon de 16-20 cm est nécessaire. E tendon est
suturé sur lui-méme sur 2 cm

- Tunnels rotulien et fémoral : incision sur le bord médial de la rotule jusqu’en sous
aponévrotique ou 1’on creuse les deux tunnels, avec un point d’entrée médian et un
point de sortie antérieur. Puis incision verticale centrée sur la créte de 1’épicondyle
médial afin de parvenir sur la surface osseuse médiale du condyle fémoral. Perforation
d’un tunnel borgne a ce niveau. La position du tunnel aura été testée initialement a
I’aide d’un fil simulant le MPFL, au cours de mouvements de flexion-extension de
genou. Sa fixation est assurée par une vis d’interférence.

- Mise en tension finale : phase difficile ou 1’on doit suturer les deux brins « rotuliens ».
Elle est réalisée a 30° de flexion. Elle ne doit pas étre trop mise en tension et 1’on doit
essayer de trouver un mouvement de translation de 7 a 9 mm.
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Les difficultés sont de bien positionner le tunnel fémoral et de mettre une tension bien
équilibrée au cours de la suture du transplant au niveau rotulien (81).

.

e - A

Figure XXIV Reconstruction du MPFL

Cette technique utilise un ancrage osseux. Chassaing a développé une technique d’ancrage par
tunnellisation dans parties molles (Figure XXIV).

Ainsi on réalise une suture en paletot du retinaculum patellaire médial associ¢ a une
ligamentoplastie a 1’aide du tendon du gracile afin de reconstruire le ligament fémoro
patellaire médial.

La technique est réalisée comme suit :

prélévement du gracile au stripper (comme lors de ligamentoplasties de ligament
croisés antérieur de genou avec DI-DT)

incision en regard du bord médial de la patella permettant une section de I’aileron
médial. On acceéde ainsi a I’espace situé entre 1’aileron et la synoviale. On clive ce
plan jusqu’a I’insertion du ligament collatéral médial.

Passage du transplant gracile de dedans en dehors au niveau de cette insertion fémoral
du ligament collatéral médial avec sortie de celui-ci a la peau. On le récupere dans ce
méme plan 1 centimétre en amont. On obtient ainsi 1’amarrage postérieur.

L’amarrage au niveau de patella est placé sur son bord médial par un passage sous
périosté.

Puis mise en tension du gracile sur un genou fléchit a 45°

Puis suture de ’aileron patellaire médial en paletot
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8.2.2.4 Opération de judet : libération du systéme extenseur

Cette intervention permet d’allonger le quadriceps en le désinsérant sur toute sa longueur, sur
toute la hauteur du fémur, sans oublier de couper I’insertion du droit antérieur sur 1’épine
iliaque antéro-inférieure.

Cette intervention est indiquée lorsque le quadriceps est court, ce qui conduit indubitable
ment a une luxation rotulienne pour permettre la flexion de genou.
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DEUXIEME PARTIE :

ETUDE : A PROPOS DE 27 CAS
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9. Le syndrome fémoro patellaire et le T2 mapping : justification

Le syndrome fémoro patellaire est une pathologie fréquemment rencontrée au cours des
consultations d’orthopédie et est bien trop souvent incomprise quant a sa prise en charge
diagnostique. En effet les douleurs antérieures de rotule regroupent énormément de
pathologies différentes qui font appel a autant de traitements différents. La clinique de ce
syndrome est bien connue mais malheureusement ne peut a elle seule permettre de
différencier les étiologies a envisager. L’imagerie est alors un alli¢ important pour compléter
le bilan et permettre ainsi de différencier un syndrome fémoro patellaire sur dysplasie de
trochlée d’une hyper pression externe suite a une rétraction du retinaculum. Les radiographies
et le scanner sont donc des alliés de choix quant a 1’étude de la morphologie osseuse.

L’IRM, quant a elle, est la méthode idéale pour évaluer le retentissement de ces anomalies
morphologiques sur le cartilage, 1’os sous chondral et donc de faire un bilan de cette
articulation. Les progrés de I’imagerie IRM ont permis d’étre plus précis encore et de définir
une cartographie du cartilage du genou grace a ce que ’on appelle le T2 mapping. Cette
technique se préte bien a 1’exploration du genou, articulation ou le cartilage est le plus épais
du corps humain, accessible de par sa situation sous cutanée. Ainsi I’utilisation de I’imagerie
au quotidien est facilitée.

Cette étude cherche donc a mettre en évidence 1’intérét de 1’utilisation du T2 mapping, que ce
soit au moment du diagnostic du syndrome fémoro patellaire et au cours du suivi, et ceci
quelque soit le traitement envisagé.

Par ailleurs cette étude s’intéresse aux résultats cliniques des différents traitements envisageés,
qu’ils soient chirurgicaux ou médicaux, et particulierement 1’efficacité ou non de la section
i1solée d’aileron externe sous arthroscopie.

10. Matériel et méthode

10.1 Matériel

Cette étude a été menée de mai 2011 a juin 2012, de fagon prospective au sein de notre
service Chirurgie Orthopédique et Traumatologique de 1’hdpital central de Nancy. Il s’agit
donc d’une étude monocentrique prospective menée sur 26 patients et 27 genoux. Chaque
patient inclus s’est initialement présenté a la consultation pour syndrome fémoro patellaire uni
ou bilatéral, et a bénéficié dans ce cadre :
- d’un examen clinique initial associé¢ a un questionnaire de KOOS et de KUJALA (cf.
annexes)
- de radiographie de face et de profil, associ¢ a des défilés fémoro patellaires a
30°,60°,90°.
- Chaque patient a bénéficié¢ d’un scanner initial avec calcul de la TA-GT a la recherche
de dysplasie fémoro patellaire sous jacente.
- Chaque patient a bénéficié d’une IRM couplée a un T2 mapping au début du
traitement et une seconde a 6 mois minimum de 1’initiation du traitement.

Les patients sont sortis de la consultation avec une ordonnance de rééducation, a débuter
apres avoir réalisé leur IRM.
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Les patients sont revus dans les suites avec un délai minimum de deux mois de rééducation.
On décide alors en fonction de I’amélioration clinique ou non de proposer un traitement
chirurgical ou de poursuivre la rééducation.

Ainsi les critéres d’inclusion de 1’¢tude sont :
- patients présentant un syndrome fémoro patellaire clinique
- qui ont été vu en consultation et ont bénéficié¢ de 2 IRM, 1’une avant tout traitement et
I’autre distantes de 6 mois ou plus de la date de début du traitement (rééducation ou
chirurgie).

Les criteres d’exclusion sont :
- les patients qui n’ont pas eu les 2 IRM
- les patients chez qui une algodystrophie a été diagnostiquée
- laprésence d’implants au niveau du genou pouvant perturber les interprétations IRM.

Au cours de cette étude, nous avons également sélectionné 13 patients qui ne présentaient pas
de syndrome fémoro patellaire et n’avaient aucun antécédent de douleur au niveau des
genoux. Ces patients ont tous bénéficié d’un T2 mapping permettant de définir les valeurs de
T2 maximum et T2 minimum chez chacun d’eux. Le T2 maximum a été retenu comme valeur
de comparaison entre les différents sujets. Cette population représente la population dite
« saine ».

10.2 Méthode

Les données cliniques ont donc ¢été recueillies lors des différentes consultations a I’aide d’une
fiche de révision qui colligeait :
- les critéres cliniques : identité, age, sexe, taille, poids, chirurgien référent, niveau
d’étude, tabagisme,
- leniveau d’activité sportive aidé de la classification CLAS
- I’anamnése des douleurs : facteur déclenchant, antécédents chirurgicaux, délai entre
début des douleurs et premiére consultation,
- examen clinique du genou pathologique
- questionnaire Koos et Kujala rempli au cours de la consultation ou a domicile.
- Les criteres radiologiques : classification de Wiberg, indice de Caton Deschamp, angle
de Merchand et bascule patellaire a la recherche d’une dysplasie.
- Criteres scannographiques : TA-GT, dysplasie fémoro patellaire
- Criteres T2 mapping: localisation des Iésions, intensit¢ de celle-ci selon la
classification de Recht et al, détermination du T2 minimum, maximum et moyen.

Tous ces ¢léments ont été¢ déterminés des le premier examen clinique puis a distance, soit a 6
mois du début de la rééducation, soit a 6 mois de la section d’aileron externe sous

arthroscopie.

Les patients opérés ont vu leurs données arthroscopiques colligées au sein de la fiche de
révision.

Les critéres radiologiques ont été déterminés a I’aide des instruments de mesure du systéme
Web 1000 (AGFA, USA).
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Les critéres scannographiques et IRM ont été déterminés par les radiologues du service de
radiologie de 1’hopital d’enfant, hopitaux de Brabois, Vandoeuvre les Nancy. L’IRM est une
IRM 3 Tesla (GE Healthcare, UK). Les patients qui réalisaient leur IRM n’avaient fourni
aucun effort physique avant de passer leur examen.

10.3 Analyse statistique

L’étude statistique a été effectuée en recueillant toutes les données dans un tableur Excel.
Nous avons utilisé le test de Student pour I’analyse des variables quantitatives et le test du
Chi-2 pour les variables qualitatives. Un test t de comparaison de moyenne a tété utilisé pour
comparer les différentes moyennes. Ceci a été réalisé a I’aide du logiciel Statview.

Le taux de significativité minimal retenu a été de 5% (p<0.05)

11. Résultats

11.1 Données générales

La population étudiée comprenait 26 patients et 27 genoux. On retrouvait une majorité de
femmes : 70,4% (19 genoux de femmes pour 8 d’hommes) (Figure XXV).

O hommes

B femmes

Figure XXV Sexe ratio de la population générale

L’age moyen était de 36,96 ans [18-72].
Le recul moyen de cette étude était de 15.2 mois [6.8-29].
La répartition était homogene entre les cotés atteints, avec 14 genou gauches et 13 genou
droits.
Seize de ces patients n’avaient aucun antécédent orthopédique. Chez ceux qui présentaient un
antécédent, on retrouvait 3 ligamentoplasties du croisé antérieur (aucun implant métallique
pouvant géner I’interprétation), 2 fractures de plateau tibial non opérées, 1 ostéotomie de
valgisation avec absence de matériel. Le total des patients ayant subit un traumatisme
déclencheur est de 10 soit 38,5 %.
A noter que la répartition entre sportif ou non était relativement homogeéne avec 12 patients
sportifs (qui ont une activité sportive supérieure ou égale a deux fois par semaine). Ceux-ci
voyaient leur activit¢é diminuer suite a leur douleur de genou. D’ailleurs au moment de
I’interrogatoire, ceux-ci se répartissaient comme suit selon la classification CLAS :

-C:0 -L:7 -A:12 -S:7
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11.1.1 Résultats cliniques

Les patients consultaient avec comme principal motif une douleur antérieure au niveau du ou
des genoux évoluant depuis plusieurs mois et le plus souvent conduisant a un retentissement
fonctionnel.

Initialement 1’évaluation de la douleur par échelle numérique donnait une moyenne de 5,9. Le
délai entre le début des douleurs et le moment de la consultation auprés du service de
chirurgie ¢tait de 44 mois en moyenne (de 3 mois a pres de 10 ans pour certain).

Les patients pouvaient ressentir des signes d’instabilité au niveau de leur genou (13
répondaient OUI), de blocage (pour 12 d’entre eux), avec une boiterie associ¢e (14 patients
avaient une anomalie a la marche lié a la douleur).

Seize patients ne décrivaient pas de douleur au signe de rabot et 17 sont douloureux au signe
de Zohlen. L’extension contrariée était un signe positif dans 5 cas. On retrouvait un
épanchement secondaire dans 2 genoux.

En ce qui concernait les amplitudes, la flexion était globalement de 140 degrés. 5 patients
présentaient une flexion inférieure ou é¢gale 120°.

L’évaluation par les scores permettait de retrouver un score de Kujala initial moyen de 62.8
[32-96]. La réévaluation clinique a plus de 6 mois montrait, quelque soit le traitement
entrepris, une amélioration du score de Kujala qui était alors en moyenne de 74,5 [41-100].

Tableau I Score de KOOS la population globale

FONCTION

AUTRES FONCTION QUALITE
KOOS DOULEURS VIE AU KOOS TOTAL
SYMPTOMES QUOTIDIEN SPORTIVE DE VIE

Initialement 53,4 53,4 64,7 37,8 60,0 1,61

Lors de la revue 76,6 75,6 85,6 58,3 55,6 2,09
Amélioration

ou 23,2 22,2 20,9 20,5 -4.4 0,48
Aggravation

Les patients présentaient une amélioration de leur symptomatologie. Il existait en effet une
différence significative entre le score de Koos initial et le score de Koos a la révision avec
p<0.0003. Il en était de méme pour le score de Kujala avec p<0.0093.

84



Au final, concernant la population générale, 4 patients étaient insatisfaits, 9 se disaient peu
satisfait, 9 satisfaits, 5 trés satisfaits (Figure XXVI).

O Insatisfait

M Peu satisfait
O satisfait

O Tres satisfait

Figure XXVI Taux de satisfaction de la population générale

11.1.2 Résultats radiologiques

Les patients avaient tous réalisés des clichés radiologiques qui retrouvaient :
- 2 patella alta selon les criteres de Caton Deschamp
- 7rotule Wiberg 1,9 Wiberg 2 et 11 Wiberg 3
- on notait 7 bascules patellaires externes de type 2. les 20 autres étaient de types 1 soit
« normales ».

Les scanners réalisés chez tous les patients avaient retrouvé une dysplasie avec une TA-GT
supérieure a la normale (16+-4 mm) dans 1 cas soit 3 %.

L’engagement rotulien avait toujours été normal. L’angle d’ouverture trochléen était de 137
degrés en moyenne.
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A propos des résultats obtenus a I’aide de ’'IRM on retrouvait :

Tableau II Résultats cartigram de la population globale

INITIAL REVISION
DIFF. DIFF.
T2 MIN T2 MAX T2 MIN T2 MAX T2 MIN T2 MAX
patient 1 37 80 31 51 6 29
patient 2 26 54 24 49 2 5
patient 3 31 66 34 79 -3 -13
patient 4 23 65 25 57 -2 8
patient 5 28 79 25 68 3 10
patient 6 30 87 23 116 7 -29
patient 7 30 55 20 47 10 8
patient 8 26 61 25 55 1 6
patient 9 16 106 17 88 -1 18
patient 10 41 67 27 49 14 18
patient 11 19 83 16 59 3 24
patient 12 24 55 27 104 -3 -49
patient 13 13 127 10 104 3 23
patient 14 27 103 27 67 0 36
patient 15 25 117 24 70 1 47
patient 16 34 72 21 56 13 16
patient 17 36 101 30 64 6 37
patient 18 40 71 28 68 12 3
patient 19 38 87 22 71 16 16
patient 20 29 62 23 57 6 5
patient 21 22 107 23 66 -1 41
patient 22 29 63 51 95 -22 -32
patient 23 32 70 29 75 3 -5
patient 24 26 58 29 56 -3 2
patient 25 36 61 26 53 10 8
patient 26 23 93 22 51 1 42
patient 27 25 90 19 77 6 13
MOYENNES 28,4 79,3 25,1 68,6 3,1 10,3

On s’intéressait au T2 max afin de pouvoir comparer nos populations. Ainsi la population
globale montrait :
- un T2 max moyen initial de 79,3 qui diminuait et passait a 68,6. Cela montrait une
amélioration biochimique du cartilage. Cette différence était significative (p=0.02)
- L’amélioration du T2 max moyen était d’un peu plus de 10 points
- 5 patients avaient une aggravation du T2 max.
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11.2 Les différents groupes individualisés au sein de la population

Sur les 26 patients et 27 genoux de cette étude, 18 étaient considérés comme ayant un
syndrome d’hyper pression externe. En effet ceux-ci présentaient un syndrome fémoro
patellaire avec douleur clinique de la facette latérale de rotule a la palpation, plus ou moins
douleur sur les autres parties anatomiques du genou. Les autres étaient étiquetés syndrome
d’instabilité fémoro patellaire objective avec sub luxation ou luxation vraie (2 patientes de 20
et 27 ans) et de syndrome fémoro patellaire li¢ a une arthrose sous jacente (7 patients agés de
44 a 72 ans). Selon la clinique, I’intensité des douleurs et les besoins du patient, une
intervention chirurgicale avait été proposée. On retrouvait ainsi 12 patients opérés d’une
section d’aileron externe sous arthroscopie dont 9 patients qui présentaient les signes d’une
hyperpression externe isolée de patella (Figure XXVII).

25+

20+

154 O opérés
M non opéré
O total

101

5_/

0-
population HPE arthrose autres
initiale

Figure XXVII Répartition de la population

11.3 Population présentant un syndrome d’hyper pression externe

11.3.1 Résultats cliniques

Elle comprenait 18 patients, répartie en 5 hommes et 13 femmes.

L’age moyen est de 32,3 ans [18-49]. On retrouvait 11 genoux gauches et 7 droits.

Les 18 patents avaient une activité sportive, réparti comme tel selon la classification CLAS :
C:0,L:3,A:10,S:5

Le délai entre début des douleurs et consultation était en moyenne de 37,2 mois.

La douleur évaluée par échelle numérique était de 5.9 en moyenne.

Initialement, 6 patients présentaient une instabilité, 7 des blocages, 8 une boiterie.

L’axe des membres inférieurs était normal chez 10 personnes, en Valgus chez 5 et Varus chez
2. Ainsi 30% environ des patients montraient une anomalie d’axe des membres inférieurs.
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On notait une amyotrophie chez 6 d’entre eux (soit un tiers).

La clinique retrouvait un rabot douloureux chez 10 d’entre eux soit seulement 50%. Le signe
de Zohlen était positif chez 11 patients soit 61 %.

Le Kujala initial de cette population était de 66,6 soit non significativement différent de celui
de la population globale (p>0.05). Celui-ci gagnait prés de 10 points suite au traitement qu’il
soit chirurgical ou non avec une moyenne de 79,2.

Concernant le score de KOOS, le tableau III ci-dessous résume les différentes variables et leur
évolution.

Tableau III Score de KOOS de population avec hyperpression externe

FONCTION
AUTRES FONCTION QUALITE
KOOS DOULEURS VIE AU KOOS TOTAL
SYMPTOMES QUOTIDIEN SPORTIVE DE VIE
Initialement 60,8 57,1 71,9 45,3 55,6 1,73
Lors de la revue 77,2 79,4 89,7 63,6 57,6 2,19
Amélioration
ou 16,4 22,3 17,8 18,3 2,0 0,46
Aggravation

Les résultats cliniques des patients présentant une hyperpression externe était sensiblement les
mémes que ceux de la population initiale. Il n’y avait pas de différence significative entre les
deux populations (p>0.05).

Le taux de satisfaction de cette population était réparti comme suit : 3 insatisfaits, 5 peu
satisfaits, 5 satisfaits, 5 trés satisfaits. On retrouvait donc 55% de patients trés satisfaits ou
satisfaits (Figure XXVIII).

O Insatisfait

B Peu satisfait
0O satisfait

O Tres satisfait

Figure XXVIII Taux de satisfaction des patients avec hyperpression externe
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11.3.2 Résultats radiologiques

A D'imagerie on retrouvait une patella alta chez 2 patients et le scanner concluait a une
dysplasie fémoro patellaire chez 1 d’entre eux. On retrouvait 4 patella classées Wiberg 1, 6
Wiberg 2, 11 Wiberg 3.

A I’IRM on retrouvait 9 genoux avec un stade 1 de Locker, 4 stades 2, 3 stades 3 et 2 stades 4.
Ces lésions se répartissaient sur la facette latérale pour 9 patients et de fagon associée a 1’apex
pour 7 patients. Ainsi 16 patients avaient cette atteinte soit 90% environ.

Le tableau IV ci-dessous récapitulait les résultats concernant les résultats précis du
Cartigram :

Tableau IV Cartigram de la population hyper pression externe

INITIAL REVISION
DIFF. DIFF.
T2 MIN T2 MAX T2 MIN T2 MAX T2 MIN T2 MAX
patient 1 37 80 31 51 6 29
patient 2 26 54 24 49 2 5
patient 3 31 66 34 79 -3 -13
patient 4 23 65 25 57 -2 8
patient 5 28 79 25 68 3 10
patient 6 30 87 23 116 7 -29
patient 7 30 55 20 47 10 8
patient 8 26 61 25 55 1 6
patient 9 16 106 17 88 -1 18
patient 10 41 67 27 49 14 18
patient 11 19 83 16 59 3 24
patient 12 24 55 27 104 -3 -49
patient 13 13 127 10 104 3 23
patient 14 27 103 27 67 0 36
patient 15 25 117 24 70 1 47
patient 16 34 72 21 56 13 16
patient 17 36 101 30 64 6 37
patient 18 40 71 28 68 12 3
MOYENNES 28,1 80,6 24,1 69,6 3,8 10,4

On retrouvait ainsi un T2 max a 80,6 qui diminuait suite au traitement, d’une dizaine de
points également. Les résultats de cette population avec hyperpression externe étaient
superposable a ceux de la population globale, que ce soient les valeurs initiales ou apres
traitement. Il n’y avait pas de différence significative (p>0.05).

Il n’y avait pas de différence significative entre les T2 max des patients opérés et ceux non
opérés (p=0.13).
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11.4 Les patients porteurs d’une hyperpression externe ET opérés

11.4.1 Résultats cliniques

9 patients présentant une hyperpression externe clinique avaient ¢ét€¢ opérés d’une section
d’aileron externe sous arthroscopie. L’examen clinique avait été 1’élément principal dans la
prise de décision.

La moyenne d’age était de 29,2 ans et se répartissait en 2 hommes et 7 femmes.

Cliniquement, ceux-ci présentaient un signe du rabot chez 7 d’entre eux soit 87.5%. On
retrouvait également un signe de Zohlen positif chez 7 patients. Ces signes avaient régressé en
post opératoire avec 4 signes du rabot positif et 4 signes de Zohlen positifs.

Aucun des patients ne présentait de laxité, de signes d’instabilité patellaire.

Ces patients présentaient initialement une EVA cotée a 5.9 en moyenne. Ceux-ci étaient
améliorés par I’intervention et on retrouvait alors a 6 mois ou plus post opératoire une EVA a
2,7. Le score de Kujala passait de 62,7 a 85,4 au moment de la revue en post opératoire. A
noter qu’une seule patiente montrait une baisse de son score de Kujala. En effet elle restait
douloureuse et génée par son genou malgré 1’intervention.

En ce qui concernait I’évaluation par le score de KOOS, le tableau V ci-dessous résumait les
différentes variables :

Tableau V Score de KOOS de la population avec hyperpression externe ET opérée

FONCTION
AUTRES FONCTION QUALITE
KOOS DOULEURS VIE AU KOOS TOTAL
SYMPTOMES QUOTIDIEN SPORTIVE DE VIE
Initialement 51,8 58,3 66,3 35,5 62,5 1,63
Lors de la revue 83,9 88,8 93,6 70 64,6 2,39
Amélioration
ou 32,1 30,5 27,3 34,5 2,1 0,76
Aggravation

I1 avait été mis en évidence une différence significative entre les score de Koos et de Kujala
initiaux et a la révision avec respectivement p<0.0067 et p<0.0136. On retrouvait chez ces
patients une amélioration des différents parameétres du score de Koos. Cette amélioration était
de 30 points environ par item.
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Aucun patient ne se disait insatisfait, 1 était peu satisfait, les 8 autres étaient satisfaits ou tres
satisfaits soit 89% (Figure XXIX).

O Insatisfait
@ Peu satisfait
O satisfait

O Trés satisfait

Figure XXIX Taux de satisfaction des patients avec hyperpression externe et opérés

11.4.2 Résultats radiologiques

A D’imagerie, 2 patients étaient décrit comme porteurs d’une dysplasie. Le T2 mapping
montrait une répartition des lésions majoritairement en latéral plus ou moins associé¢ a 1’apex
de la patella. 6 patients présentaient un stade 1.

Les résultats du T2 mapping montrent (Tableau VI):

Tableau VI Résultats patients avec HPE et Opérés

INITIAL REVISION
DIFF. DIFF.
T2 MIN T2 MAX T2 MIN T2 MAX T2 MIN T2 MAX

patient 1 41 67 27 49 14 18
patient 2 19 83 16 59 3 24
patient 3 24 55 27 104 -3 -49
patient 4 13 127 10 104 3 23
patient 5 27 103 27 67 0 36
patient 6 25 117 24 70 1 47
patient 7 34 72 21 56 13 16
patient 8 36 101 30 64 6 37
patient 9 40 71 28 68 12 3
MOYENNES 28,8 88,4 23,3 71,2 54 17,2

Ainsi les résultats de cette population montraient :

- un T2 max initial élevé, supérieur a celui de la population hyperpression externe.

-un T2 max a la révision diminué et sensiblement ¢équivalent a celui de la population
hyperpression externe.

- une amélioration qui était de prés de 20 points, ce qui était bien supérieur a celle de la
population globale et de la population HPE. Pourtant il n’y avait pas de différence
significative mis en évidence entre les T2 initiaux et T2 max a la révision (p=0.1).
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11.4.3 Les constatations arthroscopiques

Le bilan de 1ésions au cours de 1’arthroscopie retrouvait chez les patients :
- absence d’atteinte du ligament crois¢ antérieur chez 100%d’entre eux
- une altération du cartilage de la rotule stade 2 ou 3 ICRS chez 4 patients
- avec lésions en miroir fémorale chez deux patients, de stade 3 ou 4 ICRS

Ainsi tous les patients opérés ne présentaient pas des lésions macroscopiquement visibles
malgré un T2 mapping altéré, parfois méme de fagon trés importante.

11.5 Les patients porteurs d’une hyper pression externe et non opérés

11.5.1 Résultats cliniques

Cette population comprenait 9 patients. La moyenne d’age est de 35,3 ans. On retrouvait 3
hommes et 6 femmes.

A T’examen clinique 3 patients présentaient un rabot positif et 4 un signe de Zohlen
contributif. 2 patients présentaient une instabilité du genou et une d’entre eux avait une réelle
laxité.

L’EVA initiale était de 6,8 et celle-ci diminuait a 4,8 apres rééducation. La durée moyenne de
rééducation au moment de la revue était de 11,5 mois [7- 20].

Le score de Kujala passait de 70,4 lors du premier examen a 71,8 aprés plusieurs séances de
rééducation. La différence n’était pas significative (p<0.85)

Les résultats du score KOOS sont détaillés dans le tableau VII ci-dessous :
Tableau VII Score de KOOS de la population porteur d'"HPE et NON opérés

FONCTION

AUTRES FONCTION QUALITE

KOOS DOULEURS VIE AU KOOS TOTAL

SYMPTOMES QUOTIDIEN SPORTIVE DE VIE
Initialement 69,8 55,9 77,6 55,0 48,6 1,83
Lors de la revue 70,4 69,8 85,8 62,2 50,7 1,99
Amélioration
ou 0,6 13,9 8,2 7,2 2,1 0,16
Aggravation

Ainsi les différences entre les scores de KOOS avant et apres traitement chez les patients non
opérés était non significative (p<0.16).
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On retrouvait ainsi 3 patients Insatisfaits, 4 peu satisfaits, 2 satisfaits, 0 treés satisfaits. Les
patients satisfaits représentaient seulement 22% (Figure XXX).

O Insatisfait

B Peu satisfait
0O satisfait

O Tres satisfait

Figure XXX Taux de satisfaction des patients avec hyperpression externe et non opérés

11.5.2 Résultats radiologiques

Une patiente était diagnostiquée dysplasique suite a son scanner. Les altérations du cartilage
au moment de ’IRM étaient retrouvées a la facette latérale et a 1’apex de la patella chez la
plupart des patients. Les scores Cartigram se répartissaient comme suit : stade 1 : 3 patients,
stade 2 : 3 patients, stade 3 : 2 patients et 1 patient stade 4.

En ce qui concerne les mesures de T2 (Tableau VIII):

Tableau VIII Résultats des patients avec HPE et Non Opérés

INITIAL REVISION
DIFF. DIFF.
T2MIN T2 MAX T2 MIN T2 MAX T2 MIN T2 MAX
patient 1 37 80 31 51 6 29
patient 2 26 54 24 49 2 5
patient 3 31 66 34 79 -3 -13
patient 4 23 65 25 57 -2 8
patient 5 28 79 25 68 3 10
patient 6 30 87 23 116 7 -29
patient 7 30 55 20 47 10 8
patient 8 26 61 25 55 1 6
patient 9 16 106 17 88 -1 18
MOYENNES 27,4 71,7 24,9 67,8 2,2 3,6

Il n’avait pas ét¢ mis en évidence de différence significative entre les T2 maximum initiaux et
a la révision (p=0.42). Ainsi ces résultats se superposaient a ceux du score de KOOS.
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11.6 A propos des autres patients

11.6.1 Résultats cliniques

Ils étaient au nombre de 9 avec une répartition homme-femme 1/3-2/3, donc sans différence
significative par rapport a la population initiale. L’age moyen de cette population était de 46.3
ans, soit plus élevé que les populations précédentes.

2 patientes présentaient un syndrome fémoro patellaire en rapport avec des sub-luxations ou
luxations récidivantes et donc en faveur d’une instabilité rotulienne objective. Les autres
avaient des douleurs liées a une dégénérescence arthrosique sous jacente soit liée a ’age ou de
facon précoce li¢ a un traumatisme précédent.

Une seule patiente avait été étiquetée dysplasie. Elle présentait des luxations récidivantes de
rotule et avait ét¢ opérée d’une section d’aileron. L’arthroscopie avait montré des lésions
cartilagineuses assez importantes. La section de 1’aileron rotulien externe avait permis de
stopper ses épisodes de luxation mais n’avait pas été efficace sur les douleurs.

7 patients avaient des douleurs fémoro patellaire en rapport avec une arthrose débutante ou
avancée sous jacente. Les trois patients les plus jeunes avaient 32, 44 et 44 ans. Leur arthrose
¢était post traumatique. On retrouvait 3 hommes et 4 femmes. La moyenne d’age était de 59
ans.

4 patients avaient un signe du rabot et un signe de Zohlen positif.

L’EVA moyenne initiale était de 5,7 et passe a 3,4 aprés traitement. Le score de Kujala
passait de 59 en moyenne a 64,7 au bout de 6 mois ou plus. On ne retrouvait pas de différence
significative entre les Kujala initiaux et a la révision (p<0.07).

Les résultats liés au score de KOOS sont (Tableau IX):

Tableau IX Score de KOOS des patients étiquetés arthrosiques

FONCTION
AUTRES FONCTION QUALITE
KOOS DOULEURS VIE AU KOOS TOTAL
SYMPTOMES QUOTIDIEN SPORTIVE DE VIE
Initialement 51,1 45,2 54,4 25,0 64,3 1,42
Lors de la revue 71,4 68,4 77,9 45,0 42.8 1,80
Amélioration
ou 20,3 23,2 23,5 20,0 21,5 0,38
Aggravation

Il n’y avait pas de différence significative entre les score de Koos initiaux et a la révision
(p<0.15).
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Aucun patient n’était insatisfait du traitement, ni trés satisfait par ailleurs, 4 étaient satisfaits
et 3 se disaient peu satisfaits. Le taux de satisfaction était de 57% (Figure XXXI).

O Insatisfait

B Peu satisfait
O satisfait

O Tres satisfait

Figure XXXI Taux de satisfaction des patients étiquetés arthrosiques

11.6.2 Résultats radiologiques

La bascule rotulienne de tous ces patients était non pathologique. Il n’y avait pas de patella
alta. Aucun patient n’était définit comme présentant une dysplasie au scanner. La encore, le
T2 mapping montrait une majorité des Iésions qui se trouvait sur la facette latérale de rotule et
parfois étendu a I’apex. On retrouvait un stade 1, un stade 2, 4 patients stade 3 et un patient
stade 4.

Les résultats des T2 max sont rapportés ci-dessous (Tableau X) :

Tableau X Résultats des patients étiquetés arthrose

INITIAL REVISION
DIFF. DIFF.
T2MIN T2 MAX T2 MIN T2 MAX T2 MIN T2 MAX

patient 19 38 87 22 71 16 16
patient 20 29 62 23 57 6 5

patient 21 22 107 23 66 -1 41
patient 22 29 63 51 95 -22 -32
patient 23 32 70 29 75 3 -5
patient 25 36 61 26 53 10 8

patient 27 25 90 19 77 6 13
MOYENNES 30,1 77,1 27,6 70,6 2,6 6,6
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Ainsi les patients de cette catégorie montraient :

- un T2 minimum plus élevé que dans les autres populations, de 2 points environ

- un T2 max qui était un peu moins importants que dans les autres populations. Ainsi
I’arthrose n’était pas analysée en tant que tel par le T2 mapping. La perte de cartilage
ne préjugeait pas forcément de la souffrance de celui. En somme, le cartigram pouvait
montrer de bonnes valeurs sur le cartilage encore présent.

- L’amélioration du T2 max était peu importante. Le traitement de cette population avait
¢été peu efficace. Il n’y avait pas de différence significative mise en évidence (p=0.54).

11.7 Les patients sains

Nous avons ¢étudié les articulations fémoro patellaires de patients cliniquement sains, sans
aucune douleur rotulienne, tant au quotidien qu’a I’examen clinique du genou. Ainsi I’examen
clinique de ces patients était strictement normal, non douloureux. Ces patients ne présentaient
aucun antécédent particulier, tant chirurgical que médical au niveau de leur genou.

Nous avons donc sélectionné 13 patients, dont 8§ femmes et 5 hommes, 4gés en moyenne de
31,8 ans.

Nous avons mesuré chez ces patients a 1’aide de ’'IRM les T2 minimal, maximal et moyen de
chaque patient. Cette mesure a été effectuée, tout comme chez les patients présentant une

symptomatologie, sur la facette latérale de la rotule, sur une surface de 25 mm?2.

On retrouvait ainsi les valeurs suivantes (Tableau XI) :

Tableau XI Résultats Cartigram des patients sains

DN AGE SEXE T2 MOYEN T2 MIN T2 MAX
sains 1 20/09/1989 22 F 36,38 30 42
sains 2 08/12/1987 24 F 38,17 31 44
sains 3 28/08/1987 24 F 31,56 26 46
sains 4 06/11/1986 25 H 39,42 32 47
sains 5 30/06/1986 26 F 39,27 31 46
sains 6 02/06/1984 28 F 30,23 24 48
sains 7 22/07/1983 29 H 35,36 26 53
sains 8 22/07/1983 29 H 47,77 41 54
sains 9 23/08/1975 36 H 32,25 28 42
sains 10 10/01/1973 39 H 33,55 23 42
sains 11 02/04/1969 43 F 46,22 43 53
sains 12 20/01/1969 43 F 43,2 35 52
sains 13 16/10/1967 45 F 44,91 37 50
MOYENNES 31,8 ans 38,33 31,31 47,62

Concernant les patients sains, on retrouvait sur I’IRM utilisée la valeur maximale de 54 ms
avec une variable faible allant de 1,75 a 3 ms et donc on pouvait considérer que 57 ms était la
valeur maximale qui pouvait étre retenue comme étant normale.
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Figure XXXII Evolution des T2 maximaux au cours de I'étude

100 : ——Témoins
90 -
- = pop globale
80 -
- = pop HPE

60

pop HPE opérée

50 1 = pop HPE non
. opéré
40 ' I == pop arthrose
T2 max initial T2 max révision
Tableau XII Récapitulatif des résultats clinique et T2 mapping des HPE
Score Koos Score Kujala Taux de T2max  T2max  Différence
Moyen Moyen satisfaction initial Révision T2i-T2r
(amélioration)  (amélioration) %
HPE 2.19 (+0.46) 79.2 (+10) 55 80.6 69.6 -10.4
HPE .. 1.99 (+0.16) 71.8 (+1.4) 22 71.5 67.7 -3.5
+ non opéré
HPE, : 2.39 (+0.76) 85.4 (+23) 89 88.4 71.2 -17.2
+ opéré
Tableau XIII Récapitulatif des résultats clinique et T2 mapping des arthroses
Score Koos Score Kujala Taux de T2 T2 Différence
Moyen Moyen Satisfaction =~ Max Max T2i-T2r
(amélioration)  (amélioration) % initial =~ révision
Arthrose 1.80 (+0.38) 64.7 (+5.7) 57 77.1 70.6 -6.5
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12. Discussion

Le syndrome fémoro patellaire est une pathologie fréquemment rencontrée au cours des
consultations de chirurgie orthopédique. Bien souvent le patient a déja tenté plusieurs
traitements avant de consulter, sans grande efficacité sur les douleurs. Cette ¢tude pose le
probléme de la prise en charge de ces syndromes fémoro patellaires, depuis 1’étape du
diagnostic jusqu'a celle du traitement.

L’¢étape diagnostique est parfois difficile car les méthodes d’imagerie habituelles ne font pas
toujours la preuve de cette souffrance cartilagineuse. Cela conduit donc a une appréhension
pour le chirurgien d’intervenir chez ce type de patient. La preuve en est I’étude de Fithian (82)
qui montre les difficultés qu’on des chirurgiens expérimentés a entreprendre une section
d’aileron rotulien externe. Le T2 mapping semble €tre une solution permettant de sensibiliser
notre diagnostic et de révéler des signes de souffrances fémoro patellaires inconnus
jusqu’alors par les méthodes d’imagerie traditionnelles. La littérature est vierge de toute
publication concernant le suivi par T2 mapping d’une section d’aileron externe dans le cadre
d’un syndrome fémoro patellaire et en particulier dans le contexte d’hyper pression externe.
Notre série regroupe donc 27 genoux et 26 patients. Le recul de celle-ci est de 15.2 mois.
Notre étude s’attache a étudier le T2 mapping dans le cadre du syndrome fémoro patellaire,
son évolution suite aux différents traitements et différentes pathologies sous jacentes. Elle
s’atele également a évaluer I’efficacité de la simple section d’aileron externe réalisée sous
arthroscopie dans le cadre du traitement du syndrome fémoro patellaire.

12.1 Place du T2 mapping dans la prise en charge des syndromes fémoro patellaires

Le T2 mapping est une technique parmi d’autres pour étudier la qualité biochimique du
cartilage. Elle apparait dans la littérature dés 1999 avec 1‘étude de Franck et al (83) qui
conclue déja a la possibilité d’analyser la structure du cartilage grace a I’IRM, mais avec un
matériel plus sophistiqué. C’est la raison pour laquelle notre étude a été réalisée grace a une
IRM 3 Tesla.

Concernant 1’articulation du genou et les douleurs qui y sont associé, Apprish a publié en
2012 une étude qui apporte plusieurs réponses (84) :

- chez les patients sains, les valeurs de T2 au niveau du cartilage rotulien varient peu et
présente une stabilité au cours du temps. En effet d’autres auteurs comme Liess et al
(85) avaient demand¢ aux patients sains d’effectuer 60 genu flexion avant 1’examen.
IIs retrouvaient alors des modifications importantes des valeurs de T2. Au cours de
I’é¢tude de Apprish et al, les patients ne montraient que peu de variation des T2.

- Il démontre par ailleurs que les valeurs enregistrées augmentent si le patients présente
une arthrose sous jacente. Ces valeurs sont corrélées au stade de ’ICRS. En effet plus
le stade ICRS est important, plus les valeurs de T2 sont élevées. Cela permet ainsi de
révéler des Iésions non visibles habituellement avec les moyens d’imagerie habituels
(86).

- Il conclue sur la pertinence des valeurs apportée par le T2 mapping et sa capacité a
mettre en évidence les I€sions cartilagineuses de fagon précoce.
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Par ailleurs, Newbould et al (87) ont montré la reproductibilité de 1’évaluation des patients
pathologiques par rapport aux patients sains. Il permet ainsi de montrer que ’interprétation
des images s’affranchit du lecteur.

Dans notre étude, nous avons utilis¢ comme patients témoins 13 patients « sains ». Les
valeurs de T2 mapping de cette population montrent des valeurs de T2 maximum en deca de
celle des populations pathologiques. On retrouve une différence significative avec p<0.0001
pour les patients arthrosiques, p<0.0001 pour les patients présentant une hyperpression
externe, p=0.0006 pour les patients avec une subluxation de rotule. Notre étude parvient a
mettre en évidence la pathologie fémoro patellaire grace a I’IRM et au T2 mapping.

A noter qu’au cours de notre étude, nous avons pris soin que nos patients sains ou
pathologiques n’aient pas réalis¢ d’exercice avant de passer leur IRM. En effet Mosher et al
avaient déja démontré les modifications de I’épaisseur du cartilage a I’IRM suite a un effort
de course. (88). Derni¢rement, une ¢étude nord américaine retrouve des modifications des
temps de relaxation au sein du cartilage articulaire et des ménisques suite a effort de course,
chez des patients sains. En effet cela conduit & des modifications de la teneur en eau et de
I’orientation des fibres cartilagineuses, particuliérement au niveau du compartiment fémoro
tibial médial et de la surface fémoro patellaire. (89). Etant donné les précautions que nous
avons prises, on peut dire que les valeurs obtenues dans chaque population sont fiables et
comparables. Toute modification des valeurs mesurées doit donc étre imputée a une
pathologie sous jacente.

Néanmoins, au cours de cette ¢tude, le T2 mapping ne peut déterminer du type de Iésion,
contrairement a ce qu’avance Apprisch (84). On ne retrouve pas de corrélation fiable entre les
constations arthroscopisques et les valeur du T2 mapping. Ceci peut étre expliqué par le fait
que ’arthroscopie ne voit que les Iésions de surface et présente des difficultés pour mettre en
évidence les lésions ICRS 1 et 2. De plus I’opérateur donne une évaluation de I’état du
cartilage sur ’ensemble de la patella et pas seulement sur la face externe de celle-ci, alors que
c’est elle notre zone d’intérét. Les données ne peuvent tre corrélées entre elles.

Nous ne retrouvons pas non plus de différence significative entre les T2 maximum des
patients étiquetés arthrosiques et ceux des patients des autres populations pathologiques. On
remarque tout de méme que le T2 minimum des patients arthrosiques est un peu supérieur a
celui des autres populations individualisées. Pourtant il n’a pas ét¢é montré de différence
significative avec I’ensemble de la population.

La plupart des articles de la littérature s’attachent a prouver que 1’arthrose patellaire peut étre
diagnostiquée précocement par le T2 mapping. On retrouve également dans cette é¢tude une
augmentation des valeurs de T2 chez les patients arthrosiques par rapport a la population
témoin. Nous sommes donc en accord avec les résultats de Apprich (84). En effet la
population étiquetée arthrosique montre un T2 max moyen a 77 pour 47 chez les patients
sains.

Notre étude montre aussi que ces valeurs peuvent étre augmentées s’il y a une souffrance sub
aigue du cartilage, comme c’est le cas lors d’un syndrome d’hyper pression externe. En effet,
on retrouve une augmentation significative des valeurs du T2 max chez les patients atteints.
On retrouve une moyenne de 80 pour une moyenne de 47 chez les patients sains. Cette
constatation a également ¢été faite par 1’équipe de Xu J.(90). L’¢étude récente de Apprich (84)
va €galement en ce sens en prouvant que le T2 mapping est un outil efficace dans la détection
précoce des Iésions cartilagineuses.
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Au cours de cette étude nous avons évalué I’efficacité de notre traitement a ’aide de
I’imagerie. Le T2 mapping a déja été utilisé afin d’évaluer les sites opératoires comme en
témoigne 1’é¢tude de Oneto et al parue en 2010 (91) ou un patient a présenté un traumatisme
de genou traité par micro fracturing sous arthroscopie et revu a 5 et 24 mois. Les conclusions
montrent une corrélation entre 1’arthroscopie itérative et les constations du T2 mapping avec
une amélioration des deux variables au fil du temps. De méme il a été étudié le suivi d’une
transplantation de cellules autologues au sein du genou. La encore les résultats sont concluant
et montre I’intérét et 1’efficacité du T2 mapping dans le suivi post opératoire (92).

Ainsi, le fait de suivre par I’imagerie les sections d’aileron externe et leurs conséquences a
court et long terme est justifié. Dans cette étude, la réalisation des IRM, distantes entre elles
de 6 mois minimum, a permis de mettre en évidence une amélioration des valeurs du T2 max,
en corré¢lation avec la clinique. L’amélioration clinique et I’amélioration radiologique
évoluent proportionnellement en ce qui concerne les patients porteurs d’une hyper pression
externe. Bien sur, le délai de recul doit étre augmenté afin de sensibiliser et de montrer ou non
la pérennité des résultats. Il est nécessaire d’effectuer des IRM et T2 mapping a distance afin
de vérifier la disparition ou non des signes de souffrances fémoro patelaires et ainsi de mettre
ne évidence la significativité de nos résultats.

12.2 La place de la section d’aileron externe isolée dans le traitement du syndrome
fémoro patellaire.

Comme nous I’avons précédemment décrit le syndrome fémoro patellaire regroupe différentes
entités a bien différencier entre elles, et en particulier ’hyperpression externe avec ou sans
instabilité rotulienne. Cette différenciation se fait a I’examen clinique et est complétée par les
examens d’imagerie que sont les radiographies et le scanner. Pourtant on se retrouve parfois
dans une situation ou malgré tous ces examens, il est difficile d’étiqueter précisément
I’¢étiologie des douleurs antérieures du genou.

Dans notre série, on retrouve une amélioration globale des scores cliniques, de Kujala comme
de Koos. Ce dernier permet de mettre en évidence une amélioration qui porte particulierement
sur la douleur, la fonction de leur genou au quotidien et lors des activités sportives. Pourtant
les patients restent mécontents concernant leur qualité de vie. Celle-ci ne s’améliore pas. On
peut attribuer ceci au fait que les patients ne retrouvent pas le genou qu’ils connaissaient
auparavant. On retrouve ces constations dans chaque population individualisée.

Concernant les patients opérés d’une hyperpression externe, ils montrent une réelle
amélioration de leurs scores cliniques. Cette amélioration est importante, de 30 point par item
environ. Elle est significative avec p<0.0067 pour le score de Koos et p<0.0136 pour le
Kujala. Pourtant la encore, la qualité de vie ne montre pas une amélioration importante.

Les patients porteurs d’une hyperpression externe et non opérés ont des résultats plus mitigés.
Il n’y pas de différence significative entre les scores de Koos et Kujala initiaux et a la
révision. Méme si certain patients se disent améliorés sensiblement, I’interrogatoire retrouve
en fait une éviction des activités douloureuses.

100



Les patients porteurs d’une arthrose ne montrent pas d’amélioration de leur score de Koos et
Kujala au recul de fagon significative (respectivement p=0.16 et p=0.07). Pourtant il existe
une amélioration des valeurs des différents items. L’effectif comprend les patients opérés et
non opérés. Celui-ci étant trop faible, il ne nous a pas été possible de les séparer en deux
groupes distincts permettant une étude plus précise.

Dans la littérature, la section latérale isolée rapporte des taux de satisfaction des patients de 14
a 100% (93-97). Mais ces études sont extrémement hétérogénes dans leurs critéres
d’inclusion, leur recul et leur méthode d’évaluation. En particulier elles intégrent des patients
présentant une instabilité rotulienne objective. Les patients avec une instabilité rotulienne et
traité par section d’aileron externe isolée présentent de mauvais résultats a long terme. Panni
et al ’ont démontré dans une étude avec un recul de 12 ans qui retrouve des résultats mitigés
chez les patients avec une instabilité rotulienne pré existante (50% seulement de patients
satisfaits) et de meilleur résultats chez les patients sans instabilité initiale, conservant au recul,
un taux de satisfaction de 70% (98). Dans notre étude si I’on s’intéresse plus particulierement
a la population des patients avec hyper pression externe, les scores cliniques de Koos et de
Kujala montrent une réelle amélioration, significative, chez les patients opérés. A contrario,
les patients présentant une hyperpression externe et n’ayant pas été opérés ne présentent pas
de résultats similaires. Méme s’il semble y avoir une légere amélioration clinique, celle-ci
n’est pas significative. La section d’aileron externe réalisée sous arthroscopie a donc une
efficacité sur ce type de pathologie.

On peut discuter de 1’allongement du retinaculum au lieu de le sectionner. Nous n’avons pas
fait ce choix technique. L’équipe suisse de Pagenstert (99) rapporte de meilleurs résultats avec
un simple allongement de 1’aileron sans section compléte. Cette technique s’effectue a ciel
ouvert, et nous semble plus délétere que la technique sous arthroscopie utilisée dans notre
étude.

On peut également discuter la reconstruction concomitante du ligament fémoro patellaire
médial. Cette technique est initialement utilisée dans le traitement de 1’instabilité rotulienne
objective. Dejour DI’explique parfaitement comme étant une solution du traitement de
I’instabilité rotulienne et non pas comme traitement des hyper pression externe. Ricchetti et al
(100) ont effectu¢ une revue de la littérature quant a la comparaison section d’aileron externe
isolée et section avec reconstruction du plan interne. Elle conclue en faveur de la supériorité
de la reconstruction associée, rapportant de meilleurs résultats au long terme. Il faut peut étre
effectivement revoir nos résultats quant aux patients qui présentent ce type de symptome.
Mais notre étude rapporte plus de cas d’hyperpression externe isolée, sans instabilité vraie.
Ainsi la reconstruction du ligament fémoro patellaire médial ne se discute pas et nous pensons
donc que la section isolée est suffisante dans ce cas.

Concernant les patients porteurs d’une arthrose, il ne nous a pas été possible de comparer la
population opérée a la population non opérée du fait d’un effectif trop restreint. D¢ja en 1991,
Jackson et al (101) retrouvaient de bons résultats quant a la section de ’aileron externe chez
le sujet agé porteur de douleurs fémoro patellaires. Ils mettaient par ailleurs en avant la faible
morbidité du geste pour une efficacité non négligeable. Ces résultats ont ét¢ a nouveau
retrouvés dernierement dans une étude publiée dans « Knee »(102).
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Cette ¢tude doit bien sur étre poursuivie afin d’augmenter le nombre de patients et la durée du
recul. Une étude par une deuxieme IRM et T2 mapping a 1,5-2 ans serait souhaitable afin
d’avoir une véritable évolution dans le temps de I’amélioration des chiffres de T2 maximum.
Les premiers résultats sont encourageants surtout concernant les sections d’aileron externes
sur hyperpression isolée. Le T2 mapping semble bien corrélé a 1’évolution clinique. Les
patients présentant une arthrose fémoro patellaire devraient eux aussi montrer de bons
résultats cliniques. Il reste a savoir si les IRM sont aussi contributives que dans les
hyperpressions externes.

13. Conclusions

Ainsi, ce travail a permis de mettre en évidence I’efficacité de la section d’aileron externe
isolée comme traitement de I’hyperpression externe. Cette intervention conduit a une
amélioration de la symptomatologie douloureuse et de la géne fonctionnelle. Les patients
ayant bénéficiés d’une simple rééducation ne présentent pas d’aussi bons résultats. Les
patients arthrosiques quant a eux demandent une exploration plus longue.

Par ailleurs cette étude a permis de démontrer I’efficacité du T2 mapping dans le diagnostic
des syndromes fémoro patellaires. Le T2 mapping est également un moyen de suivi de
traitement entrepris. Il existe une amélioration des valeurs du T2 mapping, au moment de la
révision en particulier chez les patients opérés d’une hyper pression externe, mais non
significative. Cette étude doit étre poursuivie afin de confirmer nos conclusions et de justifier
nos suspicions.
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15. Annexes

15.1 Score de Kujala

Reference: Kujala UM, Jaakkola LH, Koskinen SK, Taimela S, Hurme M, Nelimarkka O: Scoring of

patellofemoral disorders.  Arthroscopy 1993, 9:159-163.

Nom: Date:

Age:
Genou:D/ G
Durée des douleurs: années mois

A chaque question, veuillez entourer le choix qui correspond aux symptomes que vous ressentez au niveau de

votre genou

1. Boiterie

(a) Aucune (5)

(b) 1égére ou périodique (3)

(c) Constamment (0)

2. Apui

(a) Appui complet sans douleur (5)

(b) Douloureux (3)

(c) mise en charge impossible (0)

3. Marche

(a) illimitée (5)

(b) Plus de 2 km (3)

(c) 1-2 km (2)

(d) impossible (0)

4. Escaliers

(a) Aucune difficulté (10)

(b) Légeére douleur a la descente (8)

(c) Douleur a la descente et a la montée des escaliers (5)
(d) impossible (0)

5. S’ accroupir

(a) Aucune difficulté (5)

(b) accroupissement répétés douloureux (4)
(c) douloureux a chaque fois (3)

(d) Possible seulement si mise en charge incompléte (2)
(e) impossible (0)

6. Courir

(a) Aucune difficulté (10)

(b) douleur apres plus de 2 km (8)

(c) légeres douleur dés le départ (6)

(d) Douleurs importantes (3)

(e) Impossible (0)

7. Sauter

(a) aucune difficulté (10)

(b) légérement difficile (7)

(c) Douleur constante (2)

(d) Impossible (0)

8. Situation d’assise prolongée avec genoux fléchis
(a) aucune difficulté (10)

(b) Douleur aprés un laps de temps (8)

(c) Douleur constante (6)

(d) Douleur qui conduisent & étendre les genoux de fagon temporaire (4)
(e) impossible (0)

9. Douleur

(a) Aucune (10)

(b) Légere ete occasionnelle (8)

(c) Réveillent la nuit (6)

(d) Séveéres (3)

(e) Constante (0)
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10. Gonflement

(a) Aucun (10)

(b) aprés un exercice intense (8)

(c) Aprés activités quotidiennes (6)

(d) Chaque matin (4)

(e) Constante (0)

11. Douleur anormale de rotule dans ses mouvements ('subluxations)
(a) Aucune (10)

(b) Occasionnellement au cours des activités sportives (6)
(c) Occasionnellement dans kles activités quotidiennes (4)
(d) Au moins un episode de subluxation (2)

(e) Plus de 2 épisodes de subluxation (0)

12. Atrophie du muscle

(a) Aucune (5)

(b) Légere (3)

(c) Sévere (0)

13. Déficit de Flexion du genou

(a) Aucun (5)

(b) Léger (3)

(c) Sévere (0)

TOTAL : /100
15.2 Score de Koos

Knee injury and Osteoarthritis Outcome Score (KOOS), version francaise LK 1.0

QUESTIONNAIRE DE GENOU KOOS

DATE : DATE DE NAISSANCE :
NOM :

INSTRUCTIONS

Ce questionnaire vous demande votre opinion sur votre genou. Il nous permettra de mieux
connaitre ce que vous ressentez et ce que vous étes capable de faire dans votre activité de tous
les jours.

Répondez a chaque question. Veuillez cocher une seule case par question.
En cas de doute, cochez la case qui vous semble la plus adaptée a votre cas.

Symptomes
Ces questions concernent vos symptomes au cours des huit derniers jours.
S-1. Est-ce que votre genou gonfle ?
Jamais Rarement Parfois Souvent Tout le temps

O O O O O

S-2. Ressentez-vous des ou entendez-vous des craquements ou n’importe quel autre type de
bruit en bougeant le genou ?

Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours
(] O (] (] (]
S-3. Est-ce que votre genou accroche ou se bloque en bougeant ?
Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours
O O O O O
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S-4. Pouvez-vous étendre votre genou complétement ?

Toujours Souvent Parfois Rarement Jamais
O O O O O
S-5. Pouvez-vous plier votre genou complétement ?
Toujours Souvent Parfois Rarement Jamais
(] O (] (] (]
Raideur

Ces questions concernent la raideur de votre genou au cours des huit derniers jours. La raideur
est la sensation d’avoir du mal a bouger le genou.
S-6. Le matin au réveil, la raideur de votre genou est :
Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
S-7. Apres étre resté(e) assis(e), couché(e), ou au repos pendant la journée, la raideur de votre
genou est :
Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
Douleur
P-1. Avez-vous souvent mal au genou ?

. Une fois Une fois .
Jamais . . Tous les jours Tout le temps
Par mois Par semaine

O O O O O

Au cours des huit derniers jours, quelle a été 1’importance de votre douleur du genou en
faisant les activités suivantes ?

P-2. En tournant, pivotant sur votre jambe

Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]
P-3. En étendant complétement le genou
Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
P-4. En pliant complétement le genou
Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]
P-5. En marchant sur un terrain plat
Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]
P-6. En montant ou en descendant les escaliers
Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
P-7. Au lit la nuit
Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]
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P-8. En restant assis(e) ou couché(e)

Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
P-9. En restant debout
Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]

Fonction, vie quotidienne
Les questions suivantes concernent ce que vous &tes capable de faire. Au cours des huit
derniers jours, quelle a été votre difficulté pour chacune des activités suivantes ?

A-1. Descendre les escaliers

Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
A-2. Monter les escaliers
Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]
A-3. Vous relever d’une position assise
Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
A-4. Rester debout
Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]
A-5. Vous pencher en avant pour ramasser un objet
Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]
A-6. Marcher sur un terrain plat
Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
A-7. Monter ou descendre de voiture
Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]
A-8. Faire vos courses
Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
A-9. Mettre vos chaussettes ou vos collants
Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
A-10. Sortir du lit
Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]
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A-11. Enlever vos chaussettes ou vos collants

Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
A-12. Vous retourner ou garder le genou dans la méme position en étant couché(e)
Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]
A-13. Entrer ou sortir d’une baignoire
Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
A-14. Rester assis(e)
Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
A-15. Vous asseoir ou vous relever des toilettes
Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]
A-16. Faire de gros travaux ménagers (déplacer des objets lourds, récurer les sols,...)
Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
A-17. Faire des petits travaux ménagers (faire la cuisine, faire la poussicre,...)
Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]

Activités, sport et loisirs

Les questions suivantes concernent ce que vous €tes capable de faire au cours d’autres
activités. Au cours des huit derniers jours, quelle a été votre difficulté pour les activités
suivantes ?

SP-1. Rester accroupi(e)

Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]
SP-2. Courir
Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
SP-3. Sauter
Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]
SP-4. Tourner, pivoter sur votre jambe
Absente Légere Modérée Forte Extréme
(] O (] (] (]
SP-5. Rester a genoux
Absente Légere Modérée Forte Extréme
O O O O O
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Qualité de vie
Q-1. Pensez-vous souvent a votre probléme de genou ?

; Une fois Une fois )
Jamais . . Tous les jours Tout le temps
Par mois Par semaine

(| O (| (| (|

Q-2. Avez-vous modifié votre fagon de vivre pour éviter les activités qui pourraient aggraver
votre probléme de genou ?

Pas du tout Un peu Modérément Beaucoup Totalement
O O O O O
Q-3. Est-ce qu’un manque de confiance dans votre genou vous géne ?
Pas du tout Un peu Modérément Beaucoup Totalement
(] O (] (] (]
Q-4. Finalement, étes-vous géné(e) par votre genou ?
Pas du tout Un peu Modérément Beaucoup Extrémement
(] O (] (] (]

*** Merci beaucoup d’avoir répondu a ce questionnaire ***
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RESUME DE LA THESE

INTRODUCTION : le syndrome fémoro patellaire est un motif de consultation fréquent et pose parfois
des difficultés diagnostiques et thérapeutiques. L'examen clinique reste primordial et les examens
complémentaires ont une place déterminante lorsqu’il faut préciser les origines du syndrome fémoro
patellaire. Parfois ceux-ci ne sont pas assez précis et c'est la raison pour laquelle 'IRM et le T2
mapping peuvent apporter des éléments supplémentaires. Cette étude cherche a évaluer I'intérét de
cette technique tant dans le diagnostic que dans le suivi. METHODE ET RESULTATS : Nous avons
menés une étude prospective monocentrique concernant 27 genoux, avec un recul moyen de 15.2
mois. Tous les patients ont bénéficié d’'un examen clinique au début de leur prise ne charge et d'une
nouvelle évaluation a 6 mois du début du traitement. Cet examen clinique a été complété par
évaluation des scores de Koos et de Kujala. Les patients ont bénéficié également de radiographie
standard, d’'un scanner initial et calvcul de la TA-GT puis d’'une IRM et T2 mapping associé, des la
prise en charge et a 6 mois. Les valeurs de T2 maximum ont été retenues comme étant les valeurs
référence pour comparer les populations. Par ailleurs nous avons étudié les valeurs de T2 maximum
chez une population saine, c'est-a-dire des patients sans aucune douleur de genou. Les patients ont
bénéficiés soit d'un traitement fonctionnel soit d’'un traitement chirurgical par section de l'aileron
externe sous arthroscopie. RESULTATS: L'dge moyen la population est de 36,9 ans [18-72].
Quelques soient les traitements entrepris on retrouve une amélioration clinique significative des
patients lors de la révision Les patients présentant une hyper pression externe isolée et opérés
montrent une amélioration significative de leur score clinique. Il existe également une amélioration de
leur valeur de T2 maximum mais non significative. Les patients présentant une hyperpression externe
et traités fonctionnellement sont peu améliorés. Le T2 mapping ne montre pas d'amélioration
significative. Les patients avec une arthrose fémoro patellaire ne montrent pas d'amélioration
significative clinique ou radiologique. Il a par ailleurs été démontré une réelle différence, significative,
entre les valeurs de T2 maximum des patients sains et des patients pathologiques. CONCLUSIONS :
Le T2 mapping est une méthode qui permet de différencier les patients sains des patients présentant
une pathologie fémoro patellaire. C’est donc un élément supplémentaire dans la prise en charge
diagnostique. La section d'aileron externe isolée dans les cas d’hyper pression externe isolée est plus
efficace que le traitement fonctionnel. Nous n'avons pu prouver significativement la véracité du suivi
des lésions grace au T2 mapping.
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