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Le périoste est un tissu conjonctif passionnant, sa connaissance progressive depuis

l'époque de DUHAMEL du Monceau (1739) a impliqué de multiples applications cliniques.

Cette membrane présente à la périphérie de l' ensemble du squelette humain, a un rôle de

nutrition, de protection, de remodelage physiologique, de croissance et de réparation de l'os.

De nombreux travaux expérimentaux ont été effectués visant à mieux comprendre les

fonctions du périoste, notamment son rôle dans la néo-formation osseuse en situation

physiologique et pathologique.

Si le périoste fait de l'os, pourquoi s'en priver en pratique clinique? Cependant, les

transplantations périostées restent souvent un sujet méconnu, peu nombreuses sont les équipes

chirurgicales qui ont eu le courage d'explorer leurs applications en reconstruction osseuse.

Elles regroupent la greffe périostée, les lambeaux périostés pédiculés et libres.

A travers une revue de la littérature des travaux expérimentaux et cliniques effectués

sur le périoste, notre travail va consister à colliger les conclusions des pionniers dans ce

domaine, afin d'en dégager les applications actuelles et d'envisager les perspectives d'avenir.
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Chapitre 1

HISTORIQUE
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Au Moyen Age, la SCIence est pauvre en documents. La seule observation

anatomique, souvent égarée par les systèmes philosophiques dominants, a été le point de

départ des hypothèses et des théories. HAVERS au XVIIe siècle fut le premier anatomiste à

émettre une théorie générale sur les propriétés de la structuration du système osseux. Dans un

traité célèbre: Osteologia nova (1692), il développa six propositions concernant le périoste:

le périoste sert d'enveloppe aux os, détermine leur forme et leur donne une

certaine élégance ;

il fait pénétrer les esprits vitaux dans les os, leur fournit la sensibilité et favorise

ainsi la nutrition et l'accroissement;

il limite l'accroissement et l'extension des os ;

il unit les épiphyses aux diaphyses;

il unit solidement les tendons et les muscles aux os ;

c'est à lui que les os doivent leur sensibilité et tous les précieux avantages qui en

sont la conséquence.

Ce fut surtout par l'étude des os fracturés que DUHAMEL du Monceau arriva à se

convaincre que le périoste servait à la formation des os en tuméfiant d'abord et en se

transformant en cartilage, puis ensuite en os.(Histoire de l'Académie des Sciences, 1739,

1741, 1742, 1743). Dans son dernier travail, ce physiologiste expérimental admit qu'une

matière interposée entre le périoste et l'os fournissait les éléments de l'ossification. Il fut

conduit à cette idée par l 'analogie entre l'écorce des arbres et le périoste. Les recherches de

DUHAMEL ne portèrent pas seulement sur le caL Il expérimenta les lois de l'accroissement

des os. Il implanta dans le tissu osseux des os longs des épingles de distance en distance pour

mesurer leurs écartements consécutifs . Il donna comme interprétation des résultats

obtenus : « tant que les os ne sont pas arrivés à un état d'ossification parfaite, ils s'étendent ;

dès que l'endurcissement est complet, ils ne s'étendent plus » (Mémoire de l'Académie des

Sciences, 1742 et 1743). Il fut même entraîné dans l'erreur par l'interprétation d'une

expérience destinée à démontrer l'accroissement des os en épaisseur et le mode

d'élargissement du canal médullaire. Ayant embrassé l'os d'un jeune animal avec un fil

d'argent serré tout autour, il trouva quelques semaines après, ce fil d'argent dans le canal

médullaire. Il en conclut que l'os s'était dilaté, avait fait pression sur le fil constructeur dans

ce mouvement d'extension et s'était coupé à ce niveau pour se réunir ensuite en dehors du fiL
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L'opinion sur le fait que « le périoste fait de l'os» ne manqua pas d'oppositions

durant presque un siècle. Les expériences de HEINE de Wurzbourg en Allemagne étayèrent

l'idée de la régénération osseuse assurée par le périoste. Il conclut que les parties qUI

concernent la reproduction du tissu osseux sont par ordre d' importance :

le périoste et ses appendices membraneux;

les os eux-mêmes avec la mernbrane médullaire garnie de ses appendices;

les parties molles environnantes.

(Gazette médicale de Paris, 1837)

Dès cette époque, de nombreux chirurgiens montrèrent que les résections osseuses

avec conservation du périoste étaient suivies de régénération (STANLEY, SYME,

KLENCKE, RKLITSKY, KARAVAJEW).

Ce fut peu de temps après, de 1840 à 1841, que FLOURENS en France reprit les

expériences faites avant lui sur le périoste en y ajoutant de nouvelles (Théorie expérimentale

de la formation des os, 1847). Il formula six conclusions à ses travaux:

l'os se forme dans le périoste ;

il croît en épaisseur par couches superposées ;

il croît en longueur par couches juxtaposées ;

le canal médullaire s'agrandit par la résorption des couches internes de l'os ;

les têtes sont successivement formées et résorbées pour être reformées encore

tant que l'os croît ;

la mutation continuelle de la matière est le grand et merveilleux ressort du

développement de l'os.

Dès lors, des chirurgiens se lancèrent dans la résection sous-périostée des os avec

succès comme LARGHI de Verceil (1855) et RIED en Allemagne (1847).

En 1858, L. aLLIER publia ses premières recherches expérimentales sur le périoste

et la régénération des os, qui portaient sur trois points principaux :

la régénération des os par le périoste;

la reconstitution des articulations ;

l'ostéoplastie périostique et les greffes osseuses.
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Photo 1 : Portrait d 'OLLIER

Ce furent les premières expériences sur les transplantations du périoste. Il démontra

les deux faits fondamentaux autorisant les chirurgiens à tenter ces opérations : « l'ossification

du périoste détaché de l'os et placé en dehors de ses connexions naturelles ainsi que l'absence

de nécroses sur l'os dénudé ». Il proposa de ce fait de réparer les pertes de substances du

squelette et de la face en intégrant le périoste dans les lambeaux autoplastiques.

Une fois entré en fonction comme chirurgien de l'Hôtel-Dieu de Lyon, il fut à même

de vérifier sur l'homme les faits qu'il avait étudiés chez les animaux. Dans son ouvrage

fondamental et passionnant « Traité expérimental et clinique de la régénération des os » (117) ,

la première partie regroupait des faits expérimentaux chez les animaux (lapin « comus »

notamment). La seconde partie concernait les faits cliniques avec trois types d'intervention:

les résections sous-périostées pour les os longs , les résections sous-capsulopériostées pour les

articulations, les ostéoplasties par « déplacement du périoste », et montrait les résultats de 13

interventions. Dans quatre cas de rhinopoïèse, il proposa la combinaison de l'ostéoplastie

périostique et de l'ostéoplastie osseuse. Un lambeau frontal prélevé avec le périoste frontal

avait une forme triangulaire à sommet supérieur pour la reconstruction de la partie supérieure

du nez. La partie inférieure fut assurée par le déplacement vers le bas d'un lambeau ostéo­

cutané de l'os propre du nez gauche. Afin de soutenir ce dernier, un lambeau cartilagineux
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antéro-postérieur tenant par sa base antérieure cutanée, fut taillé au dépens de la cloison

restante. Les résultats à 3 à 4 mois obtinrent une consistance dure et ferme du lambeau.

Par ses expériences multiples, OLLIER (117) démontra le pouvoir ostéogénique de

la couche profonde du périoste, même en site hétérotopique. Il étudia également les conditions

favorables de la régénération par le périoste et conclut que les facteurs suivants avaient une

influence:

l'âge: le sujet jeune avant la fin de l'accroissement possède un pOUVOIr

ostéogénique plus important;

les conditions physiologiques: telles que la grossesse, l'alimentation, l'hygiène,

la santé générale de l'individu;

certaines conditions pathologiques empêchent une ossification régulière, comme

l'érysipèle, les fièvres éruptives, le mauvais état général;

la résorption des productions ostéoïdes sous l 'influence de mêmes états

morbides.

A la lumière de ces travaux expérimentaux, la pratique chirurgicale des résections

sous-périostées s'imposa, remplaçant les amputations lors des traumatismes ou infections

graves.

Cependant, le traité d'OLLIER est tombé dans l'oubli pendant presque cent ans,

personne ne l'ayant exploité durant cette période. Ce n'est qu'au milieu du XXème siècle que

SIROLA (158), SKOOG (160, 161) et beaucoup d'autres ont révisé des expérimentations

d'OLLIER à la recherche d'une nouvelle ère de la régénération osseuse.

Quelques voix se sont élevées pour contester la capacité ostéogénique du périoste

isolé, DAVIS et HUNNICUT, LERICHE et POLICARD (90) au début du XXème siècle, puis

SALYER et CESTERO (29) plus récemment.

27



Chapitre II

RAPPELS SUR L'OSTEOGENESE
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L'os est un tissu conjonctif, qui forme avec le cartilage le squelette. Ce dernier assure

trois grandes fonctions pour le corps humain:

mécanique : support et fixation des muscles pour la motricité ;

protection: pour les organes vitaux et la moelle osseuse;

métabolique: homéostasie phosphocalcique du sérum.

Dans l'os aussi bien que dans les tissus conjonctifs, les constituants essentiels sont les

cellules et la matrice extra-cellulaire. Cette dernière est particulièrement abondante dans le

tissu osseux, elle est compos ée de fibres collagènes et d'une substance fondamentale riche en

glycosaminoglycanes (GAG). La particularité de ce tissu est de pouvoir se calcifier, en

rapport avec les composants non collagéniques de la matrice.

1. Tissu osseux

A. L'organisation macroscopique

Il existe deux types d'os dans le squelette:

les os plats: dérivés d'ossification de membrane,

les os longs: dérivés d'ossification endochondrale.

La couche superficielle de l'os organe est formée d'une couche de tissu calcifié

épaisse et dense: le cortex (os compact) . En direction des métaphyses et de la diaphyse,

l'espace interne de l'os compact est rempli de trabéculations fines (os trabéculaire ou os

spongieux) et de la moelle osseuse hématopoïétique. Deux surfaces de l'os sont en contact

avec les tissus mous: externe périostée et interne endostée.

La différence entre l'os compact et l'os spongieux est à la fois structurelle et

fonctionnelle. Cependant, ils sont constitués du même type de cellules et des mêmes éléments

matriciels. Ces différences structurelles sont essentiellement quantitatives : 80 à 90% du

volume de l'os compact est calcifié contre 15 à 25% de l'os spongieux. 70 à 85% de l'interface

avec les tissus mous se trouve à la surface endostée. Les différences fonctionnelles sont une
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conséquence de ces différences structurelles et inversement : l'os cortical remplit

essentiellement les fonctions mécaniques et de protection, et l'os spongieux assure

essentiellement la fonction métabolique.

B. Organisation microscopique

L'os est formé de fibres collagènes, orientées en général selon une direction

préférentielle, et de substance fondamentale composée essentiellement de protéines hautement

glycolisées et de glycosaminoglycanes.

De nombreuses protéines non collagèniques sont présentes dans la matrice osseuse,

la plupart sont synthétisées par les cellules osseuses. Les autres protéines sont absorbées à

partir de la circulation générale, ce qui explique la formidable accumulation de facteurs de

croissance dans l'os.

L'orientation des fibres de collagènes dans l'os adulte alterne d'une couche à l'autre,

donnant à cet os une structure lamellaire. Ces lamelles peuvent être parallèles les unes aux

autres le long d'une surface plate (os spongieux ou périoste), ou concentriques si elles sont

sécrétées autour d'un tunnel centré sur un vaisseau sanguin (système de Havers). Cette

disposition lamellaire résulte d'une disposition de chaque fibre en arche, permettant la plus

grande densité théoriquement possible par unité de volume. Cependant, lorsque la formation

de l'os est très rapide (durant l'histogenèse, la réparation osseuse ou certaines maladies), il n'y

a pas d'orientation préférentielle des fibres qui sont dispersées au hasard : cet os est appelé os

immature ou fibreux.

c. Organisation cellulaire

1. Les Ostéocytes

Les ostéocytes sont observés dans l'os au sein de petites lacunes dites ostéocytaires

dans la matrice osseuse calcifiée. Ce sont au départ des cellules ostéogéniques (ostéoblastes)

emprisonnées dans leur propre sécrétion de matrice osseuse, et possédant de longs

prolongements en contact avec les prolongements d'autres ostéocytes (gap junction) ou avec

les prolongements des cellules présentes à la surface de l'os (endoste ou périoste).
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Les ostéocytes jouent un rôle essentiel dans le maintien métabolique du tissu osseux,

dans la régulation de la concentration de calcium au niveau du plasma, et probablement aussi

dans l'activation locale du remaniement osseux.

2. Les Ostéoblastes

L'ostéoblaste est la cellule osseuse de surface responsable de la production des

constituants de la matrice et de sa calcification. Son origine est une cellule mésenchymateuse

indifférenciée locale qui, sous l'action d'une stimulation adéquate, prolifère et se différencie

en préostéoblaste, puis devient un ostéoblaste mature. Les cellules sont toujours regroupées

sous forme d'une bordure mono-cellulaire disposée le long de la surface osseuse. Elles sont

toujours au contact d'une couche de matrice osseuse pas encore calcifiée, appelée tissu

ostéoïde. Sa présence est due au décalage entre la sécrétion de la matrice et sa calcification

secondaire. Derrière l'ostéoblaste, se trouvent en général une ou deux couches de cellules en

cours de différenciation qui sont constituées de cellules mésenchymateuses et de

préostéoblastes.

A la surface de l'ostéoblaste, on retrouve des récepteurs de l'hormone

parathyroïdienne, des œstrogènes et de la vitamine D.

A la fin de la période de sécrétion, certains ostéoblastes se trouvent emprisonnés

dans la matrice et deviennent des ostéocytes. Les autres restent à la surface de l'os en couche

mono-cellulaire, lorsqu'ils ne sécrètent plus de manière active, ils deviennent des cellules

bordantes.

3. Les Ostéoc1astes

L'ostéoclaste est la cellule osseuse responsable de la résorption osseuse. Elle a pour

précurseur la cellule du système phagocytaire mono-cellulaire qui fusionne avec plusieurs

cellules identiques, formant ainsi l'ostéoclaste.

Il s'agit d'une cellule géante multinucléée que l'on observe au contact de la surface

osseuse calcifiée dans une lacune (lacune de Howship), résultant de sa propre activité de

résorption. L'ostéoclaste synthétise des enzymes lysozomiales et acidifie le compartiment

extra-cellulaire. Le pH acide dissout les cristaux, exposant la matrice; les enzymes dégradent

les composants matriciels aboutissant à la résorption osseuse.
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II. Le remodelage osseux

C'est le processus par lequel l'os se renouvelle. Il résulte de l'activité des cellules

osseuses à la surface de l'os , essentiellement au niveau de la surface endostée.

Classiquement, on distingue deux types de remodelages:

le remodelage haversien : à l'intérieur de la corticale osseuse,

le remodelage endosté : le long de la surface de l'os spongieux.

Cette distinction est plus morphologique que physiologique, le comportement

cellulaire est exactement le même dans les deux cas.

La formation et la résorption osseuse n'ont pas lieu au hasard à la surface de l'os, ces

activités appartiennent au mécanisme de renouvellement de l'os âgé par l'os nouveau. Dans les

conditions normales, la formation osseuse n'intervient qu'une fois que la résorption a eu lieu.

Sous l'action de certains "signaux locaux" ou systémiques, un groupe de préostéoclastes est

activé, prolifère et se différencie. Puis il adhère à l'os et fusionne en un ostéoclaste

multinucléé qui, dans une zone bien précise de la surface de l'os, va provoquer sa résorption.

A la fin de cette résorption et avec un certain délai, les ostéoblastes vont apparaître sur la

même surface de l'os et former de l'os nouveau. Par conséquent, la chronologie du remodelage

respecte la séquence Activation-Résorption-Formation. Après la formation de la matrice, il

existe un nouveau délai avant la calcification.

Le renouvellement osseux est le résultat de cette activité de remodelage, Chez un

adulte jeune, environ 20% de la masse totale du squelette est renouvelée tous les ans.

III. Histogenèse

Il existe deux types d'histogenèse:

l'ossification de membrane: qui concerne les os plats et les zones périostées

corticales des os longs,

l'ossification endochondrale: qui concerne les os longs.
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La différence essentielle entre les deux est la présence ou l'absence de phase

cartilagineuse.

A. Ossification de membrane

Un groupe de cellules mésenchymateuses dans une zone hautement vascularisée de

tissu conjonctif embryonnaire se divise et se différencie directement en préostéoblaste, puis en

ostéoblaste. Les cellules vont synthétiser une matrice aux caractéristiques d'os immature. Les

vaisseaux sanguins sont incorporés entre les trabéculations d'os immature et forment les

ostéomes primaires. Par la suite, le remaniement suit la séquence activation-résorption-

formation pour remplacer progressivement l'os immature par l'os lamellaire.

B. Ossification endochondrale

Dans les régions hypovascularisées ou avasculaires, un groupe de cellules

mésenchymateuse se divise et se différencie en préchondroblastes, puis en chondroblastes.

Ces cellules vont sécréter une matrice spécialisée pauvre en collagène (20 à 30%), riche en

GAG sulfatés, en protéines et en chondromucoprotéines. Ce type de cartilage est appelé

cartilage hyalin.

Au niveau embryonnaire, un anneau d'os immature est formé à la périphérie du

cartilage avasculaire. Juste après la calcification de cet os immature, les vaisseaux sanguins

précédés par les ostéoclastes pénètrent dans l'os et le cartilage, comme lors de la formation

d'un système de Havers. Cet afflux sanguin va former la moelle osseuse hématopoïétique.

Bien qu'il s'agisse de tissus calcifiés, l'os et le cartilage sont des tissus très

dynamiques. Ils sont capables de proliférer, de se différencier, de synthétiser, de modifier et

de dégrader des molécules complexes, de transporter et de concentrer les ions, de répondre

aux stimulations hormonales et mécaniques, de minéraliser et de déminéraliser.

Dans l'os, les actions coordonnées des cellules suivent la séquence activation­

résorption-formation-calcification essentielle à l'homéostasie du squelette et des sels

minéraux, par conséquent à la totalité de l'organisme.
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Chapitre III

PERIOSTE
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Le périoste est un tissu conjonctif qui entoure les os à l'exception des surfaces

articulaires. Son épaisseur varie selon la zone osseuse considérée.

Le périoste est épais :

sur les surfaces osseuses qui ne servent pas d'ancrage aux muscles,

sur les surfaces qui sont uniquement recouvertes par la peau ou par du tissu

sous-cutané. Il est alors fixé à l'os de manière relativement lâche et peut être

facilement décollé.

Le périoste est fin lorsqu'il sert d'ancrage aux muscles, Les muscles peuvent en effet

s'insérer sur l'os :

indirectement: par l'intermédiaire du périoste,

directement : dans ce cas, le périoste est absent.

La liaison entre le périoste et l'os est réalisée par des faisceaux de fibres collagènes

provenant du périoste. Ces fibres sont partiellement enchâssées dans la couche externe de l'os.

Elles pénètrent l'os perpendiculairement lorsque ni les muscles, ni les tendons, ni les

ligaments ne s'y accrochent directement. Mais , lorsque les fibres des tendons et des ligaments

existent, elles pénètrent l'os selon leur propre direction.

La partie des fibres qui s'insère à l'intérieur de l'os est connue sous le nom de "fibres

de Sharpey". Habituellement, ces fibres ne se calcifient pas. Les zones osseuses qui

contiennent un grand nombre de ces fibres , ont un aspect particulier, elles représentent l'os

fasciculé. Chez l'adulte, ce terme désigne un type d'os particulier, qui ne possède pas la

disposition typique du tissu osseux mature.

Photo 2 : Coupe histologique du périoste costal. P : Périoste.

Classiquement, on décrit au périoste deux couches:
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la couche externe: richement vascularisée. Elle possède de nombreuses fibres

collagènes : c'est la couche fibreuse. Cette couche est en continuité avec le tissu

conjonctif lâche de voisinage. Les éléments cellulaires y sont peu nombreux, la

substance fondamentale y est dense avec une grande quantité de fibres de

collagène en réseaux très serrés, ce qui le fait appeler par CZYBA (34): couche

tendinifonne. Elle ne semble pas avoir de potentiel ostéogénique .

la couche interne (cambium layer) : possède moins de fibres collagènes , mais

ses cellules sont plus nombreuses et les vaisseaux plus rares. Une couche plus ou

moins continue d'ostéoblastes borde la surface osseuse pendant toute la

croissance.

Schéma 1 : Périoste: la couche interne ostéogène et la couche externe tendiniforme.

1. Embryologie (89)

Le périoste, comme tout tissu conjonctif dérive du mésenchyme. Il apparaît au cours

de la formation osseuse pour y participer pleinement.

Chez l'embryon, le mode d'ossification est de type enchondral. On observe tout

d'abord une condensation de cellules mésenchymateuses, sous forme d'amas serrés,

reproduisant assez grossièrement le volume et la forme de l'os à venir. Des fibres de

collagènes se déposent dans la substance intercellulaire, elles sont masquées progressivement

par la substance fondamentale élaborée par les cellules de cette masse mésenchymateuse que

l'on appelle alors chondroblaste.

Les chondroblastes continuent à se développer, se séparent graduellement à la suite

de l'élaboration de la matrice autour de chacun d'eux, et acquièrent peu à peu les
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caractéristiques de cellules cartilagineuses adultes ou chondrocytes. Le mésenchyme

entourant la masse grandissante du cartilage est comprimé et constitue une sorte de

membrane, une enveloppe fibreuse appelée périchondre.

Le périchondre entoure le cartilage à l'exception des surfaces articulaires. on peut y

discerner deux zones :

une zone externe vascularisée : contenant des cellules fusiformes et des fibres de

collagène et élastiques. Elle constitue une sorte de manchon protecteur autour du

cartilage.

une zone interne chondrogène : avec des cellules encore indifférenciées qui se

divisent par mitose et se transforment en chondroblastes.

Parallèlement, on observe un développement progressif du système vasculaire de

l'embryon. Ce développement provoque entre autres un envahissement du périchondre par un

réseau de capillaires. L'arrivée des capillaires au niveau du périchondre entraîne tin

changement considérable dans sa physiologie. En effet, les cellules de la couche chondrogène

changent leur type de différenciation. Elles se différencient non plus en chondroblastes, mais

en ostéoblastes. Ce changement entraîne l'apparition d'une fine coquille d'os autour du modèle

cartilagineux dit anneau d'os périosté, le périchondre étant en effet devenu à ce stade le

périoste.

II. Histologie

Le périoste est un tissu conjonctif, il possède donc:

des cellules: fibroblastes, ostéoblastes et ostéoclastes ;

des fibres: collagènes, élastiques;

une substance fondamentale.

En fonction de l'âge , TONNA (181) distingue 3 stades d'évolution du périoste:

chez le sujet jeune,

chez l'adulte,

chez le sujet âgé.
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A. Chez le sujet jeune

1. Au niveau de la couche externe ou fibreuse

Des fibroblastes sont séparés par de grands faisceaux de fibres collagènes réparties

dans toutes les directions, et par des fibres élastiques plus petites.

Ces cellules présentent :

un grand noyau avec une chromatine diffuse,

un réticulum endoplasmique rugueux,

des mitochondries,

quelques lysosomes,

un appareil de Golgi bien développé.

Toutes ces caractéristiques sont celles de cellules actives.

Photo 3 : Périoste actif. 0 : Ostéoblastes - couche interne; C : Tissu cellulaire lâche

- couche externe ,. M : Muscle.

2. Au niveau de la couche interne

En allant de la couche externe vers l'os, on peut distinguer cette couche interne en

trois couches contiguës :

la couche des cellules progénitrices des ostéoblastes: les cellules progénitrices

ont des noyaux à contour irrégulier, contenant une grande densité de chromatine

en périphérie. Par endroits, on observe des digitations intercellulaires ou des

joints serrés. Le cytoplasme est électrodense et présente un grand nombre de
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vésicules de pinocytose. Les lysosomes sont peu nombreux et le réticulum

endoplasme est rugueux. Les mitochondries sont petites et allongées. L'appareil

de Golgi est rarement observé et est peu marqué.

la couche des cellules en différentiation : ces cellules sont caractérisées par une

augmentation de taille, avec un cytoplasme abondant, un réticulum

endoplasmique rugueux, de grandes mitochondries, un appareil de Golgi bien

développé et une absence de pinocytose. Les noyaux sont ovalaires, la

chromatine est moins abondante. Des fibres dans la matrice environnante sont

réparties dans des directions différentes.

la couche des ostéoblastes : les ostéoblastes matures et fonctionnels sont apposés

contre la surface osseuse et sont de très grande taille. Ils sont étroitement serrés,

de manière palissadique. Ils possèdent un grand noyau avec une chromatine

disséminée et un nucléole volumineux. Leur cytoplasme contient: .

• un réticulum endoplasmique rugueux,

• quelques mitochondries grandes et ovalaires,

• un appareil de Golgi bien développé.

La formation de collagène est plus visible au niveau de la surface osseuse et

forme une large zone de substance ostéoïde.

On peut aussi observer au niveau de cette couche interne, des éléments du système

nerveux, des mastocytes, des capillaires périostés et des ostéoclastes caractéristiques.

B. Chez l'adulte

Lors du vieillissement, des changements ultra-stucturaux significatifs notamment au

niveau des ostéoblastes, reflètent la diminution d'élaboration osseuse à partir du périoste. Il y

a moins de mitochondries, le réticulum endoplasmique est réduit, ainsi que l'appareil de Golgi

et les vésicules. Les cellules sont plus petites et ont moins de cytoplasme, tandis que quelques

cellules progénitrices en différenciation persistent.
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1. Au niveau de la couche externe

On peut observer des faisceaux de fibres collagènes, du tissu conjonctif mature et des

fibroblastes abondants.

Ces cellules ressemblent à des fibrocytes de forme très allongée et non fonctionnels.

Ils ont un cytoplasme réduit, avec une absence de réticulum endoplasmique rugueux, de

mitochondries et de Golgi.

2. Au niveau de la couche interne

Le nombre de cellules constituant les différentes zones est significativement réduit:

les cellules progénitrices sont visibles, avec quelques vésicules de pinocytose et

plus ou moins de mitochondries et de lysosomes. Il existe une vacuolisation

cytoplasmique;

on n'observe pas d'ostéoblastes fonctionnels ou en différentiation;

les cellules résiduelles ressemblent à des fibrocytes. Le cytoplasme est réduit à

un réticulum endoplasmique rugueux rare et à quelques polysomes disséminés.

Le Golgi persiste mais son caractère fonctionnel diminue. On distingue quelques

mitochondries et les lysosomes sont plus abondants que les vacuoles

cytoplasmiques.

D'autre part, il n'existe pas ou peu de substance ostéoïde entre les cellules et la

surface osseuse. Cette surface osseuse témoigne d'une ancienne activité ostéoblastique.

L'incorporation des fibres élastiques à l'intérieur de l'os est également visible.

C. Chez le sujet âgé

On peut observer l'absence de cellules contre l'os. Les quelques cellules restantes

sont significativement réduites en taille et présentent des changements dégénératifs extensifs.

Cependant, il doit être souligné que l'on peut parfois trouver des cellules contenant

des organelles dont l'intégrité est suffisante pour permettre au périoste âgé de garder sa

capacité de division cellulaire et de réassortiment du compartiment cellulaire fonctionnel en

réponse à des demandes.
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Pour MELCHER (104), lorsqu'une zone osseuse approche de la fin de sa croissance,

la division des cellules progénitrices de la couche ostéogénique du périoste cesse, tandis que

la différentiation et l'ostéogenèse continuent jusqu'à ce que toutes les cellules différenciées

soient devenues des ostéocytes. Le périoste comprend à ce stade une couche fibreuse qui

recouvre une simple couche de cellules progénitrices. Ces cellules conservent leur capacité de

division et peuvent être réactivées par un traumatisme ou par des stimuli, responsables de

remodelage osseux.

III. Vascularisation

A. Vascularisation sanguine

Le périoste possède sa propre vascularisation tant au niveau de sa couche interne que

de sa couche externe. Elle est formée de deux couches de vaisseaux superposés. La première

couche superficielle est formée de 10 à 12 artères périostées à orientation longitudinale, se

divisant en branches qui s'incorporent progressivement dans la couche profonde. Ces artères

périostées proviennent soit directement de l'axe vasculaire, soit indirectement des artères des

tissus mous environnants qui correspondent aux artères musculaires en particuliers.

Dans la couche profonde, les vaisseaux sont fins et forment un réseau à mailles

serrées. On ne distingue plus à ce niveau ni artères, ni veines. Ceci correspond à un réseau

microcapillaire d'échanges.
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Photo 4 : Vascularisation du périoste. V: vaisseaux périostés situés à la couche

externe.

Au niveau métaphysique, près du cartilage de croissance, le périoste apparaît formé

par une lame vasculaire ayant une seule couche. Il existe des anastomoses à plein canal entre

les vaisseaux périostés et les vaisseaux épiphysaires. Au niveau diaphysaire, il existe une

continuité entre les vaisseaux périostés et corticaux. Des rameaux artériels pénètrent dans l'os

par les canaux perforants de VOLKMANN et vascularisent la plus grande partie des

ostéomes.

B. Vascularisation lymphatique

La répartition des vaisseaux lymphatiques est sensiblement identique à celle des

vaisseaux sanguins. Ils sont en relation avec les ganglions lymphatiques régionaux.

IV. Innervation

Des filets nerveux accroissent aussi ces vaisseaux. Ce sont des nerfs vasomoteurs et

sensitifs. En effet, dans le périoste nous trouvons de nombreux nerfs sensitifs ayant à leur

origine un corpuscule de PACINI ou des terminaisons libres.
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v. Physiologie

A. Rôle de nutrition

Cette membrane vasculaire assure un quart de la vascularisation de l'os, le reste étant

assuré par la vascularisation centromédullaire. Par cette vascularisation, le périoste participe

activement à la nutrition de l'os. Par ailleurs, il existe un riche réseau anastomotique entre les

deux systèmes vasculaires, ce qui autorise la survie de l'os par la présence d'un seul système

vasculaire.

B. Remodelage

Au cours du développement de l'individu, le périoste assure l'accroissement du

diamètre et de l'épaisseur des os longs par l'intermédiaires des cellules progénitrices de sa

couche interne. Cet accroissement suit la séquence activation-résorption-jormation­

calcification de l'os, depuis la naissance jusqu'à la fin de la croissance staturale.

Au niveau des os plats, le périoste responsable d'une matrice de croissance, assure

par l'action des muscles la croissance et le remodelage, notamment au niveau des pièces

osseuses de la face. (voir le chapitre IV).

c. Processus pathologique

Parmi les processus pathologiques de l'os, les fractures représentent la cause la plus

fréquente. Au cours de la consolidation de la fracture, le rôle du périoste est triple:

un rôle mécanique de barrage: empêchant l'infiltration des tissus fibreux qui

entraînerait une pseudoarthrose,

un rôle vasculaire : par vascularisation du cal périphérique, mais aussi par aide à

la revascularisation du cal endomédullaire en établissant des connexions dès le

15èmejour,
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un rôle cellulaire ou ostéogénique : dont la source provient d'ostéoblastes situés

dans la couche interne du périoste. Cette propriété étant sous la dépendance de

différents stimuli :

• le décollement périosté,

• l'issue de moelle osseuse,

• la présence de substances inductrices.

A l'échelle cellulaire, d'après WEINMANN et SICHER (196), 48 heures après la

fracture, les cellules de la couche interne du périoste de chaque fragment osseux prolifèrent

pour se rencontrer et créer un pont cellulaire au-dessus du trait de fracture, tandis que la

couche externe du périoste reste relativement inactive et se trouve soulevée par la croissance

de la couche interne. Ceci constitue le cal externe. Le cal interne se forme entre les extrémités

osseuses et entre les cavités médullaires sous forme d'un pont de cellules endostées. Les

cellules en combinaison avec les cellules médullaires seront à l'origine des trabécules osseux

de réparation réunissant les fragments.

Les cellules de la couche interne du périoste sont en rapport avec les nombreux néo­

vaisseaux qui s'y développent également. Les cellules ostéogéniques au contact de l'os et en

présence de cette vascularisation intense, se différencient et deviennent les ostéoblastes. Par

contre, les cellules les plus superficielles se différencient en l'absence d'une vascularisation

aussi intense et deviennent de ce fait des chondroblastes, à l'origine du cartilage .

Les cellules ostéogéniques en prolifération occupent la partie la plus externe de cette

couche interne. Le cartilage est temporaire, il sera normalement, comme dans le

développement des os embryonnaires, remplacé par de l'os. Le cal consistera ensuite en une

masse fusiforme d'os spongieux autour des deux fragments.

Pour certains, les cellules ostéogéniques n'ont pas une origine différente des

fibroblastes , mais subiraient le "déterminisme de l' environnement". Ainsi, des fibroblastes

placés contre l'os pourraient élaborer de l'os.

En fait , différents expérimentateurs ont montré que, s'ils éliminent les cellules

ostéogéniques, le cal externe ne peut se développer. De plus, si l'espace entre les fragments

osseux est trop important, les cellules ostéogéniques mettent trop de temps à se réunir et les

fibroblastes voisins peuvent s'interposer entre les fragments, créant ainsi une union fibreuse et
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non osseuse. Ceci met en évidence le rôle primordial et exclusif des cellules périostées dans la

formation du cal externe osseux.

TONNA (181) a étudié l'influence de l'âge. Il a montré que dans le cas d'une fracture

survenant chez un animal adulte, les cellules indifférenciées du périoste doivent se diviser

avant de pouvoir se différencier en ostéoblastes. Par contre, chez un sujet jeune, ces cellules

progénitrices peuvent se différencier directement. Simultanément, les ostéoblastes

synthétisent les protéines extra-cellulaires. Ceci montre qu'en dépit des changements

cellulaires constatés dans les couches du périoste adulte , l'ostéogenèse réparatrice se produit

en réponse à une fracture avec un délai de cicatrisation osseuse plus long par rapport au sujet

Jeune.
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Chapitre IV

PARTICULARISME CRANIO-FACIAL DU

PERIOSTE
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1. Périoste et croissance crânio-faciale (174)

Le périoste est omniprésent à la surface de chaque pièce osseuse. Il adopte au niveau

crânio- facial un comportement variable selon le site considéré. On distingue quatre types de

sites périostés :

le périoste de recouvrement,

le site sutural,

le ligament alvéolo-dentaire,

le site condylien.

A. Périoste de recouvrement

La face externe du squelette est délitnitée par une membrane fibreuse comportant une

couche interne ostéogène et une couche externe marquée par sa vascularisation

particulièrement riche.

Le périoste est le siège d'insertions musculaires multiples, responsables de

l'apposition-résorption à l'interface os - muscle. Il répond à un type particulier d'ossification et

à une dynamique spécifique tout comme le cartilage. De par ses spécificités, il est l'édificateur

de la pièce osseuse. Par la notion de matrice périostée (BENNINGHOFF (12)), propre à

chaque pièce osseuse, le périoste construit, limite et modèle, affectant une apparence, une

structure et une activité variables selon le moment et l'endroit.

Le concept d'apposition-résorption est énoncé par HUNTER et BRASH (17), puis

par ENLOW (48) qui a formulé le principe du V selon lequel l'apposition s'effectue dans la

direction de la croissance, à l'intérieur du V, alors que la résorption survient à l'extérieur.

Cette description est conforme aux lois de WOLFF (201) de 1884, définissant la réponse de

l'os à une contrainte mécanique :

la traction appose,

la pression résorbe.
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Cependant, au niveau du gognion, certaines contradictions au principe du Vont été

soulignées par FROST (54), par l'incurvation de surface de l'os en tension. La concavité

amenant une apposition et la convexité une résorption.

Ce remodelage osseux est sous la dépendance de la relation os-muscle par

l'intermédiaire du périoste. La tension exercée par la contraction musculaire est distribuée à

l'étui périosté. L'action du muscle sur l'os s'effectue par des phénomènes de "piezzo­

électricité" selon deux modalités (ERIKSSON, BASSET (9)) :

directe par l'interface périostée,

indirecte par la déformation osseuse.

Ce déterminisme topographique de l'activité appositionnelle ou résorptive est vérifié

par les travaux expérimentaux d'ATHERTON (3) chez le porc. Le périoste nasal transposé en

bouche conserve son activité résorptive, ce qui est confirmé cliniquement par la constatation

d'une dépression au niveau de la voûte palatine après abaissement d'une lambeau vomérien de

VIDMAIER.

B. Sutures

Les pièces osseuses de la face d'origine membraneuse sont reliées entre elles par des

sutures appelées sutures membraneuses ou syndesmoses, support essentiel de la croissance

faciale.

La structure histologique des sutures est très proche de celle du périoste et du

périodonte (LEBOURG (87), ENLOW (48)).

le feuillet périostépériphérique fibreux, à la fois interne et externe, se dédouble

à l'extérieur du territoire en :

• membrane unissante: qui passe en pont au-dessus de la suture;

• membrane limitante : qui circonscrit le bord de chaque pièce osseuse.

Des fibres originaires des deux membranes s'entrecroisent en X à travers la suture,

réalisant un système de mise en tension.

la couche cambiale: comprise entre la membrane limitante et l'os, de texture

lâche et très cellulaire, correspond à la couche ostéogène.
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la couche intermédiaire le nucleus, constitué d'un tissu lâche est très

vascularisé.

Ce sont les couches ostéogéniques qui paraissent jouer un rôle principal dans la

croissance au niveau de la suture.

Elles passent toutes par des stades de synçeismes (synfibrose), synarthrose et enfin

synostose, stade ultime au cours duquel l'ossification a envahi la suture et les pièces osseuses

sont réunies entre elles. La synostose se produit notamment quand la croissance osseuse est

achevée, mais les variations sont grandes selon les sutures et les espèces. Chez l'Homme, elles

peuvent même ne jamais se fermer complètement.

SCOTT (155) subdivise les sutures crânio-faciales en cinq grands groupes:

le système maxillaire et péri-maxillaire : comprenant les sutures maxillo­

palatines, maxillo-malaires, voméro-prémaxillaire, voméro-maxillaire, incisivo­

canines ou maxillo-prémaxillaires;

le système crânio-facial : comprenant les sutures ptérygo-palatines, voméro­

palatine, fronto-maxillaires, naso-frontale et fronto-malaires;

le système sagittal : comprenant la suture palatine médiane et intemasale;

le système coronal;

le système lambdoïdal.

Pour STRICKER et RAPHAEL (174), l'étude attentive de la topographie des sutures

fait apparaître en fait deux systèmes principaux: le système sagittal et le système coronal ; le

système crânio-facial pouvant être considéré comme une extension faciale du système

coronal.

Ce "PERIOSTE DE CONJUGAISON" (VIRCHOW) joue un rôle prépondérant dans

la croissance du crâne et de la face selon LEBOURG et SEYDEL (88). Il est le siège d'une

croissance secondaire passive et adaptative. A ce dernier, il faut ajouter un rôle mécanique

dans le maintien de l'alignement osseux par le jeu du dédoublement du périoste en membranes

unissante et capsulaire. De ce fait, les sutures sont en situation conflictuelle 'permanente. Elles

sont soumises à des sollicitations mécaniques de poussée (encéphale) et d'ondulation (par

croissance allométrique), elles assurent la connexion des pièces osseuses.
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La suture crânienne régule la situation spatiale des pièces osseuses et se situe entre

deux conformateurs:

un 'conformateur interne: la dure-mère, à la fois transmetteur de la poussée

hydraulique émanée par l'expansion cérébrale et la lame porte-vaisseaux. Elle

possède un haut potentiel ostéogénique, tout en apparente cependant sur le plan

histologique à un tissu fibreux. Son intégrité est le garant de la consolidation

osseuse du crâne.

un conformateur externe: le péricrâne , vascularisé par la lame porte-vaisseaux

externe: la galéa ou l'épicrâne. ,

La suture faciale , dépourvue du conformateur dural, comporte un double

conformateur périosté, ce qui explique sa différence de comportement.

c. Ligament alvéolo-dentaire

Encore appelé la membrane périodontale, le ligament alvéolo-dentaire est constitué

de faisceaux de fibres collagènes placées entre le cément et l'os alvéolaire. Il subit des

variations de forme et de structure au cours de l'évolution dentaire.

Il se compose de trois couches de fibres collagènes:

interne : adjacente à la racine, ancrée au cément, d'une grande stabilité

structurelle,

externe: juxta-alvéolaire, siège de réorganisations fréquentes des faisceaux de

fibres,

intermédiaire: labile, de fibres précollagènes, interpénétrant les deux couches

précédentes.

Il a pour rôle de stabiliser la racine de l'organe dentaire dans la période de

remaniement réciproque de l'os alvéolaire et de la dent en éruption. Son rôle dynamique est

représenté par l'effet apposition-résorption du ligament. L'activité de la couche externe peut

être résorptive ou appositionnelle selon la direction de la pression exercée sur le système. De

ce fait, le déplacement dentaire à travers l'os alvéolaire résulte d'une sitnultanéité de

résorption antérieure et d'apposition postérieure. Le ligament constitue, sur le pourtour du

50



germe, une fronde qui transmet la force éruptive au tissu osseux environnant, la dent

entraînant l'os à sa suite.

D. Site condylien

Le périoste est l'intermédiaire actif périphérique de la croissance du condyle, il est en

continuité avec le périchondre central. L'extrémité condylienne se comporte comme un

cartilage secondaire, tributaire de la fonction, en l'occurrence de la mobilité mandibulaire. La

croissance du cartilage condylien constitue un cas unique de "chondrification du périoste"

selon un mode appositionnel.

La région condylienne semble bien constituer un site adaptatif analogue à une hémi­

suture, sensible comme telle aux sollicitations mécaniques locales , en particulier du

ptérygoïdien latéral, muscle engagé par son tendon. Il constitue le « ménisque» entre les

surfaces osseuses condylo-temporales. L'ensemble condyle-glène se comporte comme une

suture , site adaptatif de rattrapage permanent de la situation entre le maxillaire et le crâne.

Cette adaptation concerne le condyle sans interférer directement sur la dimension

mandibulaire.

II. Particularités anatomiques

Dans la pratique clinique, deux sites de périoste céphaliques méritent une étude plus

précise, leur connaissance permet d'aboutir à des fins thérapeutiques. Ces deux sites se situent

au niveau orbitaire et temporal.

A. Périorbite (I72)

Elle sépare l'orbite osseuse de son contenu. Elle comporte trois éléments qUI

possèdent des actions synergiques . Ils sont considérés comme une unité fonctionnelle.

Le sac périosté : qui est clivable de la paroi osseuse qu'il tapisse, du pourtour

antérieur aux berges des orifices postérieurs. Il s'insère légèrement en avant du
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rebord antérieur où il s'épaissit en une bandelette l'arcus marginalis de

CHARPY.

L'aponévrose commune : est confondue en arrière avec le périoste. Elle engaine

les muscles et se dédouble en avant en deux feuillets:

• le faisceau profond se replie sur le globe,

• le faisceau superficiel forme un entonnoir continu fixé au pourtour

antérieur, véritable nappe pelliculaire, qui est le siège d'épaississement en

bandes. Les ailerons ligamentaires sont fortement arrimés au périoste et

assurent la sustentation et la tension des muscles extrinsèques.

L'aileron externe abandonne le muscle à 15 ,....., 18 mm de son insertion sclérale, il

adhère à la partie externe de l'aileron supérieur et s'insère sur 6 ,....., 7 mm. L'aileron

interne est de disposition symétrique mais de dimension moindre. Les ailerons

supérieurs, de part et d'autre du muscle releveur, sont émanés de la gaine du

muscle. L'aileron est commun au droit inférieur et au petit oblique.

Le septum orbitaire : réalise un diaphragme fibreux, tendu de larcus marginalis,

au bord supérieur des tarses et aux ligaments palpébraux. A la paupière

supérieure, le septum accompagne le releveur jusqu'à la peau. Le diaphragme

maintient le coussinet adipeux de l'orbite, mais présente des zones de faiblesse,

correspondant aux orifices de la base de l'orbite, livrant le passage aux hernies

graisseuses.

La périorbite est un carrefour aponévrotique des margelles orbitaires, elle constitue

un des éléments important de la cure des séquelles des fractures de l'orbite. Son expansion et

sa réinsertion doivent devenir un des temps logique de rétablissement de la statique et de la

dynamique du globe oculaire et des paupières.

B. Périoste temporal

La connaissance de l'anatomie de la région temporale aboutit à des propositions

thérapeutiques intéressantes. Cependant, un point anatomique particulièrement controversé

dans la littérature internationale reste la position de la couche périostée.

Une étude anatomique et histologique réalisée sur cadavres frais congelés de

BENATEAU (11) est consacrée à la description anatomique de la région temporale, en
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particulier au périoste temporal. Selon ces auteurs, le périoste crânien se sépare à partir de la

ligne courbe temporale supérieure en deux lames :

une lame profonde s'étalant sur le squelette de la fosse temporale au contact de

l'os, correspondant au véritable périoste temporal;

une lame superficielle s'étalant sur le muscle temporal et se terminant sur

l'arcade zygomatique. Cette dernière lame correspond histologiquement non pas

au périoste mais plutôt à une lame fibreuse de type aponévrotique. Il s'agit du

fascia temporal profond.

Cette disposition a été retrouvée chez l'enfant comme chez l'adulte. Néanmoins, chez

l'adulte, le périoste est aminci. Il n'y a plus réellement d'espace sous-périosté du fait

d'insertion directe du muscle temporal sur le plan osseux.

Schématiquement, les différents constituants de la région temporale sont représentés

de la superficie vers la profondeur par :

la peau et son tissu sous cutané;

le fascia temporal superficiel : résultant de l'involution fibro-conjonctive du

muscle peaucier fronto-auriculo-occipital primitif. Il est en continuité en bas

avec le SMAS (superficial ou sub-cutaneous musculo-aponevrotic system), en

haut avec la galéa. Cette lame cellulo-fibreuse se comporte comme une lame

porte-nerf pour la branche frontale du nerf facial et comme une lame porte­

vaisseaux pour l'artère temporale superficielle et ses branches, ainsi que pour les

artères auriculaires postérieure et occipitale.

l'espace sous-aponévrotique de Merkel constitue un véritable espace de

glissement, donnant au cuir chevelu sa mobilité naturelle. Il est le siège d'un

tissu conjonctif lâche, pratiquement avasculaire, parcouru de 4 à 5 perforantes

issues du pédicule temporal superficiel.

le fascia temporal profond,

le muscle temporal,

le périoste,

le plan sous-périosté : virtuel au niveau de la fosse temporale,

le plan osseux.
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Schéma 2 : Coupe frontale du scalp.

1. Peau et tissu sous-cutané.

2. Fascia tetnporo-pariétal.

3. Fascia innominé.

4. Espace de Merkel.

5. Aponévrose muscle temporal.

6. Muscle temporal.

7. Périoste.

8. Corticale.

La connaissance de cette région anatomique est à la base de la chirurgie de la

paralysie faciale, de la chirurgie de la crâniosténose, et de la crânioplastie. L'utilisation du

périoste pariétal et de l'os pariétal au-dessus de la ligne courbe temporale incite au

prélèvement du pédicule temporal superficiel. L'accès au périoste au-dessous de cette ligne

courbe est plus difficile, son prélèvement nécessite la conservation du muscle temporal pour

la préservation du pédicule temporal profond.
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Chapitre V

TRAVAUX EXPERIMENTAUX
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Curieusement, le périoste n'a suscité la pratique de travaux expérimentaux qu 'un

siècle après les travaux d 'OLLIER. (117) Comme pour d'autres disciplines médicales ou

scientifiques, les idées ont été conçues au milieu du XIXème siècle et ce n'est qu 'après

l'explosion de la technologie qu'elles ont été mises en pratique. Depuis un demi-siècle, de

nombreux travaux expérimentaux sur le périoste se sont succédés, cherchant à confirmer la

phrase de DUHAMEL : « Le périoste fait de l'os ». Ce tissu conjonctif d'origine

mésenchymateuse serait-il capable de réaliser le rêve de tous les chercheurs?

Presque tous les travaux expérimentaux qui ont étudié ce tissu , ont pu mettre en

évidence son pouvoir ostéogénique. Seuls SALYER et CESTERO (29) entrent en désaccord

avec cette opinion. La plupart des auteurs ont retrouvé une relation entre ce pouvoir

ostéogénique, l'apport vasculaire du transplant, les contraintes mécaniques du site receveur, et

l'âge du sujet (ou du périoste). De multiples sites ont été prélevés et utilisés, tels le crâne, les

côtes, les os longs des membres. La différence du pouvoir ostéogénique de ces sites est

vérifiée. L 'adjonction d'une greffe cortico-spongieuse ou spongieuse a donné l 'espoir

d'améliorer la qualité et la quantité de l'os néo-formé. Dans cette même direction, pourquoi

ne pas avoir plus d'imagination et utiliser un matériel ostéo-conducteur de synthèse? Enfin,

est-ce que l'on peut réveiller et sous quelles modalités, le pouvoir ostéogénique quiescent du

périoste?

1. Etude du pouvoir ostéogénigue du périoste

Les premiers travaux concernant ce pouvoir ostéogénique après OLLIER (117) ont

été réalisés sur la greffe périostée (SIROLA 1960 (158), SKOOG 1964 (160) , RISTILA 1967

(140)), prélevée souvent aux dépens des os longs. La greffe a été placée dans des sites situés

soit à distance de l'os et de son enveloppe ( tels le muscle et le tissu sous-cutané), soit à

proxitnité de la structure osseuse ou au contact de cette dernière. Cette greffe périostée plate

ou tubulisée sur elle-même avec au centre la couche interne ostéogénique, produit une

structure osseuse à partir de petits amas d'ossification. Ces derniers confluent et s'organisent

par la suite pour donner une structure osseuse de type « haversien ». Mais , la quantité et la

qualité de cette structure néoformée est loin d'être à la hauteur des espérances. Certains sites

hétérotopiques comme le tissu sous-cutané ou le muscle présentent souvent une production

osseuse décevante, voire absente. L'activité des ostéoblastes est perçue, mais d 'intensité
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largement insuffisante pour aboutir à une structure bien organisée (22). Cependant, lorsque la

greffe périostée est mise en place au niveau d'un site eutopique, avec un bon contact osseux

et/ou périosté, la production osseuse est visible dans un délai plus court avec une intensité

plus importante. Le tissu néo-formé structuré est de type « haversien ». Ce processus permet

une consolidation osseuse.(4)

Néanmoins, la capacité ostéogénique du périoste est indépendante et distincte du

pouvoir unitif permettant une consolidation osseuse. Dans la thèse d'AUBRY (4) en 1986, des

expériences ont été menées avec dévascularisation périostée et endostée du tibia et du péroné

de part et d'autre d'un foyer fracturaire diaphysaire tibial. La production osseuse au niveau du

lambeau libre périosté prélevé au dépens de la crête iliaque postérieure a été constatée dans

tous les cas, alors que la consolidation osseuse s'est déroulée avec beaucoup de difficultés.

Lorsque la dévascularisation concerne uniquement le périoste, avec conservation de l' endoste

dans le même type de fracture, l'auteur a constaté un pouvoir unitif de l' endoste responsable

de la consolidation osseuse par union de l'os néo-formé du lambeau périosté et du cal endosté.

La néo-angiogenèse a joué ici un rôle prépondérant. L'interposition de la corticale ischémique

après la dévascularisation périostée et endostée constitue une barrière à la progression de

l'ostéo-formation et à la formation du cal endosté, du fait de l'instabilité du foyer. La

résorption de cette corticale ischémique est fonction de sa taille et de la vascularisation

périphérique.

Il faut également souligner les travaux de FINLEY (51) en 1978, inaugurant

l'utilisation des lambeaux libres périostés. Dès lors, se sont multipliés les travaux concernant

les transplants pédiculés ou libres. Tous ont obtenu une production osseuse à partir du greffon

périosté, même dans la reconstruction des pertes de substance circonférentiel1es de la trachée

où les auteurs (32, 62, 77, 78) recherchaient plutôt une structure de remplacement semi-rigide

avec restauration de la fonction mucociliaire. Le lambeau musculo-périosté costal a été choisi

dans cette indication, mais ils ont été déçus par le taux important de sténose trachéale (100%

avec des degrés de sténose variables) quatre semaines après la reconstruction en raison de la

production osseuse du lambeau. Histologiquement, l'examen du segment sténosé retrouve

l'existence d'une prolifération d'os trabéculaire dense et d'une couche fine de fibrose

adjacente intense.
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II. Rôle de la vascularisation du transplant

L'importance de la vascularisation des tissus transplantés dans la réussite

chirurgicale est un fait bien établi. De même, intervient la qualité vasculaire du lit receveur

pour la greffe périostée et la qualité de l'anastomose microchirurgicale pour le transplant

périosté revascularisé.

En ce qui concerne la greffe périostée, la revascularisation du greffon débute dès le

premier jour post-opératoire. Ceci a été bien observé par POUSSA (123) dans son étude

comparative concernant la revascularisation de la greffe périostée et de la greffe ostéo­

périostée chez les jeunes lapins de 6 semaines. Les transplants ont été positionnés au niveau

d'une même vertèbre entre les processus épineux et lamellaire. Les premiers vaisseaux

capillaires se développent à travers la couche interne du périoste et à travers la corticale de la

greffe ostéo-périostée dès le 3ème jour. L'ostéogenèse a été observée dans les deux groupes ,

cependant elle est plus rapide et de qualité supérieure dans le groupe avec la greffe périostée.

Dans l'étude de FINLEY (51), l'auteur évalue l'intérêt de la vascularisation du

transplant vis à vis de la production osseuse. La greffe périostée costale transplantée au niveau

de la loge musculaire antérieure de la cuisse ne produit pas d'os, par contre le transplant

revascularisé assure une production en forme de côte dans un délai de six semaines. Il

semblerait ainsi que la vascularisation du transplant intervienne directement sur la production

osseuse. Ceci est conforté par les observations concernant les lambeaux pédiculés ou

revascularisés, les auteurs s'accordent sur le pouvoir ostéogénique du périoste. BURSTEIN

(21) en 1984 pense même que la quantité et la qualité de l'ostéogenèse du lambeau périosté

sont proportionnelles à l'importance de l'apport vasculaire. Ceci explique la préférence

d'utilisation des lambeaux musculo-périostés par rapport aux lambeaux périostés, du fait de la

conservation des branches musculo-périostées lors du prélèvement.

Le fait que la vascularisation favorise l'ostéogenèse pourrait être expliqué par

l'apport des médiateurs cellulaires. L'apport vasculaire est augmenté dans le processus de

réparation osseuse primaire après fracture. Les angiographies ont pu mettre en évidence un

rétablissement à contrario du flux sanguin dans l'artère centro-médullaire à partir de la

métaphyse et grâce au développement de connexions trans-corticales normales (4). En dehors

de ces connexions, les études angiographiques et anatomo-pathologiques des foyers de

pseudarthrose ont permis d'observer des connexions vasculaires directes au niveau du foyer

entre les tissus mous périphériques et le front de repousse osseuse. Al' échelle cellulaire, cet
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apport vasculaire véhicule des informations ainsi que des éléments nécessaires à la réparation

osseuse. L'activation par des messagers spécifiques des cellules mésenchymateuses

indifférenciées situées dans la couche interne du périoste, conduit à la prolifération de ces

dernières, suivie de la différenciation cellulaire en ostéoblastes. Les éléments nécessaires à

l'élaboration de la structure osseuse comme les protéines , les ions, sont en partie fournis par la

circulation générale .

OWEN (119) en 1963 a été la première à décrire les séquences de différentiation des

cellules ostéogéniques du périoste et l'ostéogenèse in situ. Selon elle et TONNA (181) ,

l'activation des cellules de la couche interne du périoste se fait à partir de stimuli généraux.

La circulation sanguine apporte également certaines cellules indifférenciées contribuant à la

formation osseuse. Ce dernier point n'est pas totalement élucidé, de toute manière sa

contribution à l'ostéogenèse semble peu importante.

III. Rôle des contraintes mécaniques

Pour FINLEY (51), l'existence d'un stress mécanique serait l'un des facteurs

responsables de l' ostéo-formation des transplants périostés.

HAUBEN et VAN DER MEULEN (60) en 1983 ont étudié le rôle des contraintes

mécaniques au décours d'une expérimentation menée sur 15 jeunes chiens. Les animaux ont

bénéficié de la réalisation d'un lambeau musculo-périosté temporal pédiculé sur l'artère

temporale superficielle, qui a été transposé sur le maxillaire. Les radiographies post­

opératoires à un an ont pu mettre en évidence une néo-formation osseuse à ce niveau. Parmi

les facteurs favorisant l'ostéogenèse, un certain degré de contrainte mécanique serait

souhaitable, au même titre que la préservation de la couche interne du périoste lors du

prélèvement et la suppléance vasculaire bénéfique à l'ostéogenèse. L'interaction entre le

muscle temporal et le périoste pendant la mastication constitue ici un stimulus permanent à la

croissance et au développement de l'os périosté.

PUCKETT (126) en 1979 a étudié la formation osseuse en utilisant un modèle

expérimental sur un os sans stress mécanique dans 3 groupes de chiens. L'auteur comparait la

formation osseuse entre un lambeau périosté revascularisé, un lambeau osseux revascularisé,

et une greffe osseuse conventionnelle. Le groupe avec lambeau périosté revascularisé n'a pas

obtenu de production significative d'os dans ce modèle sans stress mécanique. Les deux
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autres groupes ont obtenu une formation osseuse similaire après 4 mois. Cependant, le groupe

avec lambeau osseux revascularisé (côte) a été marqué par sa meilleure tolérance aux

contraintes mécaniques de l'os néoformé par rapport à la greffe osseuse traditionnelle.

BURSTEIN (21), conforté par les études de TAKATÜ (177) , a remarqué qu'il

existait une formation osseuse consistante sans résorption trois mois après une transplantation

périostée vascularisée dans une situation sans stress mécanique. Cette étude va à l'encontre de

l'étude précédente. Pour cet auteur, les contraintes mécaniques ont surtout un rôle

. prépondérant dans le maintien et le remodelage osseux à long terme plutôt que dans sa

production initiale. Il expliquait que l'observation de PUCKETT pourrait être due à

l'endommagement des cellules de la couche interne du périoste lors du prélèvement, ou au

défaut de perfusion vasculaire initiale responsable d'une activité métabolique diminuée du

lambeau périosté.

IV. Influence de l'âge

Histologiquement, la couche interne du périoste du sujet jeune comporte plusieurs

couches de cellules indifférenciées. Cette épaisseur diminue avec l'âge. Chez un sujet très

âgé, la couche interne du périoste est caractérisée par la rareté de ses cellules ostéogéniques

qui sont disposées en couches monocellulaires dans un tissu fibreux. Ceci explique la forte

intensité et la rapidité de l'ostéogenèse périostée du sujet jeune.

Suite à ses expérimentations et ses observations cliniques, üLLIER (117) a constaté

une activité inégale du périoste dans les diverses périodes de la vie. Le périoste est épais,

pourvu de nombreux vaisseaux et facile à décoller chez le fœtus, il est réduit à une lamelle

fibreuse, d'épaisseur inégale et très adhérent à l'os en certaines régions chez l'homme qui

approche de l'autre extrême de vie. Pour cet auteur, c'est donc la période où l'accroissement

du squelette est le plus actif, de la naissance à l'âge de 15 à 18 ans, que la régénération par le

périoste paraît la plus complète. Jusqu'à l'âge de 20 à 25 ans, les propriétés ostéogéniques de

cette membrane persisteront, puis elles diminueront graduellement. Après 30 ou 35 ans, on ne

devra plus compter sur une reproduction par le périoste sain, c'est-à-dire non préparé par une

irritation préalable.

Il faut d'abord souligner les premières observations cliniques de régénération osseuse

après résection sous-périostée de l'os préalables aux travaux d'üLLIER au XIXème siècle,
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sans que les chirurgiens ne s'aperçoivent de l'action du périoste. Plus récemment, BYARS et

Mc DOWEL ont rapporté chez un enfant, une régénération mandibulaire à partir du périoste

restant, suite à une vaste résection osseuse. SKOOG a observé un cas similaire de

régénération deux ans après une maxillectomie unilatérale subtotale chez un enfant de quatre

mois . La régénération était quasi complète à part l'absence des dents. Toutes ces observations

cliniques ont été marquées par le jeune âge des patients.

LI (93, 94) en 1989, a réalisé une étude expérimentale de greffe périostée sur 27

lapins ayant un âge de 4 à 104 semaines. Le résultat de cette étude confirme l'activité

ostéogénique plus intense du périoste des sujets jeunes, mais cette activité existe également

chez des sujets adultes à condition de bien préserver la couche interne du périoste.

v. Influence du site donneur

Le pouvoir ostéogénique du périoste varie en fonction des sites de prélèvement. Il est

admis que le périoste de l'os trabéculaire (os longs) possède un meilleur pouvoir ostéogénique

que celui de l'os membraneux (scapula, crâne, côte) (UDDSTROMER, 1978 (186) ; VAN

DEN WILDENBERG, 1984 (192)).

Au niveau des os longs, les sites épiphysaire et métaphysaire présentent un périoste

plus épais que le site diaphysaire. La capacité ostéogénique du site épiphysiare des os longs

est supérieure à celle du site diaphysaire, cette notion est vérifiée par une expérimentation de

DA VIEIRA SILVA et CAMILLI (35).

.D 'après une étude de UDDSTROMER (186), la régénération osseuse (corticale et

médullaire) à partir du périoste tibial est obtenue huit semaines après l'intervention chez le

lapin, en qualité et quantité suffisante. Alors que la régénération osseuse à partir du périoste

crânien passe par une phase intermédiaire cartilagineuse. Il faut au minimum quinze semaines

pour obtenir une régénération correcte. Par ailleurs, l'os produit par le périoste tibial est sept

fois plus conséquent que par le périoste crânien.
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VI. Mode d'ossification du périoste

Pour la plupart des auteurs (4, 21, 22), quelle que soit l'origine du périoste

(trabéculaire ou membraneuse), l'ostéogenèse obtenue correspond au mode membraneux, par

apposition première de petits amas d'ostéoblastes qui deviennent confluents et matures

aboutissant à un os de type médullaire (membraneux).

Dans le modèle expérimental de PAYMENT (120) utilisant des implants de corail,

l'apposition osseuse passe par une phase cartilagineuse. Cette phase est peut-être en rapport

avec une hypovascularisation régnant au sein du lambeau périosté. Ceci entraîne une

transformation des cellules mésenchymateuses en préchondroblastes, puis en chondroblastes,

aboutissant à un modèle cartilagineux responsable d'une ossification endochondrale.

ALHOPURO (1) a conclu après ses expérimentations chez le lapin que le mécanisme

d'ossification est dépendant des conditions environnementales de la zone receveuse. Quelle

que soit l'origine du périoste, il a constaté une ossification de type endochondral dans les

fractures et de type membraneux lorsque les transplants périostés se situent dans le muscle.

En effet, le mode d'ossification du périoste transplanté est dépendant de l'apport en

oxygène, qui est directement en relation avec l'apport vasculaire. Lors d'une hypoxie

tissulaire (comme dans les fractures ischémiques), l'ossification du périoste passe par un

mode endochondral. Quand l'apport en oxygène est de façon satisfaisante, c'est le mode

membraneux qui prime au niveau du transplant périosté.

VII. Utilisation de matériels d'interposition

Dès 1965, SKOOG (161) a pu mettre en évidence à travers des études

expérimentales portant sur la réparation des fentes maxillaires, une formation osseuse plus

importante en incluant un matériel hémostatique (Surgicel) au lambeau périosté prélevé aux

dépens du maxillaire. Le Surgicel entraîne la formation locale d'un caillot sanguin, il joue

également un rôle de spacer favorisant la régénération osseuse du lambeau. Cependant, les
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travaux de UDDSTROMER vont à l'encontre de ces hypothèses, en notant une diminution

considérable de la formation osseuse avec l'utilisation de Surgicel dans les mêmes

indications.

D'autres matériels, autologues ou non, ont succédé le Surgicel dans le même but

d'amplifier l'ostéogenèse du périoste. JAROMA et RITSILA (66) sont les premiers à entourer

de l'os spongieux par une greffe périostée, l'ensemble étant implanté dans un site intra­

musculaire. L'objectif initial de leur étude était de démontrer la moindre résorption du greffon

spongieux lorsqu'il est entouré par le périoste. Au bout de 20 semaines, une formation de type

tubulaire avec un système de Havers et de la moelle osseuse a été observée dans le groupe du

greffon spongieux entouré de périoste. Cette formation osseuse provenait de la combinaison

de l'ossification enchondrale à partir du périoste, et de l'induction osseuse à partir du greffon

spongieux. En revanche, le groupe du greffon spongieux seul implanté dans un site

intramusculaire a évolué vers un tissu fibreux remanié avec résorption complète du greffon.

Dans l'étude de ROMANA et MASQUELET (145) effectuée sur des rats,

l 'association d'un lambeau périosté ou musculo-périosté à une autogreffe spongieuse paraît

être la meilleure méthode pour produire une quantité significative d'os néoformé; alors que le

lambeau périosté tubulisé sur lui-même ne produit que peu ou pas d 'os.

L'étude de PAYMENT (120) consistait en la réalisation d'un lambeau périosté

pédiculé renforcé soit par une autogreffe d 'os spongieux, soit par un cylindre de corail. Ces

procédés ont conduit après huit semaines à la création d'un lambeau ossifié vivant de taille

équivalente quel que soit le type de greffon utilisé, autologue ou corallien. Ce lambeau ossifié

est transplantable par la technique microchirurgicale. Cette voie de recherche utilisant des

substituts osseux semble prometteuse, laissant envisager la possibilité de réalisation de

lambeaux préfabriqués, adaptés à la taille et à la forme d'une perte de substance osseuse.

L'étude de DAILIANA et al. (36), concorde avec celle de PAYMENT, les auteurs

n'ont pas constaté de différence significative de la production osseuse par un lambeau périosté

vascularisé prélevé aux dépens de la patte arrière de 48 lapins, armé par une greffe osseuse

d'origine autologue ou hétérologue.

AUBRY (4) a une autre approche de l'apport d'une barrette spongieuse dans la

transplantation périostée. Son modèle expérimental consistait à créer une dévascularisation

périostée et endostée sur 6 cm de longueur au niveau des deux os de la jambe du mouton
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· après avoir réalisé une fracture de la diaphyse tibiale. Cette double dévascularisation a conduit

à une ischémie corticale. Un transplant périosté iliaque postérieur libre associé à une barrette

spongieuse a été réalisé pour reconstruire cette perte de substance osseuse. La barrette

spongieuse a été encastrée dans la corticale ischémique après avoir créé une fenêtre au niveau

de cette dernière. La consolidation osseuse est ici de bonne qualité avec un délai d'obtention

du cal plus court, par rapport au modèle de reconstruction utilisant le lambeau périosté seul.

L'analyse des résultats a conduit aux observations suivantes :

le transplant de périoste est un modèle fiable du comportement périosté avec une

ostéogenèse de type lamellaire;

il est capable d'une ostéogenèse même dans les conditions défavorables que

représentent l'instabilité et le sepsis;

l'ostéogenèse périostée n'est dotée de potentialité unitive que dans les conditions

d'une contiguïté osseuse vascularisée.

LETTS (91) en 1998 dans son étude expérimentale portée sur des lapins , a réalisé un

lambeau périosté pédiculé de l'os innominé iliaque pour le traitement de la dysplasie

acétabulaire. Dans le groupe 2 où il ya l'adjonction d'une greffe spongieuse à la face interne

du périoste, la couverture de la tête fémorale s'avère meilleure par rapport au groupe 1 avec le

lambeau périosté seul. L'augmentation de la couverture acétabulaire par l'os néoformé est

significative: l'index acétabulaire est augmenté de 6,6 0 dans le groupe 2 versus 3,5 0 dans le

groupe 1, et le rebord acétabulaire est augmenté de 4,6 mm dans le groupe 2 versus 2,3 mm

dans le groupe 1.

VIII. Stimulation périostée

üLLIER (117) a utilisé le terme d'irritation du périoste dans son traité. Il a constaté

que le périoste de l'animal âgé reprenait une partie de ses propriétés ostéogéniques par

l'irritation de son tissu, mais seulement lorsqu 'il restait en contact avec l'os. Quand il en a été

séparé, I'irritation ne produisait pas cet effet; elle diminuait au contraire, les propriétés

ostéogéniques en rendant la greffe plus difficile. L'irritation ici était représentée par les états

traumatiques ou septiques.
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Pour MELCHER (104, 105), la différentiation en ostéoblastes des cellules

progénitrices situées dans le périoste recouvrant un os mature, peut être initiée par une lésion

faite, soit au périoste, soit à l'os sous-jacent, soit aux deux. Quoique la nature précise du

stimulus qui conduit à la différentiation des ostéoblastes après blessure soit inconnue, il est

concevable qu'un traumatisme osseux puisse provoquer la transmission d'un « message

ostéogénique » aux cellules progénitrices à une certaine distance de la plaie.

La voie de propagation de ce message doit impliquer vraisemblablement les

ostéocytes et leur système canaliculaire. Les débris des ostéocytes morts ou mourants peuvent

être transportés par ces canalicules de lacune en lacune et ainsi influencer soit les cellules

périostées qui couvrent la surface de l'os, soit les ostéocytes eux-mêmes.

La nature de ce messager, qui permet la différentiation des cellules périostées en

ostéoblastes, pourrait être représentée par les chalones. Décrites par BULLOUGH et

LAURENCE (20), les chalones, substances diffusibles, sont produites par les cellules d'un

tissu qui inhibent leur division cellulaire. On peut imaginer que les cellules osseuses

produisent un inhibiteur et que cet inhibiteur soit transporté par les ostéocytes et les cellules

périostées vers d'autres cellules osseuses de voisinage. La mort de la cellule osseuse

conduirait à réduire la production de ces chalones, ce qui permettrait une activité mitotique

des cellules locales périostées et endostées.

Les travaux de TORNENBERG et BASSETT (182) en 1977 ont montré que lors

d'une activation du périoste par une injection juxta-périostée d'un extrait osseux, la couche

externe fibreuse du périoste quiescent reste inactive, ne participant à l 'ostéogenèse à aucun

moment. Par contre, la couche interne subit des modifications importantes qui passent par

trois phases :

La phase 1 est caractérisée par la prolifération des cellules présentant les

caractéristiques des cellules sécrétoires et par la production de la matrice extra­

cellulaire;

La phase 2 est caractérisée par l'élaboration de nombreux trabécules ostéoïdes

qui s'accroissent en direction du périoste fibreux, puis s'organisent en os

spongieux ;

La phase 3 est la phase de la minéralisation de la substance ostéoïde élaborée.

Pour TORNENBERG , cette réponse est interprétée comme un exemple d'activation

cellulaire, plutôt qu'une induction ostéogénique. Les cellules de la couche interne du périoste

sont sollicitées pour produire de l'os et ceci n'est en fait qu'une modification de l'état

quiescent, par opposition aux phénomènes d'induction.
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Les cellules endostées qui bordent les espaces médullaires, bien que situées à une

certaine distance de l'endroit de la stimulation, ont des capacités ostéogéniques similaires.

Cette propriété serait due à la transmission d'un messager ostéogénique à travers l'os intact

dès sa blessure (104, 105).
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Chapitre VI

PERIOSTE ET FENTES LABIO-MAXILLO­

PALATINES
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Le traitement des fentes labio-maxillo-palatines reste sujet à controverse, malgré

l 'évolution des connaissances embryologiques, morphogénétiques et techniques. Victor

VEAU établissait dès 1931, la conception de cette chirurgie : « Pour une malformation, la

meilleure méthode chirurgicale sera celle qui reproduira les dispositions embryologiques et

restituera la région selon ces données ».

Malgré les travaux expérimentaux et les efforts des équipes chirurgicales, les

résultats obtenus ne furent pas toujours à la hauteur des espérances. Les protocoles se

multiplient, parfois radicalement opposés. Certains sont partisans de gestes à minima, étalés

dans le temps, comme SCHWEKENDIECK ; d 'autres préconisent une chirurgie globale et

précoce.

La prise en charge thérapeutique vise donc à restituer au mieux la forme et la

fonction, en l'occurrence corriger l'incompétence buccale antérieure, l'incompétence

vélopharyngée postérieure et la dysfonction linguale. Pour répondre à ces impératifs, il faut

tenir compte de la croissance faciale et respecter l'équilibre des différents éléments

anatomiques.

L'évolution des conceptions au fil des décennies peut être classée très

schématiquement en différentes périodes (167):

Première période : les ostéotomies primaires.

C'est la réalisation des ostéotomies du grand fragment selon DUPLAY,

aboutissant à des déformations majeures.

Deuxième période : les greffes osseuses.

Elles concernent l'utilisation d 'autogreffes cortico-spongieuses à partir des

greffons iliaque ou costal. Les auteurs suédois (BACKDAHL, NORDIN) et

germaniques (SCHMIDT, SCHUCHARDT, STELLMACH) corrigent par

apport osseux, solidarisant cette « pseudarthrose congénitale », attitude

jugée responsable d'une hypoplasie maxillaire par un effet verrou à

l'expansion de l'arche maxillaire.

Troisième période: les greffes périostées.

Il s'agit de l'utilisation du périoste pour fermer la fente. PICHLER, selon

WILFINGSEDER, fut le premier à basculer un fragment du périoste

maxillaire voisin dans la fente. T. SKOOG dès 1964, utilisa un véritable

lambeau périosté, prélevé au devant du maxillaire, et transféré dans la fente

pour produire de l'os. Puis successivement RISTILA en 1972 et
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STRICKER en 1973, prélevèrent le périoste tibial pour assurer l 'apport

osseux dans la fente.

a

b

1 95

SK OOG

c

d

STRICKER

Schéma 3 : Evolution des greffes périostées.

1. Lambeau périosté selon SKOOG

A la lumière des travaux expérimentaux de DUHAMEL du Monceau et cliniques de

L. OLLIER (117) , chirurgien du périoste, T. SKOOG (160) en 1964 eut l'idée d 'utiliser le

périoste pour la réparation du défect osseux des fentes labio-maxillo-palatines. Il donna à sa

technique le nom de « boneless bone grafting ».

Ce procédé de réparation primaire de la fente osseuse (alvéole et prémaxillaire) est

fondé sur trois grands principes :

Le périoste fait de l'os et le périoste qui recouvre les fragments maxillaires

bordant la fente possède un potentiel de croissance normale.

L'os dénudé au niveau du site de prélèvement du lambeau régénère rapidement

un périoste normal.
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Le rétablissement de l'interaction entre les centres de croissance des berges

internes et externes d'une part et les effets biomécaniques environnementaux

d'autre part, autorise la croissance et le développement de l'unité maxillaire.

La technique proposée par SKOOG consiste à « ponter» la fente du palais primaire

par une double couche de périoste:

Le premier temps assure la fermeture du plan nasal par retournement d'un

lambeau muco-périosté externe et d'un lambeau vomérien interne, réparation

classique du plan nasal avec le seul tissu nasal.

Un lambeau périosté à pédicule supéro-interne, prélevé sur la face antérieure du

maxillaire côté fendu est tourné à 1800 pour couvrir le plan nasal. Il est suturé au

périoste des berges de la fente et au périoste des lambeaux qui constituent le plan

nasal.

La poche périostée créée est dans certains cas remplis de Surgicel* dans le but

de maintenir le lambeau périosté en bonne position et d'amplifier la production

osseuse.

Il est en effet reconnu que la seule fermeture du plan nasal par les lambeaux muco­

périostés ne produit pas d'os par défaut de vascularisation ou par excès de sollicitation

mécanique. Une couche unique de périoste abandonnée à elle-même sera rapidement

épithélialisée ou couverte de cicatrices sur sa face cruentée et s'avérera donc incapable de

toute activité ostéogénique. Une seconde couche de périoste au niveau de la région alvéolaire

permettra par contre, la création d'une « poche de périoste» où se produira l' ostéoformation.

De nombreuses équipes (137, 147, 170) ont été séduites par cette procédure de

« greffe osseuse sans os ». L'existence d'un pont osseux alvéolaire est observée par toutes les

études, mais l'os est réduit et fragile. Cependant, cette technique comporte des insuffisances :

Quantitative: il est difficile de tailler un lambeau de grande dimension à la face

antérieure du maxillaire. La pièce de périoste disponible étant parfois incapable,

en cas de fente large, d'occuper tout le défect osseux transversal de la fente

alvéolaire.

Qualitative : le prélèvement est effectué en zone résorptive selon la conception

de ENLOW (48). Le périoste à vocation résorptive pouvant être responsable

d'une ostéoformation parfois insuffisante.
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Doctrinale: la réalisation du complément orthodontique nécessite la présence

permanente d'un fort soutien osseux pour la réalisation d'appareillage en denture

lactéale ou mixte,

II. Greffes périostées

A. Greffe transversale .

Conscients des insuffisances du lambeau périosté de SKOOG (160), RITSILA et

RINTALA (140) en 1972 eurent l'idée d 'utiliser une greffe périostée, prélevée aux dépens du

tibia, afin d'obtenir une production osseuse abondante au niveau alvéolaire. Le greffon

périosté était disposé transversalement d 'une berge alvéolaire à l'autre dans les fentes totales

uni ou bilatérales. (Schéma 3)

B. Greffe longitudinale - Ecole nancéenne

Déçu par les résultats de la technique de SKOOG, utilisée de 1970 à 1973 dans le

service de Chirurgie Maxillo-faciale de Nancy, STRICKER eut l'idée de recourir à la greffe

périostée tibiale dans une modalité longitudinale, occupant la fente depuis le seuil narinaire

jusqu'au bord postérieur du palais osseux. Ce procédé s'inscrit dans le cadre d'une réparation

primaire globale, modulée dans le temps, des fentes labio-maxillo-palatines.

L'objectif de l'apport de cette greffe périostée tibiale libre est double:

La restauration d 'un plan buccal sans faire appel à la fibro-muqueuse palatine

dans cette zone critique où la mobilisation de la fibro-muqueuse conduit à une

endognathie ultérieure obligatoire. Cette attitude est en filiation directe avec les

idées de DUNN qui a laissé en cicatrisation secondaire la zone cruentée, et de

STENSTROM, qui a utilisé des greffes de peau semi-épaisse, afin de respecter

la fibro-muqueuse. D'autres auteurs, pour les mêmes raisons, ont eu recours à la

greffe muqueuse provenant de la face dorsale de la langue.
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La production osseuse dans la fente, surtout au niveau antérieur dans la région

alvéolaire a comme objectifs:

• La stabilisation des fragments maxillaires afin d'éviter le collapsus des

berges maxillaires et la restauration d'un alignement harmonieux de

l'arche.

• L'apport d'un bon support pour la base alaire en lui restaurant un socle

osseux garant d'une meilleure symétrie nasale.

• L'apport d'un support périodontal pour permettre l'éruption dentaire

quand les germes sont présents. Cependant, la greffe périostée ne produit

pas d'os dans la partie basse du rempart alvéolaire. A ce niveau, c'est le

fibropérioste gingival qui est ostéo-producteur.

La partie antérieure de la greffe est en situation favorable, protégée et nourrie par le

muscle orbiculaire externe réparé. La quantité d'os produit à ce niveau est toujours

appréciable. Un cal peut y être observé sur radiographie après trois semaines d'évolution, et

un pont osseux est constaté dès la sixième semaine. La partie postérieure palatine est en

situation plus défavorable. En effet, elle est exposée dans la cavité buccale septique et

soumise à la sollicitation mécanique de la langue risquant de dérouler la·greffe vers l'avant en

la décollant du plan nasal. La quantité d'os produit à ce niveau est variable. Son action

principale est de servir de tuteur à une épithélialisation sans rétraction dans le respect de la

fibro-muqueuse palatine.

La greffe périostée s'inscrit dans le protocole global de la réparation primaire des

fentes labio-maxillo-palatines, dont nous allons décrire les modalités :

l'orthopédie pré et post-opératoire,

l'adhésion labiale à partir de la troisième semaine.

la chéilorhinoplastie et la staphylorrahie associées à l'uranoplastie par greffe

périostée tibiale à l'âge de six mois.

1. Traitement orthopédique (173)

De nombreux procédés orthopédiques ont été employés ces deux derniers siècles. En

1950, Mc Neil eut l'idée d'utiliser une plaque palatine libre s'appliquant sur le palais osseux
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par la pression provenant des mouvements de succion du nourrisson. En 1975, GEORGIADE

et LATHAM proposent successivement un système de traction intra-orale visant à diminuer la

protrusion du bourgeon médian.

Les plaques palatines possèdent deux grandes fonctions:

obturatrice statique : facilitant l'alimentation par la séparation des VOles

respiratoire et digestive, tout en réalignant la posture linguale. Ceci permet une

redistribution des poussées exercées et un abaissement des lames palatines.

mécanique: évitant le collapsus des deux berges maxillaires, et permettant le

rapprochement des berges des fentes larges.

On distingue deux grands groupes de plaques:

les plaques dites « neutres» :

Photo 5 : Plaque neutre.
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les plaques dites « actives» : par l'intermédiaire de vérins, de traction élastique

ou par création de chambre à vide.

Photo 6 : Plaque active par traction élastique.

Depuis 1996, STRICKER utilise la préparation orthopédique active avant la

fermeture chirurgicale des fentes labio-maxillo-palatines, dans le but de combattre les

conséquences osseuses de la rupture des sangles musculaires. Il ne s'agit plus d'un traitement

purement orthopédique, mais s'intègrant dans une prise en charge globale de cette pathologie.

Photo 7 : Moulage d'une fente totale unilatérale avant traitement orthopédique
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Photo 8 : Moulage après traitement orthopédique

b. Chronologies des événements

Le traitement orthopédique pré-opératoire doit être luis en route le plus tôt possible, à

partir de la première semaine de vie. Ceci nécessite une prise d'empreinte lors d'une courte

hospitalisation de 48 heures, suivie de la confection de la plaque palatine et de sa mise en

place. Lors de la prise d'empreinte, il faut veiller à l'absence de rétention de fragments

d'alginate au niveau de la fente ou dans le carrefour aéro-digestif. Lorsque l'on doit

confectionner une plaque avec un dispositif de traction, il est préférable d'effectuer la prise

d'empreinte sous anesthésie générale pour obtenir plus de précision. Une fois le négatif

obtenu, le moulage est préparé au laboratoire, permettant la confection de la plaque. Les

plaques doivent être renouvelées toutes les 5 à 6 semaines, en suivant la croissance de

l'enfant, jusqu'à la fermeture chirurgicale en un temps effectuée vers l'âge de 6 à 7 mois.

Durant la période post-opératoire, le maintien d'une plaque palatine est à poursuivre

pendant 2 à 3 mois, pour protéger la greffe périostée tibiale et les sutures chirurgicales.

c. Matériels utilisés:

Les plaques palatines « neutres» sont réalisées en résine selon le négatif.

Les plaques palatines « actives» dérivent des procédés de GEORGIADE et

LATHAM, avec traction par chaînette élastique sur gouttières fixées par épingles trans­

maxillaires.
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Photo 9 : Traitement orthopédique par traction élastique dans le cas d'une fente

totale bilatérale.

d. Indications de traction élastique

Nous avons recours à la traction élastique dans quatre situations:

Fentes unilatérales totales avec endognathie du petit fragment.

Fentes unilatérales totales dont la largeur est supérieure à 7 mm.

Fentes bilatérales totales larges avec protrusion du bourgeon médian.

Fentes bilatérales totales avec collapsus et protrusion du bourgeon médian.

2. Adhésion labiale

A partir d'observations cliniques, MILLARD a constaté que dans les cas de bande de

Simonart (pont cutané sous narinaire) suffisamment large, l'écart entre les deux fragments

était plus étroit et la distorsion nasale moindre. L'idée de réaliser une adhésion labiale du tiers

supérieur de la lèvre supérieure est rapidement adoptée par nombreux chirurgiens. Ce procédé

a pour objectif de créer un pont cutanéo-rnuqueux reliant les deux berges de la fente, limitant

la distorsion maxillaire. La suture musculaire offre un meilleur et plus durable

repositionnement de la base alaire .

Les deux principes de l'adhésion labiale sont les suivants:

permettre un meilleur repositionnement du socle nasal et un modelage du

cartilage alaire.
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l'associer avant et/ou après à des traitements orthopédiques par plaque palatine.

Nous utilisons la réalisation de deux lambeaux triangulaires selon MILLARD :

un à base inférieure sur le prémaxillaire,

un à base supérieure du côté fendu.

lip adhesion MILLARD

Schéma 4 : Adhésion labiale selon MILLARD.

Nous soulignons ici l'importance de la désinsertion de l'orbiculaire externe par

décollement sous-périosté sur le bandeau maxillaire du petit fragment, permettant ainsi sa

mobilisation et son glissement vers l'intérieur. La fermeture est réalisée en 3 plans :

vestibulaire, musculaire, et cutané. Ce geste est souvent effectué à 3 ou 4 semaines de vie.

Une dissection (selon Ortz Monastério) inter-cutanéo-cartilagineuse au niveau alaire entre la

crus latérale et la peau jusqu'au dôme est un complément habituel.

Ce procédé réalisé précocement permet un remodelage des cartilages alaires , encore

possible à cet âge. Parfois un conformateur nasal est mis en place pendant la période post­

opératoire lorsque le geste chirurgical de restitution du socle nasal reste insuffisant.

L'adhésion labiale, difficile dans les fentes larges , est sujette à désunion dans un

quart des cas environ. Cependant, le bénéfice est réel sur la conformation du nez, même dans

ces désunions.
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3. Réparation en un temps

Vers 6 à 7 mois de vie, la fermeture en un temps de la fente est effectuée , associant:

la chéilorhinoplastie

l'uranoplastie par greffe périostée tibiale

la staphylorraphie

Ces trois temps opératoires s'effectuent de l'arrière vers l'avant après aVOIr

préalablement incisé la lèvre selon le tracé de SKOOG.

a. Chéilorhinoplastie

La reconstruction de la lèvre comporte 3 niveaux:

la muqueuse,

le muscle ,

la peau.

La réparation cutanée labiale de la fente emprunte le tracé labial décrit par SKOOG,

entraînant moins de contraintes sur le maxillaire que la technique de MILLARD d'après

ROSS. Elle s'effectue avec la réalisation:

d'un lambeau triangulaire externe en situation basse;

d'un double verrouillage de la lèvre: en bas parle triangle cutanéo-muqueux ;

en haut par la rotation sous narinaire.

5 OOGa

Schéma 5 : Chéiloplastie selon SKOOG.
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Sur l'observation des résultats cliniques au fil du temps, ce tracé initial a été modifié

sur plusieurs points :

(1) Une double adjonction musculaire prélevée sur la berge externe et

engagée dans la berge interne : le lambeau supérieur à pédicule

supérieur est introduit au devant de l 'épine nasale antérieure et y est

arrimé. Le lambeau inférieur du faisceau archaïque est introduit dans un

tunnel centro-labial pour galber le tubercule labial. Les berges

musculaires sont réunies, le socle musculaire du .pied d 'aile est arrimé

sur le versant du pied dans la sous cloison, de manière à réenrouler le

pied d'aile.

Selon certains auteurs (49) , la réorientation des fibres musculaires après

chéiloplastie est la plupart du temps défectueuse.

(2) La péri ostéotomie première, consiste en la libération de l'étui périosté

en dehors du débord de l 'orifice piriforme, afin de permettre une

mobilisation étendue des muscles vers l'épine pour un minimum de

tension.

(3) La chirurgie nasale précoce permet de cornger la malposition du

cartilage alaire qui associe une rotation de la crus latérale et un

affaissement transversal du dôme accompagné d'une ptôse marquée par

rapport au cartilage alaire opposé. Cette chirurgie nécessite une

dissection médiane sur la hauteur de la columelle, un décollement

muqueux périchondral de la cloison nasale et la libération de l'aile

narinaire de son enveloppe cutanée, désolidarisant les différents plans

pour les réorganiser, en réalisant la plupart du temps des sutures soit

intercartilagineuses, soit transcutanéo-cartilagineuses (Mc. COM.B,

SALYER)

(4) Dans le cas particulier de la fente bilatérale, une vestibuloplastie

primaire est réalisée par rotation d'un lambeau marginal interne basculé

sous le prolabium, sachant qu 'un approfondissement secondaire sera le

plus souvent indispensable.
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Photo 10 : Fente totale unilatérale après l 'adhésion labiale.

Photo Il : Aspectpost-opératoire immédiat après chéilorhinoplastie.
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b. Uranoplastie

Prélèvement de la greffe périostée tibiale (G.P. T.)

L'incision cutanée est parallèle à la crête tibiale légèrement en dehors d'elle, de la

tubérosité tibiale antérieure à la ligne bimalléolaire. L'incision est menée en profondeur

jusqu'à la superficie du plan périosté.

Le prélèvement du périoste s'effectue à la face antéro-externe et antéro-interne du

tibia, après incision de l'aponévrose du muscle jambier antérieur et rugination de ce dernier.

Le périoste est ensuite incisé au bistouri à lame froide d'abord aux deux extrémités du

décollement, puis le long du bord postéro-latéral du tibia juste au-dessus de l'insertion de la

membrane interosseuse.

Le décollement du périoste s'effectue par une spatule rugine à partir de sa face

profonde, avec douceur afin de ne pas blesser la couche profonde ostéogénique du périoste.

Ce décollement se poursuit jusqu'à la face médiale du tibia. La greffe mesure en général 5 cm

de longueur sur 2 cm de largeur. Elle est conservée dans du sérum physiologique, dans

l'attente de sa mise en place.

Photo 12 : Prélèvement de la greffe périostée tibiale.
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ii Réparation du palais dur

La réparation du palais dur a deux objectifs:

restaurer le plan nasal avec le seul tissu nasal ,

restaurer le plan buccal sans faire appel à la fibro-muqueuse palatine.

La réparation du plancher nasal obéit à la technique de VEAU: la libération d'un

lambeau nasal externe est menée par un décollement sous-périosté de la muqueuse nasale

externe, allant du bord alvéolaire de la fente jusqu 'au bord postérieur de la choane. La

libération du lambeau interne vomérien passe par un décollement allant de l'épine nasale

antérieure pour rejoindre le décollement vomérien en arrière. Cette technique nécessite un

décollement mucopériosté en regard de la suture voméro-prémaxillaire. Ces deux lambeaux

sont ensuite adossés après résection du saillant fibro-muqueux de la berge externe. Ils sont

suturés ensuite par des points séparés. L'adossement muqueux naso-vomérien est complété

par la suture des périostes pour former un lit périosté nasal continu. Les berges sont soulevées

discrètement à la rugine pour permettre d 'engager la greffe, garantie complémentaire de

stabilité.

Les travaux expérimentaux d'ATHERTüN (3) chez le porc ont mis en évidence le

caractère résorptif de la muqueuse nasale, même en situation buccale. Alors que la muqueuse

palatine est une fibro -muqueuse appositionnelle. Ce sont les observations des patients traités

par le procédé de SCHMID et VIDMAIER, qui témoignent de ce potentiel. Une dépression du

palais à concavité buccale s'installe progressivement à l'endroit du lambeau vomérien.

La réparation du plan buccal est réalisée par la mise en place de la greffe périostée

tibiale sans faire appel à la fibro-muqueuse palatine, source de troubles de croissance

ultérieurs.

Le versant profond ostéogénique de la greffe périostée tibiale est placé sur le périoste

nasal , puis fixé d'arrière en avant :

le bord postérieur est arrimé au bord postérieur du plan nasal, évitant l'incursion

de la langue qui pourrait être responsable d 'un décollement antérieur de la

greffe.

la suture marginale débute sur la berge externe verticale, difficile à atteindre. Les

points en U sont utilisés pour le maintien de la greffe sous la berge.
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A la partie antérieure, la greffe périostée esquive la suture voméro-prémaxillaire

et s'infléchit en dehors pour venir s'appuyer sur le périoste latéral, précroisant le

socle du pied d'aile. La production osseuse à ce niveau est destinée à pallier le

déficit de l'orifice piriforme.

La greffe périostée est appuyée sur le plan nasal par quelques points de suture.

Photo 13 : Mise en place de la greffe périostée tibiale.

Schéma 6 : Mise en place de la greffe périostée.

83



~ I. VEO l.e

11. ' 0 '

Schéma 7: Evolution de la greffe périostée dans le territoire alvéolaire et palatin.

L'évolution classique du greffon s'effectue en trois phases:

phase 1 : nécrose de la couche superficielle, d'aspect jaunâtre ;

phase 2 : épithélialisation à partir des berges, débutant au gème jour environ;

phase 3 : cicatrisation avec aspect de palais normal le plus souvent, parfois

fendillé sur un versant de la greffe périostée tibiale.

Photo 14 : Aspect de la greffe périostée tibiale à J8.
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c. Staphylorraphie

La sangle vélo-pharyngée homologue postérieure de la sangle buccale, est un

véritable sphincter dont la réparation est avant tout une reconstitution musculaire, responsable

du résultat fonctionnel phonatoire ultérieur.

L'incision débute latéralement pour se poursuivre en avant en décrivant une courbure

à concavité postérieure, jusqu'à l'aplomb de la deuxième molaire, puis se prolonge vers le

ptérygoïde en arrière. La partie transversale de l'incision est purement muqueuse, respectant

ainsi le pédicule vasculaire palatin qui sera isolé lors du décollement sous périosté du

lambeau. L'hamulus est fracturé et refoulé en dedans , permettant ainsi la mobilisation du

lambeau. Après avoir incisé les berges de la-fente palatine, la dissection musculaire permet de

dégager les muscles péristaphylin interne, pharyngo-staphylin et glosso-staphylin du plan

nasal.

La reconstitution des plans à la partie médiane doit être réalisée à 3 niveaux:

le plan nasal,

le plan musculaire: par suture des muscles en termino-terminale après rotation.

le plan buccal: effectué sans tension .

"j'C
'0'<'

~

rW\
Schéma 8 : Protocole en un temps du traitement de la fente totale.
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4. Discussion

D'après la réunion Cleft Palate 2002, il existe actuellement environ 200 équipes en

Europe, et 198 protocoles sont appliqués dans le domaine du traitement des fentes labio­

maxillo-palatines. Devant la multiplicité des protocoles de prise en charge, on ne peut que

rester perplexe. L'évaluation de chaque protocole thérapeutique doit se faire sur du long

terme, de la naissance à la fin de la croissance cranio-faciale. Les études prospectives en

double aveugle sont difficiles à mettre en œuvre, compte tenu de la longue durée

d'observation. Par ailleurs, il se pose un problème éthique dans le cadre de cette pathologie

malformative grave, pouvant aboutir à des séquelles morphologiques, fonctionnelles et

psychologiques perturbant l'insertion sociale. Actuellement, seules les études rétrospectives

sont largement utilisées par les équipes chirurgicales comme méthode d'évaluation. L'idéal

serait de réaliser l'étude étalée dans le temps, centrée sur des périodes de croissance faciale

cruciale, avec des groupes de patients homogènes.

S'il existe de multiples divergences en ce qui concerne le protocole thérapeutique, les

objectifs restent globalement les mêmes:

une anatomie restituée, condition sine qua non d'une morphologie normalisée;

un langage normal permettant une communication personnelle, sociale et

professionnelle de qualité. Ceci implique l'absence de troubles articulatoires,

d'incompétence vélo-pharyngée, de retard de parole ou de langage;

une audition de qualité participant à l'acquisition d'un langage normal;

une croissance maxillo-faciale normale ou plus subtilement le moins perturbée;

un état dentaire satisfaisant avec un articulé correct spontanément ou après un

éventuel traitement orthodontique ;

un éveil psychomoteur normal et une souffrance psychologique la plus réduite

possible pour le patient et sa famille.

A la différence des réparations labiale et vélo-pharyngée dont les techniques

chirurgicales sont différentes, mais pas radicalement opposées, la réparation du palais dur est

le centre de controverse, tant sur le moment que sur la technique à employer. On peut

distinguer trois grandes attitudes:
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(1) La fermeture sans décollement de la fibro-muqueuse après la

chéiloplastie et la staphylorraphie. Ces gestes ont l'avantage de

stabiliser la déformation, voire de diminuer la taille de la fente palatine

avec la croissance, par l'action des muscles réparés , permettant ainsi

une réparation tardive entre 2 et la ans. Le port d'une plaque palatine

dans certains cas de communication bucco-nasale importante est

préconisé avec la participation active de l'orthophoniste.

(2) D'autres équipes préconisent la fermeture palatine par décollement à

minima de la fibro-muqueuse palatine plus tardivement, entre 6 et 18

mois. Un taux important de fistule antérieure de l'ordre de 40 % est

constaté par certains auteurs.

(3) La troisième attitude récuse le caractère nocif du geste chirurgical, et

prône la réparation primaire de la totalité de la fente en préservant le

potentiel de croissance par des gestes atraumatiques et en respectant le

périoste et la suture voméro-prémaxillaire. L'utilisation de la greffe

périostée autorise la réparation du palais dur tout en respectant ces

impératifs anatomiques.

a. Conséquences sur la croissance faciale

De nombreux auteurs ont étudié la conséquence du traitement de la fente sur la

croissance maxillaire, avec parfois des résultats radicalement opposés. Il est en effet

fondamental d'évaluer le retentissement du geste chirurgical sur la croissance faciale, que ce

soit pour l'utilisation des autogreffes osseuses, des lambeaux muco-périostés, ou encore de la

greffe périostée tibiale.

L'effet verrou de la greffe osseuse précoce du palais dur semble bien établi par la

plupart des chirurgiens, cependant FEIFEL (1991) et ROSENSTEIN (1991) (146) ont affirmé

qu'il n'existait pas de conséquence défavorable sur la croissance maxillaire (entre 3 et la

mois).

La fente labio-maxillo-palatine débute au 37ème jour de la vie intra-utérine, par

rupture de l'enveloppe faciale. A cette époque de vie, il n'existe qu'une charpente

cartilagineuse sans muscles. L'ossification ne débutera qu'après l'apparition des muscles et
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évoluera sous leur influence. Cette rupture de l'enveloppe modifie l'organisation du réseau

musculaire, et déforme les structures de soutien cartilagineuses et osseuses. Cette déformation

évolue pour son propre compte pendant la vie fœtale, et même après la naissance. Il est admis

que la poussée sagittale de l'étage moyen de la face se distribue le long de la poutre voméro­

septo-prémaxillaire à partir de la synchondrose sphéno-occipitale, c'est-à-dire la croissance

cartilagineuse de la base du crâne. Le rôle exact du septum cartilagineux et du vomer n'est pas

élucidé. Pour beaucoup, le septum cartilagineux est un centre primitif de croissance et

intervient directement et de façon active dans la croissance antéro-postérieure de la face. Pour

STRICKER et RAPHAEL (174), ce dernier ne joue certainement pas le rôle déterminant.

C'est le vomer qui intervient de façon prépondérante dans la croissance antéro-postérieure du

tiers médian de la face par l'intermédiaire de la suture voméro-prémaxillaire, Il apparaîtrait

par ailleurs que le rôle du vomer dans la croissance faciale se limiterait essentiellement à la

période anté-natale et post-natale précoce.

En considérant ces faits embryologiques, il convient de préserver les zones de

croissance cartilagineuse et suturale, et d'éviter la période de croissance rapide des 6 premiers

mois. Des gestes agressifs, notamment ayant un effet verrou doivent également être évités

pendant la deuxième période de croissance un peu plus lente, c'est-à-dire à l'âge de 3 à 4 ans.

Cette attitude que préconisent STRICKER et RAPHAEL par utilisation de la greffe périostée

tibiale dans sa modalité longitudinale, respecte les objectifs cités précédemment.

L'étude des résultats à long terme de cette technique dans les fentes totales

unilatérales, réalisée par MORAND (109) en 2000 est remarquable. Cette étude a porté sur 51

fentes labio-maxillo-palatines unilatérales totales avec un recul minimal de 14 ans. La

croissance maxillaire semble affectée par la chirurgie principalement dans le territoire

antérieur du maxillaire. Ce ralentissement n'est que transitoire dans le sens transversal,

puisqu'un phénomène de rattrapage se poursuit jusqu'à l'âge de 4 ans. A cet âge, les mesures

sont identiques à celles du maxillaire normal. En revanche, la croissance sagittale notamment

dans la région prémaxillaire semble être affectée par la chirurgie. En fin de croissance, 61%

des enfants présentent une rétromaxil1ie. Cependant, au total 85% des patients présentent une

croissance des bases squelettiques équilibrée avec une bonne occlusion, et pour 13.7% d'entre

eux la chirurgie orthognatique de rééquilibration occlusale a été indiquée.
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b. Conséquences sur la production osseuse

La présence d'os dans la fente alvéolaire est le garant d'une stabilité de l'arche

dentaire. Cette stabilité permet d'éviter un collapsus des deux fragments et de favoriser ainsi,

le développement harmonieux de l'occlusion.

La réparation de la fente alvéolaire peut se faire selon différentes modalités.

Gingivopériostéoplastie

L'objectif de la gingivopériostéoplastie est la création d'un tunnel périosté dans la

fente alvéolaire, favorisant la formation osseuse. Cette continuité osseuse stabilise l'arcade,

autorise l'éruption dentaire au niveau de la fente quand les germes sont présents et permet

d'éviter le recours à une greffe osseuse secondaire.

En 1992, BRUSATI (19) retrouvait une bonne formation osseuse (100%) chez 19

patients qui avaient bénéficié de la fermeture labiale et du palais mou à l'âge de 6 mois, puis

de la gingivopériostéoplastie à 36 mois (allant de 19 à 68 mois) permettant simultanément la

fermeture du palais dur et de l'alvéole. Ce dernier geste a pour avantage d'éviter une greffe

secondaire ultérieure. Cependant le recul de cette étude n'étant que de 5 mois, cette

conclusion mérite une vérification à plus long terme.

HENKEL (61) en 2002, a comparé les résultats à long terme de 72 fentes alvéolaires

chez 53 patients ayant bénéficié d'une gingivopériostéoplastie de MILLARD, et 103 fentes

alvéolaires chez 74 patients traités par ostéoplastie. Le succès thérapeutique est de 68% et de

72% respectivement dans les 2 groupes. L'ostéoformation a été réelle dans le groupe de

gingivopériostéoplastie, puisque chez 82% des patients, l'auteur a constaté une éruption

dentaire à travers l'os néoformé. Il propose ainsi la gingivopériostéoplastie comme une

alternative de l'ostéoplastie vers l'âge de 12 ans, lorsque l'incisive latérale est présente et que

l'expansion orthodontique post-opératoire a été réalisée.

Ces observations concernant l' ostéo-formation après la gingivopériostéoplastie n'ont

rien d'étonnant. En effet, le muco-périoste gingival est considéré comme un périoste

classique, sa propriété ostéogénique est assurée par les cellules de sa couche profonde.
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ii Greffe osseuse

L'étude réalisée en 2000 par LILlA (95), concerne la greffe osseuse tardive (8,4 ans)

du palais dur et de l'alvéole. Il a constaté qu'une hauteur osseuse de la fente alvéolaire était

supérieure et égale à 75% de la hauteur normale chez 94% des 70 patients. Le moment idéal

de la greffe osseuse se situerait entre 7 et 9 ans, juste avant l'éruption de l'incisive latérale

et/ou de la canine. Cette procédure favoriserait d'ailleurs l'éruption dentaire. Dans cette même

étude, l'auteur a signalé 3% d'échec de greffe osseuse alvéolaire, et 13% de fistule palatine

oro-nasale persistante dont 6% ont nécessité une nouvelle prise en charge chirurgicale.

Dans le même esprit, les auteurs chinois HA et collaborateurs (67, 68) ont déjà

constaté, en 1998 dans une étude rétrospective de 55 fentes bilatérales, que la hauteur osseuse

du septum interdentaire était plus importante si la greffe avait été réalisée avant l'éruption de

la canine.

iii Utilisation du périoste

La seule étude faisant une synthèse de la production osseuse par le périoste est celle

de MORAND (109) en 2000 :

ossification après lambeau de SKOOG : un pont osseux est noté selon les séries

dans 56 à 100% des cas;

ossification après greffe périostée selon RITSILA : elle est de 85 à 100% des cas.

C'est d'ailleurs après l'étude comparative entre la technique de SKOOG et celle

de la greffe périostée, que RINTALA a abandonné la technique par le Iambeau

de SKOOG depuis 1974, par défaut de production osseuse (64% versus 85%

dans la greffe périostée).

ossification après greffe périostée selon STRICKER : quatre séries ont été

colligées sur l'existence d'un pont osseux entre les deux fragments:

• MONTOYA 1976: 83%

• GRUNENWALD 1979: 75%

• AZZOLINI-STANDOLI 1982 : 80%

• MORAND 2000 : 72%.

Dans l'étude grenobloise, la production osseuse alvéolaire suite à une greffe

périostée est de 72% des cas. Dans le plan frontal, la hauteur osseuse mesurée est au moins
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égale à la moitié de la hauteur du côté sain dans 55.6% des cas. Noter qu'aucune greffe

osseuse secondaire n'a été indiquée dans cette étude.

Photo 15 : Production osseuse au niveau sous nasal.

Au terme de ces lectures, la formation osseuse au niveau alvéolaire après la greffe

périostée tibiale est indéniable. Concernant le territoire postérieur palatin, l'avis est plus

partagé. Pour l'équipe grenobloise, la formation osseuse est pratiquement nulle, alors que

dans l'étude de GRUNENWALD (58), sur 52 fentes analysées, il existe une production

osseuse dans le territoire palatin dans 75% des cas. Lors de la reprise pour séquelles, nous

avons également constaté l'authenticité de l'os au niveau palatin. Ce dernier point méritera

une étude à long terme de nos observations cliniques.

c. Fistule antérieure palatine

L'existence d'une communication oro-nasale par insuffisance de la technique

chirurgicale conduit à un passage d'air ou de liquide dans les fosses nasales, responsable des

rhinites et des troubles de phonation. Cependant, certaines fistules restent asymptomatiques,

notamment celles situées en position très antérieures, et de petite taille.

Le taux de déhiscence est variable selon les techniques et les équipes. Il oscille entre

13% (SEMB 1991, LILlA 2000) et 48.4% (MARTINETTO 1995). Pour la technique de
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STRICKER, GRUNENWALD (58) en 1979 a évalué 36 patients porteurs de fentes totales

unilatérales, avec un taux de fistule résiduelle de 13.9%. Puis MORAND en 2000, a retrouvé

sur 51 patients également porteurs de fentes totales unilatérales, un taux de fistule de 7.8%.

Ces résultats encourageants confirment l'intérêt de l'emploi' de la greffe périostée dans la

fermeture palatine.

L'étude de ROHRICH (144), réalisée en 1996, portant sur 44 patients atteints de

fentes totales uni ou bilatérales, est intéressante. Elle a pour objectif de comparer les résultats

de deux techniques de fermeture palatine :

fermeture précoce par gingivopériostéoplastie : vers l'âge de 10.8 mois,

fermeture tardive par greffe osseuse: à 48.6 mois.

Il existe une différence significative concernant le taux de fistule, puisque dans le

groupe de fermeture précoce, l'auteur a noté 5% de fistule, alors qu'il est de 35% dans le

groupe de fermeture tardive, avec en plus une altération de la parole importante dans ce même

groupe. Par ailleurs, dans cette même étude, l'auteur n'a pas mis en évidence de différence

significative sur le résultat de l'audition et de la croissance maxillaire.

Au terme de ces comparaisons, l'ambition de la chirurgie réparatrice des fentes labio­

maxillo-palatines uni ou bilatérales est la restitution de l'anatomie et de la fonction la plus

proche de la normale, sans ou avec peu d'altération sur la croissance faciale, avec un

minimum de temps opératoires, conduisant aux moindres complications morphologiques,

fonctionnelles et psychologiques. La chirurgie en un temps avec utilisation de la greffe

périostée prônée par STRICKER, atteint parfaitement bien ces objectifs.
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Chapitre VII

PERIOSTE ET CRANE
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1. Vascularisation du périoste crânien

Le périoste crânien ou péricrâne est richement vascularisé par un réseau

anastomotique formé par des branches provenant des artères temporales superficielles, des

artères temporales profondes, des artères frontales et des artères occipitales . Sa vascularisation

a été bien étudiée à travers les travaux consacrés à la vascularisation du calvarium.

Ce péricrâne est la deuxième lame porte-vaisseau, doublure profonde de la galea

aponevrotica dont il est séparé par l'espace décollable décrit par MERKEL, il est responsable

de la vascularisation de l'os crânien. Les anastomoses sont nombreuses entre les différents

systèmes: le système antérieur frontal et le système latéral temporal, les systèmes latéraux

entre eux, le système latéral et le système postérieur occipital. Les territoires de recouvrement

entre les différents axes vasculaires sont importants, d'autant plus chez le sujet jeune. Il est

bien connu de se méfier de la raréfaction des anastomoses chez des sujets âgés lors du

prélèvement d'un grand lambeau du cuir chevelu qui bénéficie de la même cartographie de

vascularisation que le péricrâne.

A. Os frontal

La vascularisation de l'os frontal est assurée en partie par le périoste qui le recouvre.

Ce périoste possède une riche vascularisation provenant essentiellement du système frontal,

qui est constitué des artères frontales externes et internes. Ces dernières prennent naissance de

l'artère ophtalmique, branche collatérale de l'artère carotide interne.

B. Os pariétal

La vascularisation de l'os pariétal a été particulièrement étudiée par CUTTING (33),

HOROWITZ (64) et CASANOVA (28). Elle est de type périosté. La majeure partie de la

vascularisation de la structure osseuse temporo-pariétale est assurée par l'artère méningée

moyenne et ses branches. Les vaisseaux temporaux superficiels et profonds ainsi que leurs

collatérales constituent un vaste réseau horizontal anastomosé par de nombreuses perforantes

qui envoient à leur tour des perforantes verticales dans la table externe, s'anastomosant à plein

canal dans le diploë avec les branches perforantes de l'artère méningée moyenne et
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contribuant ainsi à la vascularisation de l'os pariétal. Schématiquement, au-dessus de la ligne

courbe temporale, les anastomoses s'effectuent directement entre les vaisseaux temporaux

superficiels et l'artère méningée moyenne, alors qu'en dessous de cette ligne, il existe un

relais intermédiaire constitué par les vaisseaux temporaux profonds, issus de l'artère

maxillaire interne.

c. Os occipital

L'os occipital est vascularisé comme les autres os du crâne, par l'intermédiaire du

périoste par un axe vasculaire bien défini : l'artère occipitale, branche collatérale de l'artère

carotide externe. De nombreuses anastomoses existent entre les artères occipitales droite et

gauche, ainsi qu'entre l'artère occipitale et l'artère temporale superficielle.

II. Lambeaux périostés crâniens

La participation du péricrâne dans le prélèvement de lambeau est de deux ordres:

prélèvement direct: dans une optique de couverture, de reconstruction osseuse,

ou d'étanchéité duremérienne;

prélèvement indirect : le périoste sert ici de pédicule vasculaire pour l'os

crânien.

Chaque lambeau peut être prélevé au hasard en raison d 'un riche réseau

anastomotique, ou orienté sur un axe vasculaire bien individualisé.

A. Lambeaux au hasard:

Au niveau du crâne, un lambeau périosté peut être taillé au hasard, à condition,

lorsqu'il est rectangulaire, que le rapport de sa longueur sur sa largeur ne dépasse pas 3. Ceci

s'explique par la richesse des anastomoses à ce niveau. En fait, quand le lambeau prélevé est

de grande taille, la survie d'un lambeau long et étroit est plutôt liée à l'existence d'un

véritable réseau vasculaire axial inclus par hasard dans la partie proximale du lambeau. Son

utilisation par transposition ou rotation sur un site de voisinage est en général la règle,
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assurant la couverture d'une exposition osseuse. Un lambeau de très grande taille peut être

prélevé, cependant l'arc de rotation est limité par la largeur du pédicule.

Schéma 9 : Lambeau périosté au hasard.

Pour CASANOVA (28), la vascularisation du périoste pariétal distal par rapport au

pédicule temporal superficiel est assurée par des branches perforantes venant de ce dernier.

Cependant, le prélèvement du périoste sans la galéa de cette région peut survivre grâce au

réseau anastomotique très riche intra-périosté. Ce qui autorise son prélèvement au hasard pour

la couverture d'une exposition osseuse de voisinage. (schéma 9)

Pour CUTTING (33), la suppléance vasculaire du périoste est de meilleure qualité

dans la région antérieure frontale que dans la région latérale temporale.

Il a été décrit par STRICKER et CHASSAGNE en 1976, un lambeau ostéo-périosté

de la voûte taillé au hasard. Le péricrâne a servi de charnière ou de support vasculaire à.un

transfert d'une pièce de voûte sur une courte distance. Le pédicule périosté doit respecter les

règles de prélèvement du lambeau en chirurgie plastique, la longueur doit faire au maximum 3

fois la largeur du lambeau. Cependant, l'adhérence du périoste est précaire, la sécurité

vasculaire est réduite. Ce procédé reste surtout indiqué dans les crânioplasties de la voûte et

du front de petite surface.

96



B. Lambeaux à vascularisation axiale

1. Lambeau temporo-pariétal

a. Anatomie vasculaire

La vascularisation du périoste pariétal est assurée par les vaisseaux temporaux

superficiels et profonds.

L'artère temporale superficielle, branche de bifurcation de la carotide externe, naît

dans la parotide au niveau du bord postérieur du condyle mandibulaire. Son trajet est d'abord

profond, cinq millimètres en avant du tragus. Elle se divise en une branche temporo-frontale

et en une branche temporo-pariétale qui poursuit la direction de l'artère temporale

superficielle. Elle donne de nombreuses perforantes verticales à destination sous dermique et

périostée.

Le retour veineux est assuré par la veine temporale superficielle, de topographie

variable, le plus souvent située en arrière de l'artère et en avant du nerf auriculo-temporal.

Elle peut cependant cheminer en arrière de l'oreille, ce qui a une importance du fait de la

réduction de l'arc de rotation.Un rapport à connaître, est celui du rameau frontal du nerf

facial, qui est situé à la face profonde du fascia temporal superficiel et en avant de la branche

frontale de l'artère temporale superficielle.

b. Technique opératoire

La voie d'abord coronale bitemporale de Caims-Unterberger est en général utilisée.

L'incision est tracée dans une zone chevelue selon une ligne verticale passant par le conduit

auditif externe, débutant plus ou moins bas, parfois même, si nécessaire, se prolongeant en

préauriculaire. Cette incision est menée jusqu'à l'épicrâne ou la galéa dans la région

temporale. Le plan de décollement entre l'hypoderme et la galéa est artificiel, il faut bien

prendre soin de préserver les bulbes pileux pour prévenir l'alopécie. Le premier temps

opératoire consiste en un repérage du pédicule temporal superficiel.

Le lambeau est incisé au bistouri en fonction de la taille et de la forme désirée,

comprenant l'épicrâne et le péricrâne. Tout le périoste pariétal homolatéral au pédicule
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vasculaire et au-dessus de la ligne courbe temporale peut être concerné par le prélèvement. Le

territoire du lambeau peut franchir la ligne médiane en emportant une partie du périoste

pariétal controlatéral. Il faut cependant tenir compte de l'âge du patient, car le réseau

anastomotique se raréfie avec l'âge.

Son arc de rotation est important, pouvant atteindre la région antérieure frontale et

postérieure occipitale, si l'on prend soin de disséquer le pédicule temporal superficiel

jusqu'au niveau de l'arcade zygomatique.

Cette topographie de périoste peut également être prélevée avec l'os sous-jacent

pariétal. (28)

c. Indications

L'aménagement d'un lambeau périosté temporo-pariétal en début d'intervention dans

certaines crâniosténoses, permet de le basculer en fin d'intervention dans l'étage antérieur

dont il tapisse le bas-fond. Ce lambeau adhérent au plan osseux grâce à l'utilisation d'une

colle biologique constitue une protection extrêmement efficace et une sécurité

supplémentaire.

Schéma 10 : Lambeau périosté temporo-pariétal utilisé pour l'étanchéité de la base

crânienne.
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Ce lambeau est également utilisé dans la couverture des pertes de substance du scalp

avec exposition osseuse. Il peut être utile comme geste complémentaire dans les crânioplasties

par procédé classique.

Associé au prélèvement d'os pariétal, ce lambeau est largement utilisé dans la

reconstruction crânio-faciale.

Photo 17 : Aspect pré-opératoire d'un méningiome frontal.

Photo 18 : Pertes de substance osseuses - vue per-opératoire.
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Photo 19 : Reconstruction par un lambeau ostéo-périosté temporal.

Photo 20 : Vue post-opératoire.

Cas clinique dû à l'obligeance du Dr SIMON

2. Le lambeau occipito-pariétal

a. Anatomie vasculaire

Basé sur les principes précédents, le périoste occipito-pariétal peut être prélevé seul

sans emporter l'os calvarial.
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L'artère occipitale naît à la face postérieure de l'artère carotide externe, son trajet

peut être divisé en trois segments :

un segment ascendant oblique latéral,

un segment transverse,

et un segment oblique médial.

Au niveau du segment ascendant oblique latéral, l'artère émerge de la face

postérieure de la carotide externe, croise d'avant en arrière la veine jugulaire interne et le nerf

grand hypoglosse, puis longe la face profonde du ventre postérieur du muscle digastrique

jusqu'à la mastoïde et devient horizontale.

Au niveau du segment transverse, l'artère est en situation profonde. Elle passe

d'avant en arrière entre l'apophyse de l'atlas et l'éminence juxta-mastoïdienne sur laquelle

elle creuse souvent une gouttière. Puis, elle se porte en arrière au contact de l'os occipital,

recouverte par les muscles sterno-cléido-mastoïdien, splénius, et petit complexus. Dans ce

segment, plusieurs branches à destinée musculaire naissent de l'artère.

Au niveau du segment ascendant oblique médial, l'artère devient superficielle à la

jonction entre les tiers interne et moyen de la ligne courbe occipitale, en traversant le fascia

entre les muscles sterno-cléido-mastoïdien et trapèze. Plusieurs branches à destinée

musculaire naissent également à ce niveau.

L'artère donne deux branches terminales, l'une externe, l'autre interne. La branche

externe s'anastomose avec la branche mastoïdienne de l'artère auriculaire postérieure. La

branche interne s'anastomose avec son homologue controlatérale et avec l'artère temporale

superficielle.

Une ou deux branches quittent le fascia pour rejoindre le périoste, puis l'os sous­

jacent. De multiples petites perforantes artérielles vascularisent la partie postérieure du

périoste crânien.

Le retour veineux est assuré par une ou deux veines occipitales, suivant le trajet de

l'artère, formant souvent un plexus et se terminant dans la veine jugulaire externe. Une veine

de calibre important émerge du foramen mastoïdien et rejoint les veines occipitales au niveau

du segment transverse.
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b. Technique opératoire

Le patient est installé en décubitus latéral, exposant la région occipitale. Le pédicule

est repéré à la palpation ou à l'aide du doppler, puis tracé sur le scalp.

L'incision légèrement curviligne suit le trajet postérieur du pédicule. Au niveau de la

ligne chevelue, un décrochage en V est réalisé. La dissection doit être réalisée dans le plan

sus-galéal, juste au-dessous des follicules pileux. Une fois les vaisseaux occipitaux identifiés,

les muscles sterno-cléido-mastoïdien, splénius, et petit complexus sont sectionnés près de leur

insertion osseuse. La dissection se poursuit en individualisant l'artère dans sa partie

proximale, à la face profonde du ventre postérieure du digastrique.

La levée du lambeau s'effectue après incision des bords au bistouri jusqu'à l'os. Le

lambeau périosté est levé de distal en proximal. La taille du lambeau est importante,

comprenant tout le périoste occipital homolatéral, pouvant dépasser la ligne médiane et la

région occipitale.

L'individualisation du pédicule vasculaire lui permet d'avoir un arc de rotation très

important, atteignant la région mandibulaire.

c. Indications

Il n'y a actuellement pas d'applications cliniques de ce lambeau périosté pur dans la

littérature, le périoste est emporté avec l'os occipital dans le lambeau occipital. DOGLIOTTI

(41) en 1994, a utilisé à quatre reprises un lambeau ostéo-périosté pariéto-occipital en

reconstruction mandibulaire chez l'enfant.

III. Indications

A. Indication dans les crânioplasties (107)

Les pertes de substance de la boîte osseuse crânienne suscitent une grande attention

des chirurgiens en raison de la présence d'un organe noble : le cerveau. La crânioplastie

consiste à restaurer cette solution de continuité osseuse, elle a pour objectifs:
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d'assurer au cerveau et à ses enveloppes une protection solide et définitive,

de restaurer le galbe osseux à des fins morphologiques, en particulier dans la

région frontale glabre.

2. Etiologies

Les étiologies de ces pertes de substance sont principalement d'origine infectieuse,

chirurgicale, et traumatique.

L 'infection provient généralement des cavités septiques voisines, tels le sinus frontal.

La présence d'un épanchement hématique dans l'espace mort d 'un volet osseux peut

également être source d'infection. La dépose du volet neurochirurgical contaminé s'impose le

plus souvent, malgré le traitement antibiotique.

Les étiologies chirurgicales sont dominées par l'exérèse de carcinomes cutanés, de

méningiomes hyperostosants, ainsi que par la chirurgie correctrice des malformations crânio­

faciales.

Les traumatismes crânio-faciaux responsables de fractures ouvertes avec pertes de

substance osseuses ou de fractures comminutives, vont laisser des défects osseux associés le

plus souvent à un piètre revêtement cutané.

Enfin, les brûlures et les radionécroses ont pour caractéristiques une atteinte pluri­

tissulaire.

3. Bilan pré-thérapeutique

Le choix thérapeutique doit être orienté après un bilan précis des lésions, prenant en

compte l'état tégumentaire, l'état duremérien et sinusien, l'étiologie, l'âge et l'état général. Ce

bilan pré-thérapeutique est assuré par l'examen clinique, les radiographies standards et le

scanner avec reconstruction tri-dimensionnelle si cela s'avère nécessaire.

Le revêtement cutané doit assurer un bon recouvrement de la future reconstruction.

L'existence d'une greffe cutanée ancienne, d'irradiation, de cicatrices peut compromettre la

réussite et nécessiter la réalisation de lambeaux locaux pour améliorer l'état local, avant ou

pendant la reconstruction osseuse.

L'état des cavités sinusiennes éthmoïdo-frontales est un point important à préciser du

fait de la menace infectieuse potentielle pour le greffon ou l'implant. La découverte d'une
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pathologie sinusienne bénéficiera d'un traitement adapté. En cas de déhiscence d'une paroi ou

de possibilité de propagation d'une infection, il est impératif de supprimer cette source

d'infection dans un temps opératoire préalable. Une crânialisation du sinus en cause sera

pratiquée avec éradication soigneuse de la muqueuse, obturation des canaux naso- frontaux et

comblement de l'espace mort par un greffon cortico-spongieux, le plus souvent d'origine

iliaque. La reconstruction frontale ne sera pratiquée que six mois plus tard en l'absence de

signe clinique ou radiologique d'infection.

L'étanchéité duremérienne est également importante à préciser, le moindre doute fera

pratiquer un transit isotopique et un scanner avec injection de produit de contraste. Une fuite

patente sera réparée par une suture doublée d'une autogreffe de péricrâne dans le même temps

opératoire.

4. Procédés classiques

Les principaux moyens de réparation osseuse sont les autogreffes osseuses, les

implants inertes, les implants ostéo-conducteurs ou encore l'apport d'un tissu vascularisé

comme le périoste. Avant de considérer ces différents choix, il est primordial d'assurer la

qualité de revêtement cutané et de l'enveloppe duremérienne, nécessitant parfois des

interventions préalables ou concomitantes.

Les autogreffes d'origine iliaque, pariétale ou costale constituent un procédé de

choix, cependant la résorption partielle voire complète du greffon reste difficilement

prédictible.

Les implants inertes tels le méthyl méthacrylate ont donné satisfaction lorsque la

protection tissulaire est parfaite, en dehors de toute sollicitation mécanique. Ils constituent une

bonne indication pour la reconstruction de la voûte et du front à l'exception du rebord

orbitaire supérieur. Il n'existe bien évidemment aucune ostéo-intégration de ce matériau inerte

avec un risque plus important de complication infectieuse, et d'extrusion. Les implants

métalliques peuvent également être utilisés, mais le caractère sensible à la variation de

température extérieure constitue un certain degré de gênes pour les patients.

L'utilisation de matériel ostéo-conducteur comme les céramiques d 'hydroxyapatite

de synthèse et le corail, apporte comme avantage par rapport aux autogreffes, une grande

disponibilité en taille et une absence de morbidité du site donneur. L'ostéo-intégration reste
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incomplète lorsque la pièce est de grande dimension, de plus la résistance à l'infection est

faible, contre-indiquant ce procédé en cas d'antécédents infectieux, de mauvais revêtement

cutané ou de contact sinusien.

5. Applications cliniques

Les lambeaux périostés ont été utilisés en association avec les céramiques, afin de

faciliter leur ostéo-intégration, üNü (118) a rapporté trois observations cliniques de

l'utilisation de céramique de synthèse associée à des lambeaux périostés locaux pour

reconstruire des pertes de substance crâniennes très étendues, atteignant 16,5 cm sur 7,5 cm

pour la plus grande dimension. L'originalité de ce travail réside dans le modelage du

biomatériau assisté par ordinateur, adapté à la forme de la perte de substance, et également

dans l'utilisation d'un lambeau périosté local (lambeau temporo-pariétal dans un cas) pour la

couverture de la céramique. Pour ces auteurs, la présence du périoste vascularisé améliore la

circulation sanguine locale, avec pour effet une accélération de l'ossification.

Dans le même esprit, les auteurs chinois SUN et al. (175) ont proposé pour les

crânioplasties des séquelles de brûlure du 3ème degré, l'utilisation de greffe allogénique après

traitement physico-chimique associée à la BMP (Bone Morphogenie Protein : protéine ostéo­

inductrice) et au lambeau local périosté. Dans les quatre cas de pertes de substance crâniennes

étendues, une pièce allogénique adaptée au défect a été mise en place, les espaces entre l'os

sain et l' allogreffe ont été comblés de BMP, puis recouverts par des lambeaux périostés

locaux. L'allogreffe a été en grande partie colonisée par l'os néo-formé à un an post­

opératoire, observée sur la radiographie standard et vérifiée par la scintigraphie au Tc99. A

travers ces observations, aucun auteur ne retient l'utilisation isolée du lambeau périosté local

crânien dans le cadre des crânioplasties. Ce procédé ne constitue qu'une technique adjuvante

des procédés classiques, par l'intermédiaire de la vascularisation et de la propriété

ostéogénique du périoste.

Lorsqu'il existe un contexte septique, la tolérance des autogreffes, des implants, et

des céramiques est médiocre, aboutissant souvent à des interventions multiples avec dépose

de matériel. Un apport vascularisé vise à obtenir un greffon plus résistant à l'infection par

l'intermédiaire de passage d'éléments macrophagiques et d'antibiotiques systémiques. Pour
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ces indications, LAPIERRE et MASQUELET (85) ont proposé l'utilisation d'un lambeau

périosté libre prélevé au dépens du condyle fémoral médial, associé à un prélèvement cortical

afin d'obtenir une semi-rigidité assurant un meilleur galbe osseux. Les auteurs ont rapporté

trois observations cliniques de séquelles graves d'ostéites conduisant à des pertes de

substance osseuses très étendues de la voûte crânienne. Pour les trois cas, un lambeau ostéo­

périosté libre prélevé aux dépens du condyle fémoral médial a été revascularisé sur les

vaisseaux temporaux superficiels. La consolidation clinique et radiologique a été effective au

4ème mois pour les 3 patients. Le site donneur du lambeau est facile d'accès avec peu de

séquelles fonctionnelles. Cependant, lorsque la surface de reconstruction est plus importante,

un lambeau périosté iliaque de plus grande taille peut être prélevé et utilisé dans les mêmes

indications .

B. Indications comme lame porte-vaisseau

Par sa riche vascularisation, le péricrâne constitue une lame porte-vaisseau dans la

couverture des pertes de substance du scalp avec exposition osseuse, elle fournit un sous-sol

bien vascularisé pour recevoir une greffe dcrmo-épidermique.

En fonction de la taille des pertes de substance, des lambeaux au hasard ou axés sur

un pédicule vasculaire peuvent être proposés .

Depuis 1978 (2, 200), des cas d'utilisation de lambeau de péricrâne dans la

reconstruction des pertes de substance du scalp avec exposition osseuse ont été rapportés.

Dans la série de TERRANOVA (180) en 1990, 8 patients ont bénéficié d'une réparation des

pertes de substance du scalp avec exposition osseuse de petite et moyenne taille, par apport

d'un ou deux lambeaux périostés suivis d'une greffe de peau. L'exérèse tumorale a été en

cause dans tous les cas. La taille du défect allait de 3 cm à 7 cm de diamètre. Neuf lambeaux

périostés pédiculés (pédicule antérieur, latéral ou postérieur) ont été réalisés, suivis dans 2 cas

d'une greffe de peau totale et dans 6 cas d'une greffe dermo-épidermique. L'auteur a noté un

cas d'échec avec nécrose du lambeau. Le résultat fonctionnel et esthétique était jugé bon dans

les autres cas. Pour une petite perte de substance, une greffe cutanée est réalisée dans le même

temps opératoire. Si la perte de substance est de taille moyenne, la greffe est de préférence

réalisée 2 à 3 jours après la première intervention. L'application de la greffe par un

bourdonnet est déconseillée par l'auteur.
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LAI (84) en 1993, a rapporté deux cas d'utilisation de lambeau sous-galéal-périosté

au hasard. La longueur du lambeau doit être légèrement supérieure à la somme de la longueur

de la base du pédicule et du défect. Le lambeau levé est ensuite retourné à 1800 pour couvrir

la perte de substance.

A B

c D

Schéma Il: Lambeau sous-galéal-périosté au hasard.

A. Perte de substance avec exposition osseuse.

B. Prélèvement du lambeau

C. Retournement du lambeau.

D. Fermeture du site donneur et greffe de peau.

Une greffe de peau mince est posée sur la face profonde du périoste. La mise en

place d'un bourdonnet est jugée ici nécessaire. Ce procédé a pu permettre la couverture d'une

exposition osseuse de 5 cm sur 9 cm et de 6 cm sur 8 cm avec succès. Pour l'auteur, il s'agit

d'un procédé simple avec un seul temps opératoire, il est particulièrement intéressant après

une chirurgie carcinologique.
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c. Indications neurochirurgicales

Ce tissu autologue de proximité est largement utilisé dans la réparation des brèches

duremériennes en neurochirurgie. Son prélèvement sous forme de greffe libre est aisé par la

même voie d'abord. La brèche duremérienne est en général réparée directement par des points

de suture, puis doublée de ce péricrâne pour augmenter la sécurité d'étanchéité du sac dural.

Son utilisation dans la réparation de l'étage antérieur crânien est également bien

connue par les neurochirurgiens. Le lambeau périosté à pédicule antérieur est particulièrement

adapté dans ces indications. Il peut atteindre la fosse crânienne antérieure, et également le

sinus frontal.
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Chapitre VIII

PERIOSTE ET RECONSTRUCTION OSSEUSE

DES MEMBRES
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1. Sites donneurs humains de prélèvement du périoste

La vascularisation du périoste se fait soit directement par des branches périostées,

soit indirectement par des branches musculaires. Un réseau anastomotique artériel est

constitué à partir de ces branches artérielles et parcourt toute la surface du périoste. Cette

richesse vasculaire autorise le prélèvement du périoste avec individualisation de son pédicule

vasculaire.

La capacité ostéogénique du périoste est plus importante au niveau des os longs

notamment au niveau épiphysaire, qu'à celui des os plats d'origine membraneuse tels les

côtes et le crâne. Ce sont essentiellement les sites donneurs situés au niveau des os longs qui

ont intéressé la plupart des études anatomiques.

Selon une étude anatomique de l'équipe de MASQUELET (102) en 1987, plusieurs

sites donneurs de lambeaux périostés ont pu être identifiés après injection de latex coloré sur

des spécimens frais. D'autres équipes (208, 210) ont poursuivi la recherche de nouveaux sites

donneurs avec la même méthodologie.

A l'issue de ces travaux anatomiques, on peut considérer qu'il existe neuf sites

donneurs potentiels de prélèvement de lambeaux périostés :

le tiers inférieur de l'humérus,

la diaphyse cubitale et radiale,

la fosse iliaque interne,

le tiers supérieur du fémur,

le tiers inférieur du fémur,

la diaphyse du tibia

la diaphyse du péroné,

le tiers inférieur du tibia,

les côtes.

Par analogie, tous les sites de transplantations osseuses libres revascularisées sont

susceptibles de fournir du périoste. SAKAI (148) rajoute à ces précédents sites donneurs

encore deux autres sites : le scapula avec le pédicule circonflexe scapulaire, et le pariétal avec

les pédicules temporaux.
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A. Tiers inférieur de l'humérus

1. Anatomie vasculaire

Le périoste du tiers inférieur de la face postéro-externe de l'humérus possède une

anatomie vasculaire constante, identifiée dans les travaux consacrés à l'étude du lambeau

fascio-cutané brachial externe.

L'artère humérale profonde est une branche de l'artère humérale, elle accompagne le

nerf radial dans la gouttière humérale à la face postérieure de l'humérus. Au niveau de

l'extrémité externe de cette gouttière, en regard de l'insertion du septum intermusculaire

externe, l'artère humérale profonde se divise en deux branches terminales antérieure et

postérieure.

La branche antérieure accompagne le nerf radial, chemine entre le

brachioradialis et le brachial antérieur et contracte à sa partie distale des

anastomoses avec l'artère récurrente radiale antérieure.

La branche postérieure chemine immédiatement en arrière du septum

intermusculaire externe ou dans l'épaisseur de celui-ci, pour se terminer dans la

région de l'épicondyle. Au passage, cette artère donne plusieurs branches

cheminant dans le septum intermusculaire et s'arborisant dans les téguments de

la face postéro-externe du bras. Cette même branche postérieure donne

également des rameaux à destinées périostée et osseuse, vascularisant la

corticale de l'humérus sur les dix derniers centimètres.

L'artère humérale profonde et sa branche de division postérieure sont constamment

accompagnées de veines comitantes. Ces veines profondes, satellites des artères, assurent le

drainage veineux du territoire du lambeau. Ces veines sont d'un diamètre accessible à une

suture microchirurgicale (2 à 2,5 mm). En poursuivant la dissection en proximal jusque dans

la gouttière humérale, il est possible d'obtenir un pédicule vasculaire d'une longueur

maximale de 8 cm.
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2. Technique opératoire

Le prélèvement peut être effectué sous anesthésie loco-régionale. L'usage d'un

garrot pneumatique facilite la dissection dans ses phases initiales, mais doit pouvoir être

enlevé en cours d'intervention pour autoriser les temps proximaux de dissection pédiculaire.

L'installation du patient s'effectue en décubitus dorsal, le bras étant placé en rotation

interne et l'avant-bras en pronation. Une ligne repère est tracée depuis la pointe du V

deltoïdien jusqu'à l'épicondyle marquant ainsi l'emplacement du septum intermusculaire

externe.

L'incision suit légèrement en arrière la ligne repère , franchissant la peau, le tissu

cellulaire sous-cutané et l'aponévrose tricipitale. La dissection progresse d'arrière en avant

jusqu'à atteindre le niveau du septum intermusculaire externe. L'identification de la branche

postérieure de division de l'artère humérale profonde devient possible en suivant le septum.

Le nerf radial doit être clairement identifié et méticuleusement séparé du pédicule du

lambeau. Lorsqu'un long pédicule est nécessaire, la dissection doit se poursuivre en proximal

vers la gouttière humérale passant entre le deltoïde et le triceps.

Au terme de cette dissection pédiculaire, l'exposition du tiers inférieur de l'humérus

s'effectue par écartement du triceps vers l'arrière, et des muscles antérieurs (brachioradialis,

brachial antérieur) en avant du septum. Le périoste huméral est incisé à la lame froide en

avant puis en arrière du septum intermusculaire externe, le lambeau périosté est levé de distal

en proximal à l'aide d'une spatule rugine. La dimension théorique de ce lambeau périosté peut

atteindre 10 cm de long sur 5 à 6 cm de large, centré par le pédicule vasculaire. La fermeture

se fait en deux plans sur drain de Redon après hémostase soigneuse.

3. Indications

Ce lambeau peut être utilisé en lambeau pédiculé ou en lambeau libre. Le lambeau à

pédicule proximal possède un arc de rotation très important, atteignant la diaphyse et le tiers

supérieur de l'humérus. Son utilisation en lambeau libre est rendu possible compte tenu de la

taille des vaisseaux.

Le lambeau composite ostéo-périosté est réalisable, avec des copeaux d'os cortical

prélevé aux ciseaux à os.
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B. Diaphyse cubitale et radiale

1. Anatomie vasculaire

Le périoste de la diaphyse des deux os de l'avant-bras est vascularisé par des

branches musculo-périostées provenant de l'artère interosseuse antérieure. Un réseau

anastomotique parcourt toute la surface du périoste, autorisant ainsi un prélèvement sur une

hauteur importante.

L'artère interosseuse antérieure est la branche antérieure du tronc des interosseuses,

lui-même branche de l'artère ulnaire. L'artère interosseuse antérieure s'engage sous

l'expansion au radius du fléchisseur profond, puis descend verticalement en avant de la

membrane interosseuse, dans l'interstice qui sépare le long fléchisseur propre du pouce du

fléchisseur profond. Elle passe ensuite en arrière du CalTé pronateur, avant de perforer la

membrane interosseuse pour se rendre à la face dorsale du carpe. Au cours de son trajet, elle

est accompagnée par le nerf interosseux antérieur, branche du nerf médian, qui s'épanouit

dans le carré pronateur. Elle abandonne de nombreux rameaux à destinée musculaire, les

artères nourricières des deux os de l'avant-bras et l'artère du nerf médian.

Cette artère et accompagnée de deux veines satellites, reliées par de nombreuses

anastomoses.

2. Technique opératoire

Le patient est installé en décubitus dorsal. Le membre supérieur est placé sur une

table à bras. La dissection est facilitée par la mise en place d'un garrot pneumatique au bras.

La voie d'abord antérieure est pratiquée. Après incision cutanée et sous-cutanée,

l'aponévrose musculaire est ouverte. La dissection se poursuit entre le fléchisseur radial du

carpe et le fléchisseur commun superficiel, le nerf médian étant protégé sous le fléchisseur

radial du carpe. On passe ensuite entre le long fléchisseur propre du pouce et le fléchisseur

profond des doigts pour atteindre la membrane interosseuse, devant laquelle apparaît l'artère

interosseuse antérieure accompagnée de son nerf homologue. Le prélèvement proprement dit

du lambeau périosté est réalisé au niveau de la diaphyse des deux os de l'avant-bras. Le

périoste est incisé latéralement par rapport à l'insertion de la membrane interosseuse sur la

hauteur désirée. La levée du lambeau avec conservation de la membrane interosseuse est
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réalisée de distal en proximal. La conservation d'un manchon musculaire assure la sécurité

vasculaire. Le périoste d'un seul os peut être intéressé en fonction de l'exigence réparatrice.

3. Indications

L'arc de rotation du lambeau à pédicule proximal permet d'atteindre les épiphyse et

métaphyse proximales des deux os de l'avant-bras, ainsi que leur tiers supérieur. Le lambeau

à pédicule distal est théoriquement réalisable en tenant compte de l'existence de l'anastomose

entre les artères interosseuse antérieure et postérieure, cependant aucune étude anatomique

n'a été réalisée à ce propos. Tout le périoste de la diaphyse des deux os peut être prélevé, au

final, il s'agit d 'un lambeau de petite surface, qui a une longueur itnportante de 15 à 20 cm,

mais peu large de l'ordre de 3 à 4 cm.

La faible surface obtenue et la complexité du prélèvement de ce lambeau font qu'il

n'a pas actuellement d'application clinique.

c. Fosse iliaque interne

1. Anatomie vasculaire

Le périoste de la face interne de la fosse iliaque est essentiellement vascularisé par

l'artère circonflexe iliaque profonde. Le réseau anastomotique est constitué par le système

circonflexe iliaque superficiel, le système fessier et le système circonflexe fémoral latéral.

L'artère circonflexe iliaque profonde naît soit à la face externe de l'artère iliaque

externe (17%) , soit de l'artère fémorale à un cm au-dessous du ligament inguinal (42%), soit à

l'aplomb du ligament inguinal (41%). Son origine est le plus souvent au même niveau que

celle de l'artère épigastrique inférieure, ce qui constitue un bon repère anatomique. Elle

présente successivement deux segments :

un segment inguinal rectiligne, dirigé en haut et en dehors où elle reste médiale

par rapport à l'épine iliaque antéro-supérieure ;

un segment curviligne iliaque horizontal, dirigé vers l 'arrière.

Dans son premier segment, elle chemine dans un tunnel fibreux plaqué à la face

postérieure du ligament inguinal constitué des attaches du fascia transversalis et du fascia
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iliaque. Dans ce trajet, elle envoie une branche ascendante verticale de fort calibre qui va

traverser le muscle transverse, puis courir dans l'espace situé entre ce muscle et le muscle

petit oblique.

L'artère circonflexe iliaque profonde s'infléchit vers l'arrière après avoir percé le

fascia transversalis. Elle chemine alors juste en dehors de la gouttière où se fait la fusion entre

le fascia transversalis et le muscle iliaque. Le pédicule court au contact de la corticale interne,

un à deux centimètres au-dessous de la crête iliaque sur une distance de 6 à 9 cm, puis perfore

le muscle transverse pour s'anastomoser avec un réseau artériel issu des artères ilio-lombaires,

fessière supérieure et intercostales. Dans sa deuxième portion, elle envoie 3 types de

branches:

des branches cutanées (en moyenne 6), traversant les muscles de la paroi

abdominale pour gagner la peau sus-jacente ;

des branches osseuses, pénétrant dans la crête iliaque ;

des branches musculaires dont une plus importante gagnant le muscle iliaque.

La longueur utile du pédicule va de 6 à 10 cm pour un diamètre de 1,5 à 3 mm,

permettant une anastomose microchirurgicale.

Il faudra respecter le nerf fémoro-cutané qui surcroise ou souscroise le pédicule

circonflexe superficiel. Son point de repère se situe à 1,5 cm en dedans de l'épine iliaque

antéro-supérieure, niveau où il pénètre l'aponévrose profonde de la cuisse.

Le drainage veineux est assuré par deux veines satellites de l'artère, de 3 mm de

diamètre environ. Le réseau veineux se dirige en haut et en dedans pour rejoindre la veine

iliaque externe, après avoir surcroisé l'artère iliaque externe dans 50% des cas.

2. Technique opératoire

Le malade sera positionné en décubitus dorsal avec un billot sous la fesse

controlatérale afin d'exposer la face interne de l'os iliaque prélevé.

Une incision sera faite à un centimètre au-dessus du ligament inguinal, prolongée

plus ou moins en arrière en fonction de la dimension du lambeau désirée. Après avoir incisé la

paroi abdominale, des valves sont placées afin de récliner en dedans les viscères abdominaux.

L'artère iliaque externe est palpée au doigt, sa dissection se poursuit le plus loin possible au

niveau de sa pénétration dans l'orifice inguinal. L'origine de l'artère circonflexe iliaque
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profonde peut être repérée soit à l'aide de la visualisation de l'artère épigastrique inférieure,

soit par dissection rétrograde de la branche musculaire ascendante .

Une fois disséqué les cinq premiers centimètres, l'artère va amorcer son inflexion

postérieure. La dissection de la portion horizontale du pédicule se fera après prolongement

postérieur de l'incision de la paroi abdominale. La conservation d'une frange musculaire

préserve les branches périostées et le réseau anastomotique, Il ne faut pas chercher à visualiser

l'artère circonflexe iliaque profonde, cheminant sur la berge externe de la gouttière formée

par les lignes d'insertion du transverse et du muscle iliaque, mais sa palpation au doigt est

souvent possible. Le muscle iliaque sera sectionné à un centimètre sous cette gouttière et

desinséré en extra-périosté sur toute la surface destinée à être prélevée. Le périoste sera

ensuite incisé latéralement au bistouri froid, et son décollement à l'aide d'une rugine mousse

s'effectuera de haut en bas en incluant bien sûr son pédicule juste sous la crête iliaque. Ainsi

toute la face interne de la fosse iliaque peut être concernée lors du prélèvement.

La reconstruction de la paroi abdominale est un temps essentiel pour limiter au

maximum les risques d'éventration. Le port d'une ceinture abdominale de contention pendant

les deux premiers mois post-opératoires est préconisé par la plupart des chirurgiens.

Tout le périoste de la face interne de la fosse iliaque peut être concerné durant le

prélèvement, ce qui lui confère une surface de 20 cm sur 15 cm.

3. Indications

Ce lambeau peut être prélevé sous forme pédiculée. Son arc de rotation lui permet

d'atteindre la région céphalique fémorale et le tiers supérieur du fémur.

Son prélèvement sous forme libre est possible compte tenu du diamètre du pédicule

vasculaire, avec une grande longueur disponible.

Il s'agit habituellement d'un lambeau musculo-périosté plutôt que périosté pur. La

conservation d'une frange musculaire assure une fiabilité vasculaire. Un lambeau composite

ostéo-musculo-périosté peut également être prélevé sur le même pédicule en emportant une

partie de la crête iliaque qui possède d'ailleurs une qualité mécanique remarquable pour la

reconstruction osseuse du membre inférieur.
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D. Tiers supérieur du fémur

1. Anatomie vasculaire

La vascularisation du périoste du tiers supérieur du fémur est assurée par la branche

profonde de l'artère circonflexe antérieure. Cette dernière naît tout près de la bifurcation

fémorale de l'artère fémorale profonde, parfois de la fémorale commune, elle forme assez

souvent un tronc commun avec l'artère du quadriceps. Elle se porte immédiatement en dehors,

se glisse entre le sartorius en avant et le psoas en arrière, pénètre dans la partie externe de la

région inguino-fémorale où elle chemine entre le fémur et le droit antérieur pour enfin

contourner la base du grand trochanter et aller s'anastomoser avec la circonflexe postérieure.

Durant son trajet, l'artère circonflexe antérieure fournit l'artère antérieure du col qui

monte en direction de la tête et l'artère antérieure du grand trochanter dont les rameaux

gagnent les orifices vasculaires situés au niveau de la ligne inter-trochantérienne antérieure.

Le cercle artériel autour du col chirurgical est complété par la circonflexe

postérieure , elle aussi branche de l'artère fémorale profonde. Elle donne notamment l'artère

inférieure du col et plusieurs rameaux ascendants destinés au col et à la tête. En outre, elle

donne souvent à la face postérieure de l'articulation coxo-fémorale, un rameau récurrent qui

remonte le long de la ligne inter-trochantérienne postérieure pour s'anastomoser avec l'artère

antérieure du trochanter.

Le drainage veineux est calqué sur cette disposition artérielle.

Par ce riche réseau anastornotique péri-articulaire, le prélèvement d'un lambeau

périosté pédiculé sur l'artère circonflexe antérieure est possible au tiers supérieur du fémur.

2. Technique opératoire

L'installation du patient s'effectue en décubitus dorsal avec un billot sous la fesse

homolatérale. L'incision cutanée emprunte une voie d'abord latérale de la hanche et de la

cuisse. Après avoir franchi le tissu sous-cutané et l'aponévrose profonde de la cuisse, la

réclinaison du droit antérieur et du vaste externe vers le dedans permet l'exposition de

l'extrémité supérieure du fémur. Une fois la branche périostée repérée entre les muscles vaste
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externe et droit antérieur, on peut effectuer la section des attaches musculaires du vaste

externe jusqu'à la branche périostée.

La levée du lambeau proprement dit s'effectue au niveau de la face antéro-latérale du

tiers supérieur du fémur au bistouri froid. La dimension de ce lambeau peut atteindre Il cm

sur 6 cm.

3. Indications

Ce lambeau à pédicule proximal est particulièrement intéressant dans les fractures et

défects de la région cervico-céphalique du fémur. Son arc de rotation lui permet même

d'atteindre l'articulation coxo-fémorale.

Certains pensent pourvoir lever un lambeau à pédicule distal par l'intermédiaire de

son réseau anastomotique pour la réparation de la jonction tiers supérieur / tiers moyen du

fémur.

Le lambeau composite ostéo-périosté prélevé au dépens du grand trochanter apporte

une composante osseuse favorisant la consolidation osseuse.

E. Tiers inférieur du fémur (condyle fémoral interne)

1. Anatomie vasculaire

La vascularisation du périoste de la face interne du tiers distal du fémur, ainsi que du

condyle interne est assurée par la branche profonde de l'artère grande anastomotique ou artère

descendante du genou. Elle est la branche la plus volumineuse des collatérales de l'artère

fémorale superficielle.

Elle naît dans le canal de Hunter (canal des adducteurs), juste en amont de l'anneau

du grand adducteur, et donne deux branches:

une branche superficielle: qui traverse l'aponévrose par un orifice en compagnie

du nerf saphène interne, et assure la vascularisation cutanée.

une branche profonde : avec des rameaux musculaires (pour le crural et le vaste

interne), et des rameaux articulaires qui prennent part à la constitution du réseau

péri-articulaire du genou et s'anastomosent avec les branches de l'artère
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poplitée. Ses branches périostées vont s'épanouir sur la face interne et antérieure

du fémur, sur le condyle donnant une arcade parallèle à son bord inférieur, elles

assurent également la vascularisation du muscle tenseur du cul-de-sac rotulien.

Le drainage veineux s'effectue par la veine grande anastomotique qui se jette à la

face antérieure de la veine fémorale superficielle au même niveau où naît l'artère.

2. Technique opératoire

L'intervention se fait sous garrot pneumatique sur un membre en rotation externe.

L'incision cutanée est réalisée à la face interne de la cuisse et du genou, correspondant au

relief du tendon du grand adducteur. L'aponévrose fémorale est incisée exposant le bord

postérieur du vaste interne et le tendon du grand adducteur. La dissection se poursuit entre le

vaste interne et le grand adducteur. On visualise ainsi les branches articulaires prenant

naissance dans le canal fibreux qui doit être incisé afin d'exposer l'origine de l'artère

descendante du genou. Après ligature des branches articulaires, musculaires et superficielles,

le lambeau périosté est taillé à la face interne du condyle et du fémur. Son prélèvement est

assuré de distal en proximal. Un copeau d'os cortical prélevé au ciseaux en même temps que

le périoste assure un prélèvement de meilleure qualité.
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Schéma 12 : Installation du patient.

4 3

Schéma 13 : Exposition de la partie inférieure du périoste fémoral.

1. Branche articulaire de l'artère descendante du genou.

2. Tendon du grand adducteur.

3. Vaste médial.

4. Incision.

5. Tiers inférieur du fémur.
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Schéma 14 : Prélèvement du lambeau ostéo-périosté.

1. Branche articulaire de l'artère descendante du genou.

2. Branche saphène de l'artère descendante du genou.

3. Artère descendante du genou.

4. Artère fémorale.

S. Pédicule du vaste médial.

6. Vaste médial.

7. Lambeau ostéo-périosté.
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Schéma 15 : Levée du lambeau.

1. Artère descendante du genou.

121



Ce lambeau peut également être prélevé avec une palette cutanée (148) par

l'existence de la branche saphène responsable de la vascularisation cutanée en regard. Ce

lambeau cutané peut être sensibilisable par l'anastomose du nerf saphène interne.

La taille du lambeau peut atteindre la cm sur 5 cm. Le pédicule est long (7 cm

environ), son diamètre permet un transfert libre par technique microchirurgicale.

3. Indications

L'arc de rotation de ce lambeau pédiculé proximal permet d'atteindre le tiers moyen

du fémur.

La simplicité de prélèvement et la taille disponible , font que ce lambeau est souvent

prélevé sous forme libre dans les indications de reconstructions osseuse des membres et du

crâne.

Ce lambeau peut être prélevé en lambeau périosté simple, en lambeau ostéo-périosté

avec de petits copeaux d'os cortical ou avec un segment osseux taillé à la face interne du

fémur. De l'os spongieux au niveau du condyle interne peut également être prélevé durant le

même temps opératoire. Dans certains cas, le prélèvement du lambeau associé au muscle

tenseur du cul-de-sac rotulien améliore son épaisseur. Une palette cutanée de la face interne

de la partie inférieure de la cuisse peut être associé au prélèvement de lambeau périosté, pour

couvrir une petite perte de substance cutanée.

F. Diaphyse du tibia

1. Anatomie vasculaire

La vascularisation du périoste de la diaphyse tibiale est assurée par:

des branches périostées ou musculo-périostées : prenant naissance de l'artère

tibiale antérieure ou de l'artère tibiale postérieure.

des branches de l'artère nourricière: branche collatérale du tronc tibio-péronier

abordant le tibia par sa face postérieure, un peu au-dessous de la ligne oblique.
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L'artère tibiale antérieure, branche de bifurcation externe de l'artère poplitée, naît

dans la loge postérieure au niveau de l'anneau du soléaire. Elle pénètre dans la loge antérieure

de la jambe en passant au-dessus du bord supérieur de la membrane interosseuse. De direction

sensiblement verticale, se projetant sur une ligne allant de la dépression anté-péronière en

haut au milieu de la ligne bi-malléolaire en bas, elle chemine contre la membrane interosseuse

en suivant le bord externe du jambier antérieur. Elle est située d'abord entre jambier antérieur

et extenseur commun, puis entre jambier antérieur et extenseur propre de l'hallux.

Elle fournit en cours de route plusieurs collatérales :

des rameaux musculaires pour les muscles de la loge antérieure,

la récurrente péronière antérieure, inconstante,

la récurrente tibiale antérieure qui remonte en haut et en dedans à travers les

insertions supérieures du jambier antérieur pour aller participer à la formation du

cercle artériel du genou.

L'artère tibiale postérieure continue le trajet du tronc tibiopéronier, légèrement

orienté en bas et en dedans, puis verticalement le long du bord interne du tibia qu'elle suit

parallèlement à deux centimètres en dehors. Elle descend entre les deux couches musculaires

de la région postérieure de la jambe. Les collatérales jambières sont uniquement musculaires,

pour les muscles de la couche profonde, et pour le soléaire. Les autres collatérales naissent

plus bas:

le rameau anastomotique sus-malléolaire qui s'anastomose avec la péronière,

l'artère malléolaire postéro-interne,

les rameaux calcanéens.

2. Technique opératoire

On ne retrouve pas de précisions techniques pour ce site donneur dans la littérature.

Selon MASQUELET (102), un lambeau périosté pédiculé sur les branches de l'artère tibiale

postérieure est prélevable. En revanche, un prélèvement pédiculé sur l'artère tibiale antérieure

peut voir son utilité dans le transfert libre, compte tenu de sa vascularisation segmentaire.
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G. Diaphyse péroni.ère

1. Anatomie vasculaire

Comme tous les os longs, la vascularisation de la diaphyse péronière est assurée par

les artères périostées issues des artères des parties molles avoisinantes, c'est-à-dire

essentiellement des muscles. Elles sont nombreuses. La face postérieure du péroné est

parcourue par une branche du tronc tibio-péronier et trois ou quatre branches issues de l'artère

péronière. La face antérieure reçoit des rameaux de l'artère tibiale antérieure en haut , et des

rameaux de la péronière en bas.

L'artère péronière prend origine le plus souvent de la bifurcation du tronc tibio­

péronier, à cinq centimètres au-dessous de l'anneau du soléaire, puis descend entre les deux

couches musculaires de la région postérieure de la jambe, dans un tunnel fibreux entre le

muscle tibial postérieur en avant et le long fléchisseur propre de l'hallux en arrière. Elle suit

d'abord une direction oblique en bas et en dehors, puis une direction verticale. Au tiers

inférieur du péroné, elle perfore le fléchisseur propre et descend derrière le ligament

interosseux, appliquée sur le bord interne du péroné. Elle se divise en 2 branches :

une branche antérieure : artère perforante péronière antérieure ou artère

péronière antérieure, qui perfore la membrane interosseuse et se divise en deux

rameaux: l'un ascendant, l'autre descendant s'anastomosant avec l'artère tibiale

antérieure.

une branche postérieure : artère péronière postérieure, qui poursuit le trajet

initial de l'artère péronière jusqu'à la malléole externe et s'anastomose avec

l'artère tibiale postérieure.

Durant son trajet, elle abandonne des branches à destinées osseuses, musculaires et

cutanées. L'artère nourricière du péroné pénètre l'os habituellement à mi-hauteur, se divise en

deux branches intramédullaires : l'une ascendante courte, l'autre descendante longue

s'anastomosant dans la région supramalléolaire externe avec les branches périostées.

L'artère péronière est accompagnée dans son trajet de deux veines satellites qui se

drainent dans la veine poplitée.

L'artère d'un diamètre moyen de 2 à 2,5 mm, et les deux veines d'un diamètre

moyen de 3 à 4 mm, peuvent autoriser un transfert libre par technique microchirurgicale.
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2. Technique opératoire

Le patient est installé en décubitus dorsal avec un billot sous la fesse homolatérale,

permettant la rotation interne de la jambe. L'intervention se déroule sous garrot pneumatique

après vidange veineuse.

L'abord se fait par voie externe. L'incision est centrée sur le péroné depuis le tiers

supérieur de l'os jusqu'à la malléole externe. Puis, on incise le fascia superficialis. Les

muscles long et court péroniers latéraux et le nerf musculo-cutané sont réclinés vers l'avant et

disséqués du péroné en laissant un manchon musculaire. Le muscle soléaire est récliné vers

l'arrière.

De la même façon, la cloison intermusculaire antérieure est franchie et incisée sur

toute sa hauteur, les muscles de la loge antérieure sont circonscrits en laissant une fine

ambiance musculaire d'environ 2 mm. Cette dissection conduisant à la membrane

interosseuse inter-tibio-péronière, On doit ménager à la partie proximale le pédicule tibial

antérieur. Enfin la membrane interosseuse est ouverte sur toute sa hauteur.

Le périoste est incisé tout le long de l'os sur sa face externe et clivé de l'os. Le

pédicule vasculaire est laissé au contact du périoste. La dissection proximale de ce dernier

nous amène à proximité de sa convergence avec les vaisseaux tibiaux postérieurs.

Il s'agit d'un lambeau long pouvant atteindre 20 à 25 cm, mais peut large, de 5 à 6

cm selon la morphologie des individues.

3. Indications

Le périoste de la diaphyse du péroné peut être prélevé sous forme pédiculé ou libre

du fait de la taille des vaisseaux péroniers.

Le lambeau à pédiculé proximal possède un arc de rotation important, qui lui permet

d'atteindre le tiers proximal du tibia et du péroné, ainsi que l'articulation du genou. Son

utilisation à pédicule distal est possible par existence d'un réseau anastomotique avec les deux

autres axes vasculaires de la jambe par l'intermédiaire des artères péronières antérieure et

postérieure. Son arc de rotation lui permet d'atteindre l'articulation tibio-tarsienne.

Sa forme libre est pédiculée sur les vaisseaux péroniers qui a une longueur

relativement importante. Cependant, il faut noter qu'il s'agit d'un lambeau peu large de 5 à 6

cm, mais qui peut avoir une hauteur très importante de toute la diaphyse péronière.
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H. Tiers inférieur du tibia

Les travaux anatomiques de ZHANG et al. (208) en 1997 ont pu mettre en évidence

un nouveau site donneur de lambeau périosté. Ces auteurs ont pu dresser une cartographie de

la vascularisation du périoste de la face externe du tiers inférieur du tibia après dissection de

quarante membres inférieurs injectés au latex coloré.

1. Anatomie vasculaire

Le tiers inférieur de l'artère tibiale antérieure descend à la face latérale du tibia entre

les muscles jambier antérieur et extenseur propre de l 'hallux, puis entre extenseur propre de

l 'hallux et extenseur commun des orteils, au-dessus de la ligne bi-malléolaire. Elle devient

artère pédieuse à la face dorsale du pied. Durant son trajet, elle donne:

l'artère malléolaire externe,

l'artère malléolaire interne,

des branches périostées pour la face latérale du tibia,

une branche supra-malléolaire: née à 3 à 4 cm au-dessus de la ligne malléolaire.

Cette branche de calibre important (1 mm de diamètre à son origine) chemine en

haut et en dedans à la face profonde de l'extenseur propre de l'hallux et du

jambier antérieur, pour atteindre la crête tibiale où elle se divise en 3 branches:

• une branche cutanée,

• une branche ascendante: de 0.8 mm de diamètre, cheminant en dedans

des insertions musculaires du tibia pour aller s'anastomoser avec la

branche descendante de la branche musculo-périostée de la tibiale

antérieure,

• une branche descendante: de 0.6 mm de diamètre, s'anastomosant avec

la branche périostée de l'artère malléolaire interne.

Ces branches périostées s'anastomosent au tiers inférieur du tibia pour

former un réseau artériel périosté, qui franchit même la crête tibiale pour

vasculariser la face interne du périoste tibial.

Chaque artère est accompagnée de deux veines satellites, se jetant dans la veine

tibiale antérieure.
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2. Technique opératoire

Le patient est installé en décubitus dorsal avec un garrot pneumatique à la racine du

membre, La voie d'abord antérieure est réalisée. Après incisions cutanée et aponévrotique, on

écarte les muscles jambier antérieur et extenseur propre de l'hallux en dehors, ce qui permet

l'exposition des vaisseaux tibiaux antérieurs avec ses branches périostées.

Après avoir choisi le pédicule du lambeau, la levée se fait à la rugine après incision

au bistouri froid du périoste latéralement, puis distalement par rapport au pédicule. Le

lambeau peut atteindre théoriquement une taille de 8 à 10 cm sur 4 à 5 cm.

La fermeture du site donneur se fait en trois plans avec restitution de l'aponévrose

musculaire.

3. Indications

Par ses branches périostées ainsi que ses anastomoses, trois types de lambeaux

périostés du tiers inférieur du tibia peuvent être prélevés:

Un lambeau à pédicule distal pédiculé sur la branche ascendante de la branche

supra-malléolaire (a): incluant la branche musculo-périostée de la tibiale

antérieure,

Un lambeau à pédicule proximal (b) pédiculé sur la branche descendante de la

branche musculo-périostée en incluant la branche supramalléolaire ,

Un lambeau à pédicule distal (c) pédiculé sur la branche descendante de la

supra-malléolaire en incluant sa branche ascendante et la branche musculo­

périostée.

Une variante ostéo-périostée peut également être prélevée avec un composant

cortico-spongieux.
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a b c

Schéma 16 : Lambeau pédiculé du tiers inférieur du tibia.

1. Côtes

1. Anatomie vasculaire

La vascularisation du périoste costal provient des artères intercostales antérieures

issues de l'artère mammaire interne, et des artères intercostales postérieures issues de l'aorte

thoracique par l'intermédiaire des branches périostées. Les artères intercostales sont

largement anastomosées entre elles, mais aussi avec les artères musculocutanées sus-jacentes.

Les artères intercostales postérieures envoient peu après leur naissance, trois

branches : une branche à destinée dorsale, une branche médullaire pour la côte et l'artère

collatérale constituant véritablement une suppléance périostée. Le diamètre de l'artère

intercostale postérieure est important, atteignant en moyenne 2,5 mm. Son extrémité

antérieure s'anastomose sur la projection de la ligne médio-claviculaire avec l'artère

intercostale antérieure.
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Schéma 17 : Artère intercostale postérieure et ses branches. a : Artère intercostale

postérieure ,. b. Branche cutanée latérale ,. c. Branche périostée directe (face

costale); d. Branche musculaire intercostal ,. e : Branche périostée récurrente ,. f:

Branche musculo-périostée ,. g : système thoracodorsal ,. h : branche musculo­

cutanée ; i : branche périostée directe (face pleurale).

Les artères intercostales antérieures naissent de l'artère mammaire interne qui est

une artère de gros calibre atteignant en moyenne 3 mm. Outre que des branches à destinée

interne sternale, l'artère mammaire interne envoie de façon étagée les intercostales antérieures

de petit calibre (0,5 à 1 mm). Ces artères vont ensuite se diviser en une branche supérieure et

une inférieure cheminant sur le bord inférieur respectif de la côte.

Le réseau de drainage veineux intercostal postérieur est constitué en règle d'une

seule veine de gros calibre (3 mm). Alors que le réseau veineux intercostal antérieur est

constitué de deux veines satellites qui s'unissent pour se drainer dans la veine mammaire

interne.

2. Technique opératoire

La zone de prélèvement élective est située au niveau des 6, 7, 8, et gème côtes. Le

patient est installé en décubitus dorsal, le bras étant écarté et fixé soit à angle droit , soit au­

dessus de la tête du patient sur un support.
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L'incision cutanée est oblique en bas et en avant parallèle à la direction de la côte

choisie. Elle se situe à un niveau variable selon le pédicule vasculaire choisi: l'intercostal

postérieur ou antérieur.

Il existe un véritable plan de clivage entre le plan musculaire et le périoste. Après

repérage du segment choisi, on incise longitudinalement le périoste de la face externe de la

côte, suivie de la rugination, ce qui permet de décoller toute la circonférence du périoste de la

côte. Une frange musculaire des intercostaux devrait être conservée au niveau du bord

inférieur de la côte à l'endroit du pédicule vasculaire, ceci augmenterait la fiabilité vasculaire.

La levée proprement dite du lambeau périosté s'effectue de distal en proximal après

avoir incisé le périoste distal par rapport au pédicule vasculaire choisi.

Le lambeau pédiculé sur l'artère intercostale postérieure peut atteindre une longueur

importante de 16 cm en moyenne. En revanche, la largeur du lambeau est relativement

limitée, de 3 à 4 cm. Un artifice permettant d'obtenir un lambeau plus large consiste à diviser

le long lambeau en deux, puis suturer sur lui-même du côté pédiculaire.

\
INTERCOSTAL

VESSELS

Schéma 18 : Artifice permettant d'augmenter la largeur du lambeau.

Le lambeau pédiculé sur l'artère intercostale antérieure est de plus petite taille, de 8 à

9 cm sur 3 à 4 cm. La dissection pédiculaire jusqu'à la mammaire interne peut s'avérer

nécessaire si le lambeau est prélevé sous forme libre. Ceci nécessite la ligature de la branche

inférieure de division de l'intercostale antérieure, ainsi que des branches sternales de la

mammaire interne qui voit son accès après curetage d'une partie du cartilage costal.
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3. Indications

L'utilisation sous forme pédiculé du lambeau périosté costal antérieur ou postérieur

dans la reconstruction de la paroi thoracique n'a pas fait l'objet de publication à l'heure

actuelle. En revanche, son utilisation sous forme libre peut pallier des pertes de substances

osseuses faciales ou des membres.

La forte capacité ostéogénique est reconnue par la plupart des chirurgiens, cependant,

sa qualité mécanique conserve le caractère d'un os plat d'origine membraneuse. Ceci

constitue un obstacle essentiel à son utilisation dans la reconstruction osseuse des membres.

II. Indications actuelles

La reconstruction osseuse, sujet fascinant, reste toujours au centre de la

préoccupation de nombreux chirurgiens. La validité de nombreux procédés a pu être vérifiée

au fil des années de pratique clinique, à savoir:

les greffes osseuses conventionnelles : spongieuses et cortico-spongieuses ;

les transplantations osseuses libres vascularisées: utilisées depuis près de trente

ans suite à la première description de TAYLOR;

le « transport osseux » selon ILIZAROV : qui est une alternative dans ce

domaine quelle que soit l'étendue du défect osseux. Au même titre, la distraction

. osseuse guidée constitue une thérapeutique efficace dans la rééquilibration des

bases squelettiques de la face;

les allogreffes ;

la régénération osseuse guidée, et son dérivé : le principe de la membrane

induite associée à des autogreffes selon MASQUELET ,

les matériaux de substitution : qui constituent une voie de recherche, procurant

un apport illimité.

Toutes ces techniques présentent leurs avantages, inconvénients et limites.
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A. Procédés classig ues

Avant de commencer ce chapitre, il est important de souligner d'abord la nécessité

d'obtenir une couverture cutanée adéquate, condition sine qua non avant toute reconstruction

osseuse.

Les étiologies des pertes de substance osseuses sont représentées essentiellement

par:

l'origine post-traumatique;

la pseudarthrose aseptique ou septique ;

l'origine infectieuse ;

la résection tumorale.

1. Greffes osseuses conventionnelles

L'autogreffe osseuse reste la technique de réparation la plus couramment utilisée.

Son incorporation par la Creeping substitution impose un lit receveur d'excellente qualité, ce

qui les fait contre-indiquer en milieu scléreux, voire irradié. Le muscle se révélera en

contrepartie un tissu hôte remarquable.

Pour la plupart des auteurs, une perte de substance de 6 cm représente la limite, au­

delà de laquelle un greffon conventionnel risque de ne plus être incorporé.

Par ailleurs, un encastrement entre deux segments osseux bien vascularisés est

hautement souhaitable pour profiter d'une Creeping substitution bifocale. Al'opposé, une

utilisation « en bout de chaîne» conduira à une résorption inévitable du greffon.

2. Transplantations osseuses libres vascularisées

Lorsque la perte de substance dépasse la limite de 6 cm, un apport vasculaire au

transplant osseux a pour avantages:

la restauration immédiate du fait des microanastomoses, au maintien du flux

sanguin et de la microcirculation osseuse;

l'absence de résorption osseuse ;

la préservation de l'architecture corticale;

l'initiation immédiate de processus de consolidation osseuse;
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la rapidité de la consolidation osseuse, identique à celle d'une fracture.

Nombreux sites de prélèvement ont été décrits depuis trente ans , leur choix dans la

reconstruction osseuse est déterminé par la taille de la perte de substance ainsi que sa forme.

Nous citons comme sites principaux : la crête iliaque, le péroné, le scapula, les côtes, le

radius, le cubitus, l'humérus, le condyle fémoral interne, l'os crânien, la clavicule et le

deuxième métatarsien.

3. Transport osseux segmentaire et distraction osseuse guidée

Le principe de base de cette technique dite de « l'ascenseur» consiste à libérer un

troisième fragment cylindrique par une ostéotomie transversale en zone métaphysaire. Grâce à

un fixateur externe pouvant être utilisé en compression-distraction. Ce troisième fragment est

transporté au sein du segment de membre avec son environnement musculo-périosté, vasculo­

nerveux et cutané vers l'autre extrémité de la perte de substance.

Que ce soit devant une résection osseuse pour pseudarthrose septique ou pour une

fracture ouverte stade III de Cauchoix, la technique du transport osseux s'adresse à des pertes

de substance supérieures à 4 cm au niveau des membres inférieurs, notamment en cas de :

capital osseux déjà entamé;

stade IIIB de Catagni : perte de substance segmentaire associée à un

raccourcissement du membre ;

transplantation osseuse vascularisée impossible ;

amputation du membre supérieur en raison de l'appui précoce.

Les principaux inconvénients résidents dans la pénibilité, la durée, et le coût du

traitement.

Les travaux d'ILIZARüV ont ouvert la voie à des techniques d'élongation de la

mandibule, du maxillaire et du massif facial. La distraction osseuse consiste au déplacement

progressif exercé sur le périoste d'une contrainte de tension qui déclenche une activité

ostéogénique du segment concerné. La production osseuse obtenue par le déplacement

confère la stabilité et la pérennité du résultat. Cette distraction progressive des parties molles
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concomitantes est extrêmement favorable, atténuant l'effet de frein et de retenue des parties

molles brutalement mises en tension par la propulsion de l'os ostéotomisé,

4. Allogreffes

Les allogreffes osseuses sont devenues depuis vingt ans une indication de plus en

plus fréquente en chirurgie orthopédique, du fait de la multiplication des reconstructions

osseuses liées à la chirurgie tumorale et prothétique.

Malgré les conditions optimales représentées par la stabilité du foyer, la qualité du lit

receveur et le régime de contrainte de la greffe, son ostéo-intégration s'avère aléatoire. Par

ailleurs, le risque de contamination virale n'est pas nul.

Ses principales indications sont représentées par:

la reprise en chirurgie prothétique (hanche ou genou) avec utilisation des

fragments de tête fémorale ;

la reconstruction dans la chirurgie tumorale.

5. Régénération osseuse guidée et membrane induite

Il existe dans un site osseux réséqué ou détruit une compétition entre le tissu fibreux

et le tissu osseux, la prolifération fibreuse est plus rapide que celle de l'ostéogenèse. Pour

éviter que la prolifération fibroblastique dans les foyers de résection osseuse ne contrarie la

prolifération ostéoblastique, une membrane de protection est mise en en place, circonscrivant

le site à favoriser. Cette ostéogenèse peut être favorisée par l'implantation de matériaux ostéo­

conducteur. Cette technique est très utilisée au niveau du parodonte, dans des protocoles

d'implantation.

MASQUELET (101) a démontré lors d'études expérimentales et cliniques, que

l'obtention d'une membrane pseudo-synoviale induite par ciment dans un premier temps

opératoire, puis avec mise en place d'autogreffes spongieuses dans un deuxième temps

opératoire, permet une reconstruction osseuse allant de 4 à 25 cm. Ce procédé très prometteur

assure l'ostéogenèse et la consolidation osseuse par une néo-angiogenèse apportée par cette

membrane induite et des processus biochimiques non encore élucidés. Cette technique

constituerait une extension d'indications à la technique de greffe conventionnelles.
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Cette technique de membrane induite n'est en quelques sortes qu 'une application du

principe de la régénération osseuse guidée.

6. Matériaux de substitution

Les biomatériaux ostéo-conducteurs, à base de sels calciques, peuvent servir de

support à une repousse osseuse. Leur vitesse de résorption dépend entre autre de la proportion

de carbonate ou de phosphate tricalcique. Le caractère limité de l' ostéo-formation a conduit

les chercheurs à développer de nouveaux biomatériaux possédant une réelle activité

biologique (adjonction des facteurs de croissance ou des cellules de moelle fraîche).

Ces biomatériaux ont une disponibilité illimitée. Leur utilisation essentielle dans des

pertes de substance étendues avec capital osseux réduit, doit être évitée en milieu septique,

comme tout matériel étranger.

B. Indications des lambeaux périostés

L'utilisation du périoste dans le cadre de la reconstruction osseuse a suscité de

nombreux travaux expérimentaux, initiés par L. üLLIER. Ce matériel autogène, malléable et

capable de régénérer de l'os, a une disponibilité importante au niveau du corps humain.

Depuis une dizaines d 'années, plusieurs équipes ont pu mettre en œuvre

successivement des pratiques cliniques de l'utilisation du périoste dans les pertes de substance

osseuses d'origine traumatique, infectieuse ou malfonnative. Ces indications rares, ne

remplacent pas les procédés classiques, mais constituent une alternative thérapeutique, en

particulier dans des cas limites des indications classiques de réparation.

En traumatologie primaire, certains types de fractures ont d'emblée un potentiel

important de pseudarthrose. Il s'agit principalement des fractures ouvertes avec risques

infectieux, des fractures comminutives, des fractures avec dévascularisation importante de

l'os, des fractures avec perte de substance osseuse. Dans ce cadre, un lambeau périosté

souvent sous forme pédiculée peut être utilisé pour prévenir la pseudarthrose.

Dans le cas de défaut de consolidation avec échec des procédés classiques,

notamment des greffes osseuses itératives, l'état vasculaire précaire du lit receveur est souvent
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en cause. Une transplantation osseuse libre vascularisée peut pallier ce déficit vasculaire,

cependant, contenu de l'exigence technique, et parfois l'importance de la préservation du

capital osseux, ce procédé peut paraître excessif, notamment dans les pseudarthroses avec

petite perte de substance, voire sans défect osseux. Le lambeau périosté pédiculé semble

constituer une bonne alternative. En particulier, s'il existe un contexte septique, le lambeau

périosté pédiculé apporte une suppléance vasculaire garante de sa résistance aux infections,

bien entendu ce procédé doit être réalisé après la mise à plat chirurgicale du foyer.

Dans les pertes de substance osseuses sans raccourcissement du membre, le lambeau

périosté pédiculé ou libre permet une reconstruction du défect entre 4 et 10 cm. La qualité

médiocre du lit receveur et la contamination septique constituent les deux arguments en

faveur de l'utilisation du lambeau périosté. Chaque fois que la réalisation d'un lambeau

périosté pédiculé est possible, il lui serait préféré à la transplantation osseuse libre

vascularisée. Au delà de la limite de longueur, d'autres procédés (transplantation osseuse libre

vascularisée et allogreffe) sont utilisés en règle générale.

Un greffon osseux conventionnel est habituellement associé à une arthrodèse de

grosses articulations après régularisation des surfaces articulaires. Cette greffe classique a

pour but d'améliorer le contact osseux des surfaces, donc de favoriser la consolidation

osseuse. Ce greffon osseux peut être remplacé par un lambeau périosté pédiculé qui apportera

des éléments ostéogéniques et vasculaires de proximité avec conservation du capital osseux.

La pseudarthrose congénitale du péroné bénéficie habituellement d 'un traitement

classique par avivement - greffe, conduisant souvent à un résultat insuffisant. L'utilisation

d'un lambeau périosté du péroné pédiculé ou libre assure une bonne consolidation du foyer de

pseudarthrose avec un résultat mécanique satisfaisant, et aboutit à une morbidité du site

donneur moindre (METAIZEAU).

Dans tous les cas, le lambeau périosté pédiculé ou libre peut être tubulisé et associé à

une greffe spongieuse.
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c. Applications cliniques

1. Au niveau des membres supérieurs

Le périoste des deux os de l'avant-bras pédiculé sur l'artère interosseuse antérieure

n'a pas de réelle application clinique, du fait de sa faible disponibilité en surface et de sa

difficulté du prélèvement.

En revanche, MASQUELET (102), SAKAI (148) , et YU (205) ont rapporté

successivement en 1987, 1991 et 2001, l'utilisation du lambeau périosté ou ostéo-périosté

dans la reconstruction osseuse du membre supérieur.

Dans le cadre des pertes de substances osseuses , MASQUELET (102) a rapporté en

1987 un cas de reconstruction du cubitus par lambeau périosté libre du tiers inférieur du

fémur. Il s'agissait d'un garçon de 16 ans présentant une perte de substance osseuse de 4 cm

de la diaphyse ulnaire consécutive à une lyse infectieuse post-traumatique. Un lambeau

périosté libre du tiers inférieur du fémur pédiculé sur l'artère descendante du genou, a été

prélevé. Sa dimension atteint 10 sur 4 centimètres. Le lambeau a été tubulisé et rempli d'os

spongieux au niveau du site receveur ulnaire. L'artère du lambeau est anastomosée en

termino-Iatéral à l'artère ulnaire. La consolidation osseuse a été acquise en moins de 3 mois.

Dans le même rapport, MASQUELET (102) a présenté un cas de pseudarthrose sous­

capitale de l'humérus, traité par un lambeau périosté pédiculé du tiers distal de l'humérus.

Aucune tentative de greffe osseuse conventionnelle n'a été réalisée antérieurement. La

consolidation du foyer de pseudarthrose a été observée en 2 mois.

SAKAI (148) a rapporté en 1991 6 cas d'utilisation de lambeau ostéo-périosté libre

du condyle interne fémoral dans la reconstruction osseuse du membre supérieur. L'âge moyen

des patients était de 45 ans, allant de 30 à 54 ans. Les sites de pseudarthrose sont: le cubitus

(3 cas), l'humérus (2 cas), et les métacarpiens (1 cas). Le traumatisme initial a occasionné 5

fractures ouvertes plus ou moins communitives, et un cas de fracture fermée communitive.

Dans tous les cas, une voire plusieurs (5 au maximum) interventions par procédés habituels

(greffes osseuses conventionnelles pour la plupart, et un cas de transfert libre de péroné) ont

été réalisées sans succès. Le sepsis a été mentionné dans 5 cas, nécessitant un traitement
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antibiotique. Un lambeau ostéo-périosté libre du condyle fémoral a été réalisé dans les 6 cas,

dont un cas de palette cutanée associée. La consolidation osseuse est jugée acquise entre 2 et

2,5 mois. A l'issue de ces résultats prometteurs, l'auteur propose cette indication dans les

pseudarthroses sans perte de substance ou avec petite perte de substance ayant déjà bénéficié

des traitements classiques par greffes conventionnelles sans succès, et par la malléabilité du

lambeau, il propose également son utilisation dans des formes particulières de perte de

substance osseuse.

Depuis 1995, 23 cas de lambeau périosté huméral ont été réalisés par YU (205), 12

d'entre eux concernaient des fractures de l'humérus à haut risque de pseudarthrose, avec dans

5 cas une paralysie radiale initiale associée. Les Il autres cas concernaient la prise en charge

de pseudarthrose aseptique avec dans deux cas une paralysie radiale associée. Dans tous les

cas, un lambeau périosté ou ostéo-périosté huméral a été réalisé avec neurolyse ou suture du

nerf radial. La fixation du montage a été assurée dans 17 cas par un fixateur externe, et dans 6

cas par la mise en place de dispositifs internes. La consolidation osseuse a été obtenue en 2 à

3 mois pour les fractures primaires, et en 3 à 5 mois pour les pseudarthroses. A noter que dans

le groupe des cas présentant une pseudarthrose, 5 patients avaient initialement bénéficié d'une

autogreffe spongieuse d'origine iliaque avec échec.

Devant ces résultats encourageants, les auteurs proposent ce procédé en première

intention pour les fractures comminutives, les fractures plurifragmentaires du tiers moyen /

tiers inférieur de l'humérus qui ont un haut potentiel de pseudarthrose. Ce procédé est

d'autant plus recommandé lorsqu'un abord du foyer de fracture s'avère nécessaire pour

l'exploration du nerf radial ou pour le contrôle de la réduction. Les indications de 2ème

intention concernent les pseudarthroses du tiers moyen et/ou du tiers inférieur de l'humérus,

notamment s'il existe un ou plusieurs échecs de greffes osseuses conventionnelles. Un petit

défect osseux de l'humérus peut également bénéficier de cette technique de réparation.

2. Au niveau des membres inférieurs

Au niveau des membres inférieurs, l'existence de nombreux sites donneurs permet

d'envisager un lambeau périosté pédiculé dans la plupart des situations topographiques.
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Le lambeau périosté ou musculo-périosté pédiculé de la fosse iliaque interne a été

utilisé dans les indications suivantes :

la fusion de l' arthrodèse de hanche,

la fracture du col fémoral,

la fracture, la pseudarthrose ou la perte de substance du tiers supérieur et/ou tiers

moyen du fémur (211),

la revascularisation de la nécrose aseptique de la tête fémorale (213).

Dans le rapport annuel de la Société Française de Chirurgie Orthopédique et

Traumatologique en 1987, MASQUELET (102) a rapporté un cas de traitement de non fusion

de l' arthrodèse de hanche par le lambeau périosté iliaque interne pédiculé. Le patient avait

bénéficié huit greffes osseuses conventionnelles antérieures d'os spongieux ou d'os cortico­

spongieux sans succès. Le lambeau périosté tubulisé rempli d'os spongieux a conduit à une

fusion de l'articulation en 3 mois. Le même lambeau a été réalisé dans un cas de

pseudarthrose de l'extrémité supérieure du fémur avec succès. Deux greffes osseuses

antérieures ont échoué, et la consolidation osseuse est observée en 4 mois après la réalisation

du lambeau périosté iliaque.

STOCK (165) en 1991, dans ses applications cliniques de lambeau composite de

crête iliaque, a utilisé dans 3 cas un lambeau ostéo-périosté pour la reconstruction segmentaire

du tibia. Le composant osseux avait une taille de la cm sur 5 cm, et le composant périosté qui

adhérait l'os et qui le dépassait, mesurait 14 cm sur 8 cm. Le composant osseux assurait une

restauration de 40 à 60 % de la circonférence du tibia, le reste étant assuré par le composant

périosté tubulisé et fixé aux deux extrémités du défect. Une greffe spongieuse remplissait

l'espace sous-périosté. La stabilité du montage était assurée par un fixateur externe entre 4 et

6 mois. Un appui partiel a été autorisé entre 4 et 6 mois, et l'appui complet du membre a été

autorisé entre 7 et la mois. La consolidation osseuse a été acquise dans les 3 cas vers 6 mois,

avec un segment reconstruit ayant une structure canalaire et un diamètre identique au reste du

tibia.

ZHONG et al. (210) ont rapporté en 2001,7 cas d'utilisation de lambeau périosté (3

cas) ou ostéo-périosté (4 cas) pédiculé du tiers supérieur du fémur dans les indications

suivantes:

fracture du col fémoral (1 cas),

fracture ancienne du col fémoral (un cas),

pseudarthrose du tiers moyen, tiers supérieur du fémur (5 cas).

139



L'âge des patient allait de 21 à 40 ans. La dimension maximale du lambeau atteignait

13 cm sur 6,5 cm, et la dimension minimale du lambeau était de 10 cm sur 5 cm. La

consolidation osseuse a été acquise entre 10 et 18 semaines, sans complication. Les auteurs

ont constaté une bonne conservation de la fonction articulaire après ce procédé. Ils ont noté un

arc de mobilité de la hanche de 180° dans 4 cas, de 120° dans 2 cas, et de 65° dans un cas.

Selon l'étude anatomique de ZHANG et al. (208), le lambeau périosté pédiculé du

tiers inférieur du tibia peut avoir son indication dans les fracture, les pseudarthroses du tiers

inférieur du tibia et l' arthrodèse de cheville. Aucune publication n 'a été actuellement

retrouvée concernant son application clinique.

3. Pseudarthrose congénitale du péroné

La pseudarthrose congénitale du péroné accompagne le plus souvent celle du tibia.

Isolée, elle est très rare, 18 cas dans le monde ont été recensés à l'heure actuelle. Mais ses

conséquences ne sont pas à négliger. Il existe presque toujours une ascension et une

hypertrophie de la malléole externe provoquant un valgus de cheville, et une instabilité tibio ­

tarsienne, si bien que le traitement de cette affection s'impose de façon pratiquement

constante.

Son traitement habituel fait appel aux greffes osseuses conventionnelles souvent

associées à du matériel de synthèse (vis, plaques vissées, clou centro-médullaire). L'intérêt de

la transplantation libre du périoste péroné est d'apporter un matériel autologue vascularisé et

producteur de l'os.

METAIZEAU a rapporté deux cas d'utilisation de lambeau périosté du péroné dans

sa pratique clinique. Ces deux cas ont une topographie de pseudarthrose située à l'union du

tiers moyen et tiers inférieur du péroné.

Le premier cas concerne un garçon de 5 ans, atteint d'une maladie de VON

RECKLINGHAUSEN. La pseudarthrose gauche se situe à 1 à 2 cm au-dessus de la malléole

externe, accompagnée d'un valgus de la cheville. Après résection de la pseudarthrose, un

lambeau périosté libre du péroné a été prélevé, puis réanastomosé sur le pédicule péronier

distal. Le latnbeau est tubulisé sur lui-même, puis suturé au périoste des deux extrémités du
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défect. La contention post-opératoire est assurée par une botte plâtrée. Un pont osseux de

qualité provenant du lambeau périosté est constaté sur la radiographie, ainsi permettant une

ablation de botte et une autorisation à la marche à 3 mois. La consolidation est jugée acquise à

6 mois , sans valgus. Cependant, un valgus de cheville apparaît progressivement, et a nécessité

à une correction par ostéotomie de varisation du tibia à l'âge de 13 ans.

Photo 21 : Radiographie pré-opératoire.

Photo 22 : Vue per-opératoire de la pseudarthrose et décollement périosté.
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Photo 23 : Prélèvement du lambeau périosté du péroné.

Photo 24 : Mise en place du lambeau.
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Photos 25 et 26 : Radiographies à J+3 mois, et à J+8 ans après ostéotomie de

varisation.

Le deuxième cas concerne une enfant de 3 ans. Elle est également atteinte d'une

maladie de VON RECKLINGHAUSEN. La pseudarthrose du péroné se situe à l'union tiers

moyen et inférieur du péroné gauche avec valgus important de la cheville. Un traitement

orthopédique puis par transport osseux selon ILIZAROV est réalisé initialement, ce dernier a

permis une mise en contact des deux extrémités effilées de la pseudarthrose sans

consolidation du foyer. L'intervention par lambeau périosté du péroné est réalisé à l'âge de 3

ans. Par l'intermédiaire d'un réseau anastomotique périosté, le lambeau est prélevé avec un

pédicule distal, puis retourné pour ponter la perte de substance créée après l'avivement des

extrémités. La contention post-opératoire est assurée par une botte plâtrée. Une marche

protégée est autorisée à partir du 49ème jour. La marche sans protection est autorisée à deux

mois et demi. Au contrôle clinique de 7 mois, un raccourcissement du membre de un cm est

constaté avec un léger valgus. Le contrôle à 3 ans et 3 mois retrouve une longueur égale des

deux membres inférieurs avec disparition du valgus de cheville.
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Photos 27 : Evolution du transplant périosté du péroné.

1. Radiographie pré-opératoire, après traitement par transport osseux.

2. Radiographie post-opératoire J+O.

3. Radiographie post-opératoire J+2,5 mois.

4. Radiographie post-opératoire J+7 mois.

Photo 28 : Radiographie post-opératoire J+9 ans.

Cas cliniques dûs à l'obligeance du Dr METAIZEAU.
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Les avantages de cette technique sont:

un seul site opératoire,

la dispense de greffe osseuse,

la technique aisée dans le cadre d'un lambeau pédiculé.

Les inconvénients consistent en la nécessité d'une technique microchirurgicale si la

réalisation d'un lambeau pédiculé est impossible.

4. Pseudarthrose congénitale du tibia

La pseudarthrose congénitale du tibia est habituellement traitée par transfert libre du

péroné vascularisé controlatéral.

KING (75) en 1976, a créé un modèle expérimental de cette pathologie sur les

chiens. Il a réalisé 24 lambeaux périostés prélevés aux depens de la face antéro-inteme du

tibia, puis tubulisé sur lui-même pour combler la perte de substance du tiers moyen du tibia.

L'auteur a observé dans tous les cas une production osseuse associée à une hypertrophie dans

la partie tubulisée du lambeau, cependant seuls trois d'entre eux ont pu obtenir une

consolidation du foyer de pseudarthrose.

METAIZEAU a eu l'idée de tenter un lambeau périosté libre vascularisé d'origine

costale du fait de la taille insuffisante du lambeau périosté du péroné dans cette pathologie. Le

résultat était décevant, car le lambeaupériosté costal a produit un os de type costal peu

résistant, ne conduisant pas à une consolidation osseuse. D'autres équipes (Trousseau)

auraient des expériences similaires, mais aucune publication n'a fait l'objet de cette pratique.

145



Chapitre IX

PERSPECTIVES D'AVENIR
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Dans le domaine de la reconstruction osseuse, le matériel de reconstruction idéal

devrait posséder les caractéristiques suivantes:

un matériel autologue, ou biodégradable, susceptible d'être remplacé par du tissu

autologue,

un minimum de séquelles du site donneur ,

une grande disponibilité notamment dans les grandes pertes de substances,

une forme adaptée à la perte de substance,

une qualité de contrainte mécanique équivalente aux procédés classiques, voire

supérieure,

une technique reproductible.

Le défaut de cicatrisation du tissu osseux peut être dû à plusieurs mécanismes:

un défaut de migration de cellules souches dans le site ;

une anomalie de la différenciation des lignées spécialisées dans la production de

la matrice osseuse ;

une anomalie du réseau de facteurs informatifs constitués par les divers

hormones, cytokines et facteurs de croissance impliqués dans la migration et la

différenciation des cellules osseuses.

Diverses solutions peuvent être envisagées pour suppléer les déficiences tissulaires

lors de la cicatrisation osseuse. Les matériaux de première génération servant à guider la

réaction de cicatrisation, ce qu'il est convenu de nommer des matériaux bioactifs, peuvent

apporter une aide mais leur utilité est" dépendante de la capacité du tissu osseux à fournir des

cellules souches osseuses capables d'envahir le matériau. Les facteurs de croissance ou

morphogéniques, en particulier les BMP, peuvent sous certaines conditions induire la

formation de tissu osseux en induisant la différenciation de cellules ostéoblastiques à partir

des cellules mésenchymateuses du tissu conjonctif.

Pour toutes ces raisons, il a paru avantageux d'utiliser des cellules souches

autologues prélevées dans un site riche en cellules progénitrices ostéoblastiques et transférées

dans le site déficient.
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1. Tissus ostéogénigues

Les cellules souches ostéoprogénitrices résident dans les tissus péri-osseux : le

périoste et la moelle osseuse. Lorsqu'ils sont lésés, ils cicatrisent en donnant des ostéoblastes

actifs à partir de cellules quiescentes d'allure fibroblastique. Ces cellules souches ont été

dénommées CFU-F (Colony Forming Unit-Fibroblasts) pour leur potentialité à former des

clones en culture.

Ces cellules souches peuvent être prélevées soit par la ponction biopsie de moelle,

soit par la biopsie des tissus osseux spongieux, ou encore par la biopsie du périoste. Elles sont

ensuite transplantées dans des sites déficients. Cependant, le rendement des prélèvements est

faible. Le facteur limitant principal est constitué par la rareté des cellules souches dans le

prélèvement, d'autant plus avec l'avancement de l'âge du sujet prélevé.

Cette faiblesse peut être palliée par la purification puis l'amplification des cellules

souches par la technique d'ingénierie cellulaire in vitro. Cependant, cette technique ne permet

pas d'obtenir une ossification reproductible. Les raisons peuvent être variables: mauvais

rendement du prélèvement, dédifférenciation lors de la culture, hétérogénéité des lignées,

mais elles sont surtout imputables à notre mauvaise connaissance des caractéristiques des

cellules souches ostéogéniques.

Dans un modèle expérimental chez le lapin de 12 semaines, TAKUSHIMA (178) a

tenté d'injecter des cellules périostées obtenues par l'ingénierie cellulaire dans l'espace créé

par la distraction osseuse (2 mm par jour) au niveau du tibia. Il a observé une formation

osseuse plus rapide au niveau du défect osseux par rapport au groupe témoin (sans injection

de cellules périostées).

Dans l'avenir, peut-on espérer améliorer et accélérer la néo-formation osseuse par ce

procédé?

II. Facteurs de croissance osseuse

Les recherches n'ont cessé de se poursuivre dans les disciplines médicales et

biologiques. URIST et LEAN (189) introduisent en 1952 le principe de l'ostéo-induction. Ils
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transplantent différentes substances dépourvues de cellules ostéo-formatrices dans la chambre

antérieure de l'œil de rat et observent la formation d'os nouveau. Ils postulent que les cellules

mésenchymateuses indifférenciées se transforment en cellules ostéo-formatrices en réponse à

un processus chimique.

Ce n'est que trente ans plus tard que URIST et ses collaborateurs (190) montrent que

la substance était une famille de protéines : Bone Morphogenie Protein (BMP). Lors de

l'implantation d'extraits de matrice osseuse déminéralisée in vivo en site ectopique

intramusculaire, la matrice osseuse déminéralisée s'est avérée capable de générer une ostéo­

formation endochondrale similaire à celle observée au cours du développement embryonnaire

du squelette, ou encore de la réparation de fracture. On observait une migration de cellules

mésenchymateuses dans la matrice osseuse déminéralisée, puis leur prolifération et leur

différentiation en cellules chnondrogéniques. Une matrice cartilagineuse était alors

synthétisée puis minéralisée au 10ème jour. De façon concomitante, il y avait une résorption

du cartilage, un envahissement vasculaire et une synthèse par les ostéoblastes de la matrice

osseuse. Dès le 12ème jour, des éléments de la moelle osseuse apparaissaient. Actuellement,

les protéines responsables de cette activité ont été caractérisées et leurs gènes clonés (BMP2,

BMP3, BMP4, BMP5, BMP6, BMP7,etc.). Elles appartiennent à la superfamille des TGF-B

dont on découvre régulièrement de nombreux membres. Les molécules ont été

remarquablement conservées au cours de l'évolution, et n'ont qu'une très faible spécificité

d'espèces. Chaque BMP exerce des actions complexes intriquées en cascade avec d'autres

BMP et facteur de croissance, contribuant à une stimulation de l'ostéogenèse, ils sont

cependant retrouvés dans d'autres tissus, par exemple le foie, le rein, le cerveau.

Les BMP sont actuellement produites soit par extraction à partir d'os bovin (lkg d'os

donne 1ug de BMP), soit par génie génétique. Cette dernière technique permet l'obtention de

quantité importante de BMP2 tout en limitant les risques de contamination par des agents

pathogènes. De très nombreuses expérimentations chez l'animal utilisant les BMP ont été

publiées, démontrant leur potentiel ostéo-inductif et leur intérêt dans la reconstruction

osseuse. JOHNSON et URIST (70) ont traité chez l'homme des pertes de substances osseuses

des os longs atteignant 13 cm de long par des BMP humains associées à l'autogreffe. Ils ont

obtenu un taux de consolidation voisin de 100%. Cependant, les doses nécessaires à l'ostéo­

induction in vivo dépassent considérablement les doses physiologiques car il n'existe pas de

support permettant une libération contrôlée de ces molécules, de plus, leur innocuité à ces

doses reste à démontrer.
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On cite sans les détailler d'autres facteurs de croissance osseux : TOF-B

(Transforming Orowth Factor-beta), FOF (Fibroblast Orowth Factors), PDOF (Platelet

Derived Orowth Factors), et lOF (Insuline-like Factors).

III. Supports ostéo-conducteurs

Si l'efficacité de ces facteurs de croissance est globalement indéniable, en revanche

la méthode optimale de délivrance de ces molécules reste à définir. La difficulté réside dans

l'obtention d'une libération contrôlée du facteur de croissance et sa rétention au niveau du site

d'implantation.

Le cahier des charges d'un tel matériau inclurait:

des propriétés mécaniques initiales se rapprochant de celles de l'os ;

une porosité optimisée pour une angiogenèse et une recolonisation rapide par le

tissu receveur ;

des surfaces permettant une adhésion et une migration rapide des ostéoblastes;

une forte affinité pour les facteurs de croissance ;

une résorbabilité permettant une résorption du matériau concomitante à la

néoformation osseuse et une libération progressive des facteurs de croissance.

Les principaux matériaux supports utilisés à nos jours sont le collagène de type l et

les polymères d'acide lactique ou glycolique. Le principal inconvénient de ces différents

biomatériaux réside en leur faible affinité pour les facteurs de croissance.

IV. Lambeaux préfabriqués

Depuis une dizaine d'années, la notion de lambeau libre préfabriqué s'est répandue.

Or, cette notion existait déjà dans le traité d'üLLIER, cet auteur avait eu l'idée de ménager un

lambeau frontal préalablement armé d'une transplantation du périoste tibial, dans le but d'une

rhinopoïèse secondaire. L'expérience a malheureusement échoué à la suite d'une suppuration

du site frontal.
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La notion de lambeau préfabriqué est très large et peut intéresser différentes

structures tissulaires artificiellement mise en relation autour d'un pédicule vascularisé choisi à

l'avance, dans le but de remplacer ou de reconstruire une perte de substance composite en un

seul temps et par un seul transplant. L'idée de concevoir un lambeau préfabriqué ossifié de

taille équivalente, transplantable par des techniques microchirurgicales est adoptée par

plusieurs équipes (27, 112, 120, 194,204).

Dans l'étude expérimentale de PAYMENT (120), le modèle animal de lambeau

périosté préfabriqué est représenté par 12 brebis d'âge adulte, afin d'éviter des phénomènes

d'ostéogenèse particulièrement intense chez les sujets jeunes. 24 lambeaux périostés prélevés

aux dépens des épiphyses fémorales médiales, ont été réalisés, puis armés chez le même

animal d'un cylindre de corail et d'un cylindre d'autogreffe. L'ensemble est transposé et

immobilisé au sein du muscle vaste interne. Le but de cette étude était d'évaluer les capacités

ostéogéniques d'un lambeau périosté vascularisé armé d'un substitut osseux, en l'occurrence le

corail pour valider la possibilité de créer des lambeaux osseux préfabriqués de forme adaptée

à une zone receveuse. Les résultats obtenus sont encourageants et montrent une évolution

similaire des lambeaux quelle que soit l'armature choisie tant sur le plan de la résorption de

l'implant que de la quantité osseuse néoformée. Cependant, un troisième groupe d'animaux

pour établir une cinétique de l'ossification serait souhaitable, afin de déterminer le délai

optimal d'attente en fonction de la taille désirée de l'implant.

L'effet de masse du biomatériau, représenté par l'équilibre entre résorption et

production osseuse par le volume osseux du transplant, semblerait pouvoir être amélioré par

l'adjonction au lambeau des facteurs biologiques de stimulation ou d'induction.

YAJIMA (204) a créé un modèle de rats pour démontrer la faisabilité d'un lambeau

préfabriqué de périoste. Il a transféré un lambeau de fascia pédiculé sur les vaisseaux

saphènes sur le périoste proximal du tibia. Après deux semaines, le lambeau composite fascio­

périosté a été levé avec précaution. Il a été revascularisé dans la région inguinale après avoir

enveloppé un cube d'hydroxyapatite. Les rats sont sacrifiés 5 semaines après la

transplantation, l' ostéo-formation du lambeau préfabriqué a été étudiée et comparée avec le

groupe témoin (sans périoste). Le résultat de l'analyse révèle 100% de lambeaux viables, dans

15 cas sur 20, il existe une production osseuse satisfaisante du lambeau préfabriqué. En

revanche, il existe une ossification dans le groupe témoin dans 3 cas de façon non

significative.
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VOGELIN (194) propose une étude expérimentale dans le but de préfabriquer un

lambeau osseux vascularisé. Il utilise un lambeau périosté vascularisé contenant des cellules

ostéogéniques, une matrice ostéo-conductrice et les rhBMP-2 obtenues par l'ingénierie

cellulaire. L'expérimentation a été menée sur un modèle de 39 rats. 78 lambeaux périostés

vascularisés au dépens de la face interne du tibia, pédiculés sur les vaisseaux saphènes sont

prélevés, puis tubulisés et divisés en 10 groupes. Le lambeau comporte trois couches : le

périoste, le muscle et le fascia. Dans le groupe 1, la chambre périostée est vide. Les groupes 2,

3 et 4 consistent en l'adjonction des rhBMP-2 aux lambeaux. Dans le groupe 3, la ligature

proximale du pédicule vasculaire est effectuée. Dans le groupe 4, le lambeau est prélevé sans

la couche périostée et tubulisé de façon inversée. Les groupes 5 à 10 consistent en un lambeau

périosté contenant différentes matrices structurales (sphères d'alginate de calcium, acide

polylactique, ou matrice osseuse déminéralisée) avec ou sans adjonction des rhBMP-2. Les

animaux sont ensuite sacrifiés à 2, 4 ou 8 semaines après l'intervention dans chaque groupe.

La présence et la densité de l'os néo-formé sont évaluées radiologiquement et

histologiquement. Une formation osseuse significative sur le plan qualitatif et quantitatif est

observée dans les deux groupes où le lambeau périosté est associé à l'adjonction des rhBMP-2

et à une matrice ostéo-conductrice : le sphère d'alginate de calcium (groupe 8) ou l'acide

polylactique (groupe 10). Par ailleurs, la néoformation osseuse ne continue à augmenter entre

2 et 8 semaines post-opératoires que dans le groupe 10.

Cette étude suggère les quatre facteurs de régénération osseuse optimale :

l'apport vasculaire,

les cellules ostéogéniques dans la couche interne du périoste,

une matrice biodégradable ,

et les rh-BMP2.

Pour CASABONA (27), les cellules ostéogéniques du périoste ne constituent pas une

condition sine qua non à la régénération osseuse. Dans son modèle expérimental de 12 souris

nudes, les cellules ostéogéniques sont remplacées par des cellules mésenchymateuses

indifférenciées pluripotentes capables de se différencier en ostéoblastes, chondrocytes,

adipocytes et myocytes. Ces cellules proviennent de la culture cellulaire après centrifugation

de la moelle osseuse humaine, puis sont comptées et associées à un support céramique

(hydroxyapatite) de haute porosité. L'ensemble est réimplanté dans le muscle grand dorsal de
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la souris nude. Un groupe contrôle est constitué de support céramique seul implanté dans le

grand dorsal controlatéral.

Schéma 19 : Préfabrication d'un lambeau ostéo-musculo-cutané.

Huit semaines après l'intervention, un lambeau musculo-cutané de grand dorsal est

prélevé en veillant à ne pas détacher l'implant du muscle. L'ensemble est évalué

macroscopiquement et histologiquement. L'analyse des résultats met en évidence tant sur le

plan macroscopique et histologique, la néo-ostéogenèse (11 cas sur 12) avec formation

osseuse de qualité et de quantité suffisantes à partir du lambeau musculo-cutané de grand

dorsal associé aux cellules de la moelle et du support d'hydroxyapatite. Au niveau du côté

témoin controlatéral, le lambeau musculo-cutané associé à un support céramique évolue vers

un tissu connectif vascularisé, sans formation osseuse. A noter que l'os néoformé est de type

lamellaire.

Les originalités de cette étude sont de deux ordres:

le support matriciel est de taille et de forme adaptées à la perte de substance à

reconstruire, cette dernière étant analysée à l'aide de l'ordinateur,

le remplacement des cellules ostéogéniques par des cellules mésenchymateuses

pluripotentes de la moelle osseuse.

L'ensemble du lambeau ostéo-musculo-cutané préfabriqué peut être transplanté selon

la technique microchirurgicale par individualisation du pédicule du muscle grand dorsal.
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Cette étude ouvre des perspectives de recherche en combinant l'ingénierie de culture

cellulaire à la chirurgie. Les avantages de ces techniques sont la disponibilité du tissu osseux

sans sacrifice du site donneur et la possibilité d'obtenir de l'os dont la forme est prédéfinie par

l'intermédiaire du support matriciel.

L 'étude de NAKAHARA (112) a des similitudes avec la précédente. L'auteur

combine l'utilisation des cellules périostées du poulet amplifiées par l'ingénierie cellulaire, et

de céramique poreux phosphonate de calcium. L'implantation de cet ensemble en sous-cutané

chez la souris nude a conduit à l'ossification, de type membraneux et précoce à la périphérie

de l'implant, et de type enchondral et tardif au centre.

Dans l'avenir, il faudra évaluer les propriétés fonctionnelles et mécaniques de l'os

néoformé et vérifier la faisabilité du modèle chez l'être humain.

v. Autres voies de recherche

L'allogreffe constitue une autre voie de recherche distincte. Certains (65) ont évalué

la capacité ostéogénique du périoste allogénique sous traitement immunosuppresseur. Cette

dernière est comparable avec celle du périoste autogène. Cependant l'effet indésirable du

traitement immunosuppresseur constitue l'obstacle principal à son utilisation actuelle.

D'autres (187) encore rêvent de pouvoir réaliser une hétérogreffe de périoste du sujet jeune

afin de résoudre le problème de vieillissement. La capacité ostéogénique du périoste jeune

transplanté reste conservé chez le sujet receveur. Ces études expérimentales ne semblent pas

plus réalisables que celle de XV (203) , qui propose l'utilisation de l'allogreffe d'os fœtal

comme substitut osseux futur associé ou non à l 'allogreffe de périoste cryoconservé.
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CONCLUSION
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Le périoste est un tissu conjonctif omniprésent à la surface des pièces osseuses,

vascularisé, malléable et doté d'un pouvoir ostéogénique assuré par les cellules pro génitrices

présentes au niveau de la couche interne. Il constitue une véritable lame porte-vaisseau,

participant à la vascularisation de la corticale osseuse. De nombreux travaux lui ont été

consacrés, cependant son utilisation en chirurgie crânio-faciale et orthopédique reste encore

limitée.

Utilisé en greffe au sein d'un lit receveur de bonne qualité vasculaire, sa

revascularisation est rapide, lui permettant de conserver son pouvoir ostéogénique,

aboutissant ainsi à une production osseuse. En situation moins favorable, avec exposition aux

contraintes et au sepsis, la greffe périostée sert essentiellement de support à la

réépithélialisation. L'évolution de la greffe périostée tibiale dans le traitement chirurgical des

fentes labio-maxillo-palatines (STRICKER), constitue une excellente démonstration clinique.

Dans le cadre des pertes de substances du scalp avec exposition osseuse, le transfert périosté

pédiculé confère un lit vascularisé à la greffe de peau. En neurochirurgie, ce tissu autologue

de proximité, malléable, permet de réparer les petites brèches duremériennes en complément

d'une suture directe.

Son pouvoir ostéogénique indéniable constitue une alternative thérapeutique dans la

reconstruction osseuse des membres. Sous forme pédiculée, le lambeau périosté apporte une

suppléance vasculaire et des cellules progénitrices, très utiles dans le traitement des fractures

ischémiques, des pseudarthroses aseptiques ou septiques, des arthrodèses et des défects

osseux de petite taille.

Sous forme libre, les lambeaux prélevés au dépens du condyle fémoral interne ou de

la face interne de la fosse iliaque, ont un vaste champ d'action allant du crâne aux membres.

Ils s'appliquent aux cas compliqués avec sepsis et / ou aux échecs des procédés classiques,

tout en offrant une faible morbidité au niveau du site donneur et un respect du capital osseux.

L'évolution actuelle de la recherche sur le périoste va dans le sens de son association

aux technologies nouvelles. L'apport de facteurs ostéo-inducteurs et d'une matrice bio­

dégradable, laisse entrevoir la possibilité d'une reconstruction osseuse de forme, de quantité

et de qualité désirées.

Cette recherche de la perfection ne cesse de se poursuivre comme dans tous les

domaines de la santé. Cependant, la sagesse et la prudence doivent toujours faire privilégier

les expériences confirmées et raisonnables.
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