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Introduction

Le syndrome fémoro-patellaire (SFP) est une pathologie du genou fréquente, provoquée par
une augmentation de friction de la patella dans la trochlée fémorale qui pose toujours des
problémes diagnostiques et thérapeutiques. Les trois formes cliniques classiquement décrites
sont la douleur isolée, I’instabilité (vraie ou ressentie) isolée et I’instabilité douloureuse.

La douleur est rattachée a une augmentation des contraintes mécaniques au niveau de
I’articulation fémoro-patellaire (AFP). Cependant, le rdle et I’incidence des facteurs
générant ces contraintes sont mal précisés. Cette méconnaissance de la biomécanique exacte
de I’articulation fémoro-patellaire lors de la marche, de la physiopathologie de ce syndrome
est un obstacle pour un choix éclairé des solutions thérapeutiques.

La premiére partie de notre travail synthétisera I’état des connaissances actuelles sur le SFP
dans ses dimensions anatomiques, physiologiques et physiopathologiques par une revue de la
littérature. Ses manifestations cliniques et les moyens d’exploration ainsi que les principaux
traitements rééducatifs et chirurgicaux qui découlent des conclusions biomécaniques
actuelles seront également mis en lumiére.

La seconde partie est un travail d’exploration fonctionnelle biomécanique a I’aide de
I’analyse tridimensionnelle du mouvement au sein d’une étude prospective comparant
I’évolution clinique de 23 patients atteints de SFP. L’analyse des variables dynamiques du
genou symptomatique par rapport a une population saine de 22 témoins avant traitement
rééducatif, puis apres rééducation a pour objectif de progresser dans la compréhension
physiopathologique du SFP. L’hypothése de I’existence d’un phénoméne d’adaptation
mécanique lors d’une douleur fémoro-patellaire, alors responsable de la réduction de la
sollicitation mécanique fémoro-patellaire (exprimée par la diminution du pic de moment
d’extension du genou au début de la phase d’appui), est formulée. Une seconde hypothése

concerne la réversibilité de ce phénoméne apres traitement rééducatif diminuant les douleurs.
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Nous envisagerons alors des perspectives concernant, d’une part, les thérapeutiques
rééducatives complémentaires du SFP et, d’autre part, I’évaluation au travers de variables

objectives d’analyse tridimensionnelle du mouvement.
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Partie 1 :

ETAT DES CONNAISSANCES



Etat des connaissances

1 - L’articulation fémoro-patellaire et son réle

L’articulation fémoro-patellaire est une articulation trochléenne qui se situe entre la
trochlée fémorale et la face postérieure de la patella. Cette articulation est le fruit de
I’existence de la patella, os sésamoide, qui est I’apanage de mammiféres. La patelle est
apparue chez les vertébrés inférieurs - les anoures, le sphénodon- en réponse aux pressions
diverses et frottements liés a la fonction du genou : la station érigée et la marche. Elle est
d’autant plus importante chez les bipédes et, le premier d’entre eux, I’Homme.

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

1.1. Anatomie descriptive de I’articulation fémoro-patellaire (AFP) [1]

1.1.1. Eléments osseux

La statique fémoro-patellaire s’appuie sur les principaux criteres de normoplasie qui sont :
- la patella : le développement de la facette externe.

- les condyles : la profondeur de la gorge trochléenne avec un angle d’environ 140°, et la
saillie de la joue externe de la trochlée,

- les axes : dans le plan frontal, I’angle fémoro-tibial est d’environ 7° [2].

1.1.1.1. La patella [1, 3]

Triangulaire a base supérieure, aplatie d’avant en arriere, elle présente deux faces,
antérieure et postérieure, une base supérieure, deux bords latéraux, un sommet inférieur.

Os court, la patella présente deux corticales, antérieure et postérieure, séparées par du tissu
spongieux finement aréolaire ou I’on peut distinguer trois systémes: I’un vertical
travaillant en traction, le second antéro-postérieur, travaillant en pression, le troisieme

transversal, travaillant également en traction.
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Etat des connaissances

» La face antérieure de la patella :

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

Elle présente trois parties :

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

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

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

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

e La face postérieure :

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

La partie supérieure articulaire s’étend sur les trois quarts de sa hauteur. Elle présente une
créte mousse verticale qui la divise en deux facettes : une facette externe, large et concave,
une facette interne, légérement concave de haut en bas. Elle peut étre de trois types
(classification de Wiberg [3]) :

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

/~"\

int ® ext

Figure 1 : Classification de Wiberg type |
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- Type Il : le plus fréquent, la facette interne est concave, mais plus petite que I’externe.
int ® ext

Figure 2 : Classification de Wiberg type Il

- Type Il : le facette interne est trés petite et convexe, veritablement hypoplasique.

)

int @ ext
Figure 3 : Classification de Wiberg type IlI

Cette facette interne présente, le long de son bord interne, une empreinte, I’empreinte
condylienne, seule partie de la facette latérale interne a s’appuyer et a glisser sur le condyle
interne dans la flexion extréme du genou. Des modifications de cette facette articulaire ont
des implications dans I’apparition d’arthrose fémoro-patellaire et de SFP.

Ainsi, cette surface articulaire de la face postérieure de la patella fait environ 12 cm? de
surface. Elle est entierement recouverte de cartilage dont I’épaisseur est trés importante : 4
a 5 mm dans sa partie moyenne, ce qui en fait le plus épais des cartilages du corps humain.
Ce cartilage patellaire revét donc un role physiologique et pathologique considérable. Il
atteint son développement maximal vers I’dge de trente ans puis S’amincit

progressivement.
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ext int

Figure 4 : IRM de genou droit en coupe axiale passant par le compartiment fémoro-
patellaire [4].

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

La partie inférieure de la face postérieure, non articulaire, représente le quart de sa hauteur.
Rugueuse, criblée d’orifices vasculaires, elle est en rapport avec le paquet adipeux du
genou. Son bord supérieur, évasé, a concavité supérieure, donne insertion a la synoviale.

» Labase de la patella:

Triangulaire a sommet postérieur, incliné de haut en bas, d’arriére en avant, elle présente
deux parties :

- une partie antérieure, rugueuse, ou s’insere le tendon quadricipital avec ses trois plans :

muscles droit antérieur, vastes médial et latéral, vaste intermédiaire ;
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- une partie postérieure, entre I’insertion du tendon quadricipital en avant et de la capsule
en arriere, lisse, répondant au paquet adipeux sus-patellaire.

» Les bords latéraux de la patella :

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

Sur les bords latéraux s’insérent d’avant en arriére [5] :

- I’expansion des muscles vastes, le vaste médial descendant plus bas que le vaste latéral.

- les retinacula patellaires et les ligaments ménisco-patellaires.

- la capsule articulaire.

- I’expansion du fascia-lata sur le bord externe.

Au total, la patella contracte des rapports particuliers [3] :

- avec les plans superficiels : par sa face antérieure et son pourtour qui sont sous cutanés,
elle est accessible a I’exploration clinique.

- avec I’articulation fémoro-tibiale : les deux articulations sont en continuité [3].

1.1.1.2. L’extrémité inférieure du fémur

La patella est en rapport avec la fossette sus-trochléene, la trochlée, les condyles et

I’échancrure intercondylienne.

-23-



Etat des connaissances

Figure 5 : Anatomie de la trochlée fémorale [6]
e Latrochlée:
Partie articulaire de la face antérieure de I’extrémite inférieure du fémur qui s’articule avec
la patella, elle présente :
- deux facettes articulaires ou joues interne et externe, convexes dans tous les sens; la
facette externe est plus haute, plus large, plus saillante que I’interne. Elles sont revétues
d’un cartilage ayant 2 a 3 mm d’épaisseur, plus mince sur le versant interne. Les deux
facettes font un angle d’environ 140° [7].
- une gorge mousse, antéro-postérieure.
La trochlée correspond au segment le plus fonctionnel, d’activité maximale, de
I’articulation fémoro-patellaire.
* Lescondyles :
Saillies convexes et allongées dans les deux sens, ils ne sont pas identiques : leur grand axe

diverge vers I’arriére, le condyle interne divergeant plus que I’externe. Leur courbure est
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tres particuliére, formée de deux parties : I’une antérieure, appelée partie « patellaire »,
I’autre postérieure, appelée partie tibiale.

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

1.1.1.3. La tubérosité tibiale antérieure

Forte saillie, située a I’union des crétes obliques de la face antérieure de I’extrémité
supérieure du tibia, elle est plus souvent déportée en dehors. Son réle est considérable, car
elle forme I’attache fixe de la patella [1].

1.1.2. Moyens d’union

La patella apparait comme le centre d’un ensemble capsulo-ligamentaire et tendineux
complexe. Ces tissus mous sont des moyens d’union passifs de I’appareil extenseur et ont
un réle important dans la physiologie et la physiopathologie de I’AFP en complément des
moyens d’union actifs musculaires plus souvent mis en avant.

1.1.2.1. La capsule

Son insertion patellaire borde le cartilage articulaire. Souvent abouchée, a claire-voie, elle
ne joue pas toujours son role de soutien. Le plan capsulaire antérieur est renforce par des
éléments fibreux qui peuvent étres considérés comme des épaississements de la capsule :
les ligaments tibio et fémoro-patellaires, les retinacula et les ligaments ménisco-patellaires.
Ils constituent les principaux moyens d’union passifs de I’appareil extenseur.

1.1.2.2. Les ligaments fémoro-patellaires

Les ligaments fémoro-patellaires ont une composante longitudinale et transversale. Leur
action transversale limite les mouvements patellaires. 1ls jouent un role critique dans la

stabilité de I’articulation fémoro-patellaire [7].
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Le ligament fémoro-patellaire médial est le principal tissu mou responsable de la
restriction du mouvement latéral de la patella. Il apporte 50 a 60 % de la restriction de 0 a
30° de flexion du genou [8, 9]. Il n’y a pas de consensus sur le site exact d’insertion de ce
ligament sur le fémur. Cette insertion a une importance dans la réparation chirurgicale du
ligament fémoro-patellaire médial. Les fibres de ce ligament s’étalent dans la région de
I’épicondyle et du tubercule de I’adducteur. Des fibres profondes ont été décrites comme
s’insérant de maniere proximale et postérieure a la pointe de I’épicondyle [10] alors que
des fibres superficielles empruntent un trajet entre I’épicondyle médial et le tubercule de
I’adducteur puis se dissipent dans la capsule postéro-médiale. Le ligament fémoro-
patellaire médial semble se tendre lors de I’extention du genou avec la contraction
quadricipitale et tire la patella de maniére proximale.

1.1.2.3. Les retinacula patellaires

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

* Le retinaculum patellaire interne

Il est le plus important par son role d’amarre interne de la patella. Triangulaire a base
patellaire, il prend origine sur les deux tiers supérieurs de la partie postérieure du bord
interne de la patella, et se termine sur I’épicondyle interne c’est-a-dire la tubérosité du
condyle interne, en arriére de la surface d’insertion du ligament collatéral médial. Le
retinaculum patellaire interne est renforcé par I’insertion du muscle vaste médial. [11]

» Le retinaculum patellaire externe

Plus court et plus étroit que I’interne, il s’étend du bord latéral externe de la patella a
I’épicondyle latéral. 1l est constitué de trois faisceaux :

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

- le faisceau profond est confluent avec la capsule articulaire [7]

La rétraction de ses structures entraine des conséquences mécaniques qui seront décrites
dans la physiopathologie du SFP.

1.1.2.4. Les ligaments méniscopatellaires

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

i 16

e A
I A 13

[

Figure 6 : Anatomie de I’appareil extenseur [12]

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

Deux muscles s’inserent sur la patella : le quadriceps, essentiellement, et le tenseur du
fascia-lata. 1ls assurent la stabilisation et la cinématisation de la patella.

Ainsi, la patella et le quadriceps forment une unité fonctionnelle appelée appareil extenseur
du genou comprenant quadriceps, tendon quadricipital, patella, tendon patellaire, tenseur
du fascia-lata et tubérosité tibiale antérieure [13].

1.1.3.1. Le muscle quadriceps

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

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

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

- un plan profond représenté par le muscle vaste intermédiaire, d’origine également
fémorale [14] .

Dans son ensemble, le muscle quadriceps engendre une force dirigée dans I’axe de la
cuisse avec deux conséquences :

- dans le plan frontal, apparition d’une composante externe qui attire la patella en dehors
[5],

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

Le r6le du quadriceps sur la patella est double :

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

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

Des quatre chefs du quadriceps, le muscle droit fémoral présente une importance capitale
avec son quadruple role [3] :

- extension de la jambe par sa partie supérieure verticale,

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

- verrouillage du varus de jambe

- contr6le de la rotation externe par sa partie inférieure oblique.

1.1.3.2. Le tenseur du Fascia-lata

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

1.1.3.3. Le tendon quadricipital

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

Il présente trois plans :

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

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

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

1.1.3.4. Le tendon patellaire

Il prend son origine depuis le pdle inférieur de la patella et s’insére sur la tubérosité tibiale
antérieure. Aplati, large de 3 cm a son insertion patellaire, de 2,5 cm a son insertion tibiale,

long de 5 & 6 cm et épais de 6 a 7 mm, sa direction est parfois verticale, le plus souvent
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oblique en bas et en dehors, attirant donc la patella en bas et en dehors. 1l est trés résistant,
pouvant supporter des poids de plus de 1500 kg. Il est, en fait, en continuité avec le tendon
quadricipital [14]. Ces deux tendons sont importants dans la biomécanique fémoro-
patellaire au travers des forces de traction qu’ils engendrent, la résultante de ces deux
forces a un intérét particulier et sera décrite ci-apres.

1.1.4. Vascularisation

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

1.1.4.1. Le réseau artériel

Le réseau artériel est formé par les arteres articulaires venant de I’artére poplitée, I’artére
grande anastomotique ou artere descendante du genou venant de I’artére fémorale et les
artéres récurrentes venant du tronc tibio-fibulaire et de I’articulation tibiale antérieure [15].
Il forme trois cercles :

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

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

- Un cercle péri-tibial supérieur réalisé par les artéres articulaires inférieures interne et

externe et les artéres récurrentes. Ce cercle chemine contre le plan osseux tibial, sous-
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synovial. Il irrigue le versant postérieur de I’articulation fémoro-patellaire mais également

le tendon patellaire et s’anastomose au cercle péri-patellaire [16].
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Figure 7 : Vascularisation de la patella [12]

1. Artere supérieure transverse ; 2. artere articulaire supéroexterne ; 3. artére parapatellaire latérale ; 4. artére articulaire
inféroexterne ; 5. artére transverse inférieure ; 6. artére articulaire inféro-interne ; 7. artere parapatellaire médiale ; 8.
artére articulaire supéro-interne ; 9. artére grande anastomotique

1.1.4.2. Le drainage veineux

Le réseau veineux reproduit le méme schéma général. La patella richement vascularisée est
essentiellement drainée par son p6le inférieur.

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

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

-puis par la veine saphéne interne.

La richesse de cette vascularisation permet de mieux comprendre certains mécanismes
physiopathologiques du syndrome fémoro-patellaire et notamment I’origine de certaines
douleurs par ischémie ou par apport massif de substances pro-inflamatoires dans les tissus

mous entourant le genou.
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1.1.5. Annexes

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

1.1.5.1. La synoviale

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

On peut lui décrire trois étages :

- un étage supérieur sus-patellaire ou cul-de-sac sous-quadricipital qui communique
généralement avec la bourse séreuse sous-quadricipitale.

- Un étage moyen latéro-patellaire ou cul-de-sac latéro-patellaires.

Synoviale et capsule s’insérent sur les bords latéraux de la patella en bordure du
revétement cartilagineux. Situés dans une zone quadrilatere limitée en avant par la patella,
en haut par les retinacula patellaires, en bas par les ligaments menisco-patellaires et en
arriére par les ligaments latéraux, les cul-de-sac latéraux-patellaires s’étendent sur les faces
latérales des condyles et sont accessibles a la palpation.

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

La synoviale recouvre et sépare de la cavité articulaire le corps graisseux infra patellaire
situé en arriere de la partie non articulaire de la face postérieure de la patella et du tendon
patellaire, et au dessus de la surface pré-spinale du tibia. En haut, la masse graisseuse se
prolonge le long de la moitié inférieure des bords latéraux de la patella sous la forme de

bourrelets graisseux appelés repli alaires.
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1.1.5.2. Les bourses séreuses pré-patellaires

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

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

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

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

La synoviale, les bourses séreuses et le corps graisseux infra-patellaire sont richement
innervés par des fibres nociseptives [17]. Ces structures ont donc un réle propre dans
I’apparition du SFP qui sera détaillé dans la seconde partie.

1.2. Anatomie fonctionnelle et biomécanique de I’AFP

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

1.2.1. Stabilité patellaire

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

1.2.1.1. Réle du type articulaire

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

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

rapports anatomiques dans un premier temps : il s’agit d’'une méme articulation avec une
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cavité articulaire unique. Par des rapports fonctionnels ensuite : I’articulation fémoro-
tibiale est une articulation anatomiquement bi-condylienne mais pouvant étre assimilé a
une articulation trochléenne.

Il a été rapporté que le sillon de la trochlée fémorale dans la plupart des genoux normaux et
arthrosiques a une position légérement latérale par rapport au point situé a équidistance du
condyle fémoral médial et latéral [18]. Ce résultat est contraire a la croyance générale qui
placait le sillon de la trochlée en son centre. Des études radiographiques de la patella ont
également démontré que son centre est légerement latéralisé (2,2 +- 0,9 mm) [19]. Il en
découle que lorsqu’on interpréte des images de I’articulation fémoro-patellaire, la

congruence osseuse ne refléte pas la véritable congruence articulaire.

[ :
int

Figure 8 : Trochlée fémorale normale

ext EMC

A : gorge de la trochlée. B : condyle fémoral latéral. C : condyle fémoral médial.

La traction musculaire tend a tracter la patella latéralement lorsque le genou est proche de
I’extension car I’axe de traction du quadriceps forme un angle aigu avec le tendon
patellaire, décrit par certains auteurs comme I’angle Q. La résistance principale a ce
déplacement latéral de la patella est produite par la hauteur et la pente du condyle fémoral

latéral. Il est difficile de définir une forme et un alignement normal de la trochlée, mais il a
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été établit que I’angle moyen du sillon est de 137° + 8° et que le condyle latéral est plus
élevé que le condyle médial [7].

Au niveau du sillon de la trochlée et de la surface articulaire de la patella, il existe des
différences significatives entre la géométrie du cartilage articulaire et I’os sous-chondral
[2, 20]. 1l a été observé que dans la gorge de la trochlée, le cartilage est plus épais dans le
sillon qu’au niveau des condyles [2]. Certains auteurs ont démontré par utilisation de
I’IRM que la géométrie des surfaces cartilagineuse et sous-chondrale de la patella sont
différentes. Cela implique que les moyens radiologiques et morphologiques utilisés jusqu’a
présent ne reflétent peut étre pas la géométrie cartilagineuse et les véritables mécanismes
articulaires de I’AFP [7].

1.2.1.2. Rble des tissus mous

Les ligaments fémoro-patellaire et fémoro-tibial jouent un réle trés important dans la
stabilité articulaire de I’AFP. Leur composante transversale permet de limiter I’inclinaison
médiale ou latérale patellaire. Les ligaments fémoro-patellaires servent probablement de
guide pour la patella lorsqu’elle s’engage dans la gorge de la trochlée lors du début de la
flexion du genou [7].

Rappelons que le retinaculum péripatellaire est un ensemble de couches de tissu fibreux
qui relie les bords médial et latéral de la patella au fémur, au tibia et au tendon patellaire
[11]. Les fibres superficielles du retinaculum proviennent du fascia du vaste latéral et du
vaste médial, reliant ainsi le quadriceps a la patella [11]. Ce lien est responsable de
I’influence dynamique du quadriceps sur I’articulation fémoropatellaire dans différents
plans durant les mouvements actifs du genou.

Le role specifigue du retinaculum péripatellaire est de stabiliser [I’articulation
fémoropatellaire dans le plan frontal [21]. Powers et al. ont également démontré que le

retinaculum a un role de distribution de la charge au sein de I’appareil extenseur du genou
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apres une étude sur genoux cadaveériques [22]. En effet, il retrouve une tension plus élevée
dans le tendon patellaire lorsque le retinaculum est réséqué pour une méme charge sur un
genou lors de I’extension et lors de la flexion a 60°. Etant donné que le moment de force de
I’articulation fémoro-patellaire est la résultante du vecteur de force du tendon quadricipital
et du tendon patellaire, toute augmentation de tension dans le tendon patellaire va entrainer
une augmentation de la pression articulaire dans I’articulation fémoro-patellaire [22] .

Les fibres superficielles du retinaculum latéral sont également reliées a la bandelette illio-
tibiale. La couche profonde du retinaculum latéral est constituée de plusieurs structures
incluant le ligament fémoro-patellaire transverse et latéral et la bandelette tibio-patellaire
[23] . La couche profonde du retinaculum medial est quant a elle composée du ligament
fémoro-patellaire médial, ménisco-patellaire et tibio-patellaire médial. La patella est donc
connectée de maniére trés proche au tractus illio-tibial, au tibia et au fémur [23] . Cette
relation anatomique complexe explique le role de distribution de la charge au sein de
I’appareil extenseur du retinaculum péripatellaire.

1.2.1.3. Rble du quadriceps

Elément actif de la stabilisation, le quadriceps agit par chacun de ses chefs dans le sens
longitudinal, mais également dans le sens transversal par le muscle vaste médial dont les
fibres charnues les plus basses sont presque horizontales et forment I’unité appelée vaste

médial oblique (VMO).
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Vastus Intermedialis

Rectus Femoris

Vastus Lateralis Vastiis Medlalis
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Figure 9 : Appareil extenseur : role du vaste médial oblique [24]
ITB : « illio-tibial bandelet » - VMO : vaste médial oblique

Le vaste médial oblique est issu des tendons des long et grand adducteurs et s’insere sur le
retinaculum médial et le partie supéro-médiale de la patella. L’angle d’insertion du VMO
est de 50 a 55° par rapport a I’axe du fémur, ce qui explique la contrainte médiale sur la
patella par cette portion du quadriceps [23]. Certains auteurs définissent ainsi le VMO
comme le principal stabilisateur médial de la patella dans le plan frontal avec une action
qui équilibre la traction latérale du vaste latéral [25], mais également une traction
postérieure [7].

Le droit fémoral prend origine sur I’épine illiaque antéro-inférieure et passe au-dessus de
I’acetabulum avant de s’insérer sur le tendon quadricipital. C’est le seul muscle du
quadriceps qui croise I’articulation de la hanche ; par cette particularité, il donne a
I’articulation de la hanche une certaine importance dans I’équilibre du systéme extenseur.
Les deux principales fonctions musculaires du quadriceps sont : I’extension de jambe en
chaine cinétique ouverte (CCO) et la décélération de la jambe en chaine cinétique fermée

(CCF) [23].

-37-



Etat des connaissances

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

Pendant un exercice en CCF, le Mo Flex augmente en paralléle avec la flexion de jambe,
ce qui nécessite une augmentation de la force du quadriceps lors de la flexion de jambe
[23] . Nous verrons que cette situation se produit de maniére physiologique lors du début
de la phase d’appui a la marche.

1.2.1.4. Rble de la rotation tibiale

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

La rotation tibiale a un effet significatif sur la biomécanique de I’articulation fémoro-
patellaire lors des mouvements de flexion et d’extension du genou selon Lee et al. Leurs
résultats ont montré une corrélation inverse entre la flexion du genou et la pression intra-
articulaire de I’articulation fémoro-patellaire et la tension des tissus de soutien liée a la
rotation tibiale [26].

En effet, lorsque la flexion de genou est importante, la patella est bien engagée dans la
gorge de la trochlée donc I’action du retinaculum sur la patella est minimisée et moins
affectée par la rotation tibiale.

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

moins soumise a cette rotation.
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1.2.2. Role de la patella

La patella fait partie intégrante du systeme extenseur du genou et agit comme une poulie
pour optimiser I’action mécanique du quadriceps en augmentant la distance entre le
vecteur d’action du muscle et I’axe de rotation du centre articulaire du genou [27].

Les fonctions majeures de la patella sont :

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

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

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

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

1.2.2.1. Résultats des études expérimentales

Auparavant, les modeles biomécaniques de I’articulation fémoropatellaire étaient basés sur
I’hypothése que cette articulation est un systéme de poulie sans frottement dans lequel la
patella agit comme un lien qui transmet la force du quadriceps au tendon patellaire sans
altérer son amplitude [28]. Cependant, des études biomécaniques plus récentes sur
I’articulation fémoro-patellaire ont démontré que la patella joue aussi un réle complexe de
systeme de levier créant un différentiel de force entre le tendon du quadriceps et le tendon
patellaire [29].

Ainsi, la patella joue le réle d’une poutre, équilibrant la longueur des bras de levier des
moments des tendons quadricipital et patellaire en fonction de I’angle de I’articulation du
genou.

Le différentiel de force entre le tendon quadricipital et patellaire est le résultat d’une
géomeétrie variable et d’un changement de forme de I’ensemble formé par la partie distale
du fémur et la patella, en fonction des points de contact entre les deux, qui varient selon

que le genou soit étendu ou fléchi [30, 31]. En effet, la patella n’est jamais en contact avec
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la totalité de la surface articulaire. Les zones d’appui de la patella changent a 30°, 60° et
90° par rapport a la surface patellaire fémorale pour se déplacer de la partie inférieure vers
la partie supérieure. La surface de contact fémoro-patellaire décroit a mesure que le genou
s’étend et au contraire augmente avec la flexion du genou [23]. Les surfaces moyennes
sont de 2cm? & 30° de flexion, 3,1 cm? & 60° de flexion et 4,7 cm? & 90° de flexion [32].

1.2.2.2. Contributions de la force quadricipitale (Fg) et de la force du tendon patellaire

(Fpt) a I’équilibre patellaire

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

Les recherches ont montré que le ratio Fpt/Fq varie de 1 a 1,2 lorsque le genou est en
extension compléte et de 0,6 a 0,8 lorsque le genou est fléchi a partir de 60° [33] . Malgré
une certaine variabilité dans les différents ratios Fpt/Fq reportés dans les différentes études,
tous les auteurs ont retrouvé une tendance similaire du ratio a diminuer avec
I’augmentation de la flexion du genou. L’illustration de ce phénoméne est faite dans
I’étude d’Ahmed et al. dans laquelle, lors d’une flexion de genou inférieure a 45°, la force
du tendon patellaire (Fpt) est plus importante que la force du tendon quadricipital (Fq),
alors qu’au-dela de 45° de flexion, le phénomene s’inverse [34].

Nisell et al. ont les mémes conclusions lors de leurs études sur genoux cadavériques qui
ont pour but de déterminer un modéle biomécanique du genou [35]. Nisell met en évidence
que la force du tendon patellaire Fpt atteint sa valeur maximale lorsque le genou est en
extension compléte et minimale lorsque le genou est fléchi a 60°.

La force du tendon quadricipital Fq atteint quant a elle son maximum lorsque le genou est
a 90° de flexion et son minimum lorsque le genou est a 30° de flexion [35] . Cela signifie
que I’avantage mécanique créé par la patella augmente avec I’extension du genou et

diminue avec la flexion progressive du genou [34] .
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1.2.2.3. Mouvements de la patella dans les trois plans de I’espace

L’équipe de Katchburian [36] a permis de progresser dans I’analyse et la compréhension
de la traction de la patella. Les mouvements de la patella doivent étre analysés dans les
trois plans de I’espace et présentent six degrés de liberté [7]:

- la translation médiale ou latérale et la translation inférieure ou supérieure dans le plan
axial,

- la rotation médiale / latérale et I’inclinaison dans le plan coronal

- la flexion / extension et la translation médiale ou latérale dans le plan sagittal [37].

Les études in vivo et in vitro montrent qu’en début de flexion de genou, la patella se
déplace médialement de 4 8 9 mm dans la trochlée. In vitro, la patella s’incline également
médialement de moins de 4° en début de flexion avant de s’incliner latéralement jusqu’a 4°
lorsque la flexion du genou progresse jusqu’a 90°. Malheureusement, in vivo, les études
sur I’inclinaison de la patella sont moins contributives. Actuellement, la compréhension de
la traction de la rotule in vivo est encore incompléte [38]. La connaissance in vitro de
I’existence du déplacement de la patella dans les trois plans de I’espace est nécessaire lors
du choix des modéles biomécaniques utilisés pour I’analyse tridimensionnelle de la marche
[39].

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

déterminée par la forme de la gorge de la trochlée [7].
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1.2.3. Détermination de la force de compression (Fcp) ou force de contrainte de I’AFP

La force de compression est responsable de I’application de la patella contre le fémur. La
magnitude de cette force dépend de la tension des tendons quadricipital et patellaire et de
I’angle de flexion du genou. Lors d’exercices en CCF comme la marche, la Fcp augmente
avec la flexion de genou car I’angle entre le tendon quadricipital et patellaire devient plus
aigl et la force du quadriceps augmente avec la flexion du genou comme démontré plus
haut [23].

En CCF, Nisell met également en évidence que la force de compression de I’articulation
fémoro-patellaire (Fcp) atteint son maximum d’amplitude lorsque le genou est fléchi a 90°,
et gu’entre 60° et 120° de flexion, sa magnitude est quasiment similaire a la force du
tendon quadricipital (Fq). La force de compression de I’articulation fémoro-patellaire (Fcp)
est la plus faible lorsque le genou est en extension mais n’est pas nulle [35].

Une force de contrainte entre le tendon du quadriceps et la gorge intercondylienne
fémorale (Fcq) a été mise en évidence lorsque le genou est fléchi a environ 60°. Elle

augmente de fagon linéaire avec I’augmentation de flexion du genou [35].

e | e
Figure 10 : Résultante de la Fcp (R1) : genou fléchit et genou en extension [12]

1.2.4. Définition de la contrainte articulaire ou stress articulaire

-42 -



Etat des connaissances

Le stress articulaire de I’AFP est déterminé en divisant la force de compression (Fcp) par
la surface de contact articulaire fémoro-patellaire [23, 40]. Lors des sollicitations
mécaniques diverses, la contrainte articulaire évolue différemment selon que I’on est en
situation de CCO ou de CCF. Nous verrons que ce phénomene est important a prendre en
considération avant de prescrire des exercices de rééducation.

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

Pendant les exercices en CCO, la Fcp augmente et la surface de contact articulaire fémoro-
patellaire décroit progressivement avec I’extension du genou. Ainsi, la patella dispose de
moins de surface pour repartir la Fcp qui augmente, ce qui produit un stress articulaire plus
important. Cette large augmentation du stress articulaire survient jusqu’a 30° de flexion,
lorsque la patella n’est plus en contact avec la trochlée [23].

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

- sur le plan osseux, le tibia est en rotation externe et la trochlée fait une saillie mais la
patella est située en grande partie au-dessus, dans la fossette sus-trochléenne ; elle n’est pas
complétement engagée dans la trochlée fémorale [16].

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

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

- sur le plan biomécanique, il existe une prédominance de sollicitations externes avec un
valgus osseux physiologique, un valgus du tendon patellaire et I’obliquité du muscle

quadriceps.
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Nous verrons que les symptémes d’instabilité et de douleur liés au syndrome fémoro-
patellaire sont influencés par ce constat biomécanique.

2 - Le syndrome fémoro-patellaire (SFP)

2.1. Définition

2.1.1. Trois tableaux cliniques principaux

Le syndrome fémoro-patellaire est décrit dans la littérature comme une douleur antérieure
du genou provoquée par une friction anormale de la patella dans la gorge de la trochlée
fémorale, qui résulte de modifications biochimiques et/ou physiques de I’articulation
fémoro-patellaire. Certains auteurs I’associent a un déséquilibre chronique des muscles des
membres inférieurs [24]. Deux principales manifestations cliniques le caractérisent :
I’instabilité et la douleur. La combinaison des deux est souvent présente mais, dans un
certain nombre de cas, la géne est provoquée par I’instabilité isolée ou par la douleur seule
[38].

Le SFP est une pathologie multiforme allant de simples douleurs isolées a une instabilité
vraie avec luxation de la patella. On distingue trois tableaux cliniques :

- I’instabilité vraie,

- I’instabilité douloureuse (avec une part plus ou moins importante d’une des deux
composantes),

- la douleur fémoro-patellaire isolée.

L’instabilité se présente sous différentes formes. On différencie I’instabilité rotulienne
objective (IRO) avec antécédents de luxation et anomalies radiologiques [41] ; I’instabilité
rotulienne potentielle (IRP) avec anomalies radiologiques mais absence de véritable
épisode de luxation [41] ; et enfin le syndrome rotulien douloureux avec une pseudo
instabilité liée a la douleur, I’absence de véritable épisode de luxation et d’anomalie

radiologique. Les patients ayant une véritable instabilité patellaire objective (IPO) sont
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ceux qui ont au moins présenté un véritable épisode de luxation patellaire avec nécessité
d’une réduction par un tiers. Les patients qui présentent plusieurs épisodes de subluxation
sans véritable luxation sont atteints d’instabilité patellaire potentielle (IPP). Les patients
atteints d’instabilité patellaire objective ont des facteurs anatomiques prédisposant et sont
souvent porteurs d’une dysplasie de la trochlée.

Il est important de ne pas confondre I’instabilité patellaire et les épisodes de « lachage » du
genou plutét en rapport avec une insuffisance musculaire du quadriceps notamment, une
hyperlaxité ou instabilité de son pivot central.

La douleur antérieure de genou est associée a un syndrome fémoro-patellaire quand elle

apparait lors d’une station assise prolongée genoux fléchis, a la montée ou a la descente
d’escaliers ou lors d’accroupissements. La douleur est alors localisée dans les zones péri-
et rétro-patellaires et peut étre décrite de maniére vague. Il est déterminant de définir si la
douleur est constante, liée a I’activité ; ou aigué et intermittente afin de s’orienter
directement vers les diagnostiques appropriés pour mettre en place les examens
diagnostiques cliniques et para-cliniques les plus pertinents [38].

2.1.2. Diagnostics différentiels

Ils sont assez nombreux et ne doivent pas étre ignorés :

- Subluxation tibiofibulaire : douleur & la palpation de la téte de la fibula. 1l peut y avoir un
cedéeme des structures latérales ou médiales. Les signes d’appréhension peuvent étre
positifs, la douleur est présente a I’extension du genou avec augmentation de la laxité de
I’articulation tibiofibulaire [42].

- Maladie d’Osgood-Schlatter : inflammation de la tubérosité tibiale, rencontrée
essentiellement chez les athletes adolescents. Douleur croissante, localisée a la base de la
patella ou sur la tubérosité tibiale, entrainant une limitation de I’extension du genou et une

douleur a I’extension contrariée [42]. Une limitation douloureuse de la flexion peut
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également étre retrouvée. Une patella alta peut étre associée a une maladie d’Osgood-
Schlatter [43].

- Tendinite patellaire : inflammation a I’insertion du quadriceps sur la patella. Douleur
localisée a type de brilure, aggravée par I’activité et améliorée par le repos. La douleur est
plutbt présente sur un genou en extension [42].

- Bursite des tendons de la patte d’oie : oedéme de la partie médiane du genou, de I’espace
articulaire inférieur, sensibilité localisée. La rotation externe et interne sont limitées par la
douleur. La flexion est limitée. Les contractions du semi-membraneux, sartorius et vaste
médial aggravent la bursite [44].

- Syndrome des plicas : plis redondants de la synoviale au sein du genou. Se forment in-
utero. Les signes cliniques sont une douleur a la palpation du bord médial de la patella et a
la flexion du genou, associée a un crépitement médial. Cette pathologie est visible a I'IRM
mais le diagnostique définitif est souvent arthroscopique [45].

- Arthrite fémoro-patellaire : flexion limitée et douloureuse, crépitements, contracture des
ischio-jambiers, perte de jeu articulaire avec déformations possibles. Limitations a la
montée et descente des escaliers, aux accroupissements avec aggravation des symptdmes
en fin de journée. Bilan biologique perturbé avec syndrome inflammatoire, vitesse de
sédimentation €elevée.

- Pathologie tumorale : la tumeur osseuse doit étre éliminée de principe devant une douleur
unilatérale constante parfois insomniante avec horaires plutdt inflammatoires. Le
diagnostique est orienté grace aux signes radiologiques standards ou a I’IRM.

Ces principaux diagnostics différentiels doivent étre recherchés et éliminés notamment

durant I’examen clinique détaillé ci-aprés.
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2.2. Physiopathologie

2.2.1. Augmentation des contraintes articulaires

Plusieurs auteurs ont démontré par leurs études qu’une augmentation du stress articulaire
au niveau de I’AFP est une des causes principales d’apparition de SFP chez des patients
prédisposés [40, 46]. L’élévation du stress articulaire peut étre liée a I’augmentation de la
force de compression (Fcp) dépendante de la force de réaction du sol (FRS) ou a la
diminution de la zone de contact articulaire entre la patella et le fémur comme nous I’avons
vu dans la premiére partie de ce travail ; elle peut aussi étre liée a la combinaison des deux
[40]. Une force importante sur une grande surface de contact reste toutefois moins délétere
qu’une force moins importante sur une surface de contact moindre [7]. Lors d’études
cadavériques, un pic de contrainte ou - stress articulaire- important est retrouvé dans les
premiers degrés de flexion puis décroit au dela de 45° de flexion en CCF [47].
L’augmentation de la Fcp est corrélée a I’augmentation de la flexion de genou [48], elle
s’accroit également avec I’augmentation du niveau d’activités fonctionnelles comme la
course ou le saut par exemple [49]. Une diminution de la surface de contact entre la patella
et le fémur peut étre associée & des anomalies anatomiques ou des anomalies
fonctionnelles, incluant des anomalies osseuses ou des tissus mous en relation directe avec
I’articulation fémoro-patellaire ou avec tout le membre inférieur.

2.2.1.1. Anomalies anatomiques osseuses, défaut d’alignement, dysplasie

On distingue les anomalies qui affectent directement I’articulation fémoro-patellaire,
comme I’existence d’une dysplasie osseuse de la trochlée fémorale [50, 51] ou de la patella
[52]. Il existe également des anomalies osseuses qui peuvent aussi affecter indirectement
I’AFP et la surface de contact articulaire en provoquant un mauvais alignement des

membres inférieurs avec, par exemple, une torsion fémorale excessive [53], une angulation

-47 -



Etat des connaissances

exagérée du genou en varus ou valgus [54], une rotation tibiale anormale [53] ou un
mauvais alignement du pied [55].

Les effets d’un mauvais alignement des membres inférieurs peuvent étre résumés par le
principe que le squelette dicte I’endroit ou la charge croise I’articulation fémoro-patellaire.
Chaque variation a partir d’un alignement squelettique optimal peut conduire a I’action de
forces anormales sur I’AFP pouvant causer, soit une atteinte des tissus mous avec par
conséquent une subluxation de patella, soit une atteinte cartilagineuse ; soit les deux [7]
comme nous le verrons dans le chapitre dédié a I’origine des douleurs.

Les principales anomalies osseuses pouvant entrainer un mauvais alignement sont :

- Dysplasie de la trochlée et de la patella :

La présence d’une dysplasie diminue la congruence des surfaces articulaires et peut réduire
la surface de contact articulaire [50]. L’existence d’une dysplasie trochléenne est mise en
évidence selon la classification de Dejour [41]. Elle se caractérise sur une radiographie de
genou de profil & 30° de flexion, ou la forme de la trochlée est observée et permet de
définir I’existence d’une dysplasie de trochlée en fonction de sa forme [56]. La dysplasie
osseuse de la trochlée a été associée a I’apparition d’arthrose fémoro-patellaire et a
I’instabilité patellaire objective. La dysplasie patellaire affecte également la congruence
articulaire, par exemple, 42% des patients présentant une arthrose fémoro-patellaire isolée

ont une patella de type Il dans la classification de Wiberg [41].
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Figure 11 : Trochlée fémorale dysplasique

Actuellement, la mesure de la distance entre la tubérosité tibiale antérieure et la gorge de la
trochlée (distance TA-GT) sur des reconstructions de coupes axiales de scanner de genou
en extension permet de dépister les individus a risque d’instabilité patellaire objective. Il a
été montré que cette distance TA-GT est supérieure @ 20 mm chez 56% des patients ayant
un antécédent de luxation de rotule. Une distance TA-GT inférieure & 12 mm est
considérée comme normale et une distance TA-GT supérieure a 20 mm considérée comme
pathologique [3, 41].

Pour I’heure, aucune étude n’a montré de corrélation entre une déformation angulaire et
I’apparition d’arthrose fémoro-patellaire ou de douleur antérieure du genou. Il existe par
contre plusieurs preuves de I’existence d’une corrélation entre I’arthrose fémoro-patellaire
et I’alignement rotationnel [57].

- Antéversion fémorale :

L antéversion fémorale normale est d’environ 15°. Plusieurs études ont montré des
variations liées au sexe avec un peu moins d’antéversion chez les femmes. Ainsi, il existe

des variations considérables entre 8 et 30° d’antéversion.
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Une antéversion anormale a été associée avec des douleurs antérieures de genou [57]. Il a
été suggéré que dans le cas d’une antéversion fémorale exagérée, les tissus mous de la
hanche tendent a positionner la téte et le col fémoral dans un alignement relativement
normal par rapport & I’acetabulum en exercant une rotation interne du fémur, créant une
rotation interne de la partie distale du fémur par la méme occasion. Distalement, cela
entraine une rotation interne du pied et cette déviation du pied vers I’intérieur perturbe
I’angle physiologique du pas a la marche. Le sujet va donc exercer une rotation externe du
pied pour normaliser I’angle du pas, ce qui va entrainer une rotation tibiale externe

augmentée par rapport au fémur.

Figure 12 : Antéversion du col fémoral [58]
A : valeur normale ; B : valeur augmentée

- Rotations fémorales :

Des simulations de I’effet d’une rotation fémorale médiale ou latérale exagérée sur
modeles cadavériques ont montré une augmentation de pression articulaire fémoro-
patellaire du c6té controlatéral a la rotation. De plus, une ostéotomie distale du fémur
simulant une rotation médiale de 30° a entrainé une tension élevée du ligament fémoro-
patellaire médial, notamment a 30° de flexion du genou [7].

- Version / torsion tibiale :
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La version tibiale se développe dans I’enfance, mais aucune étude ne nous permet de
conclure sur un lien avec le SFP. Il a été suggéré que la version tibiale est le reflet de la
version fémorale. Quelques études ont trouvé une faible corrélation entre la torsion tibiale
et I’apparition de douleurs antérieurs de genou [7].

- Position de la rotule : patella alta :

La position de la patella refléte la longueur relative du tendon patellaire [7].

Une patella alta réduit la surface de contact initial entre la patella et la trochlée fémorale et
a été associée a I’instabilité patellaire [41, 59]. La patella alta est également associée a une
augmentation du déplacement latéral et de I’inclinaison latérale de la patella lors de la
contraction du quadriceps [59]. Selon Holmes et Clancy, une patella alta oblige la rotule a
s’engager dans la trochlée plus tardivement lors d’un mouvement du genou, ce qui
augmente sa traction latérale par retard du guidage naturel de la gorge de la trochlée, ce qui
peut donc provoquer une augmentation des contraintes mécaniques sur la partie latérale de
la patella et conduire a I’apparition de douleurs [60]. Par ce mécanisme, la patella alta peut
étre considérée comme un des facteurs favorisant le SFP. Papageopoulos et Sim ont émis
I’hypothese que la patella alta est associée au SFP [61].

Il faut toutefois rappeler que toute douleur antérieure de genou n’est pas forcément
associée a une anomalie d’alignement de la rotule ou & des variations anatomiques.
Réciproquement, un mauvais alignement de la rotule ne doit pas étre consideré
obligatoirement comme déclencheur de douleur antérieure de genou. Plusieurs études n’ont
pas réussi a démontrer de maniére significative I’existence d’un mauvais alignement
radiographique chez les patients présentant des douleurs antérieures de genou [62]. Il a été
avancé que ces différences anatomiques préexistantes favorisent une décompensation
pathologique aprés une blessure, apres des sur-sollicitations répétées ou une

décompensation neuromusculaire [62].
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2.2.1.2. Anomalies fonctionnelles, déséquilibre musculaire

Un alignement anormal des membres inférieurs et une traction incorrecte de la patella
peuvent également étre causés par un déséquilibre musculaire [63]. Cette notion de
déséquilibre fonctionnel d’origine musculaire est souvent citée dans la littérature et
bénéficie de I’apport de I’isocinétisme pour tenter de I’étudier de maniére plus approfondie
et objective. Malheureusement, I’évaluation isocinétique ne peut pas aujourd’hui étre
considérée comme un « gold standart » du diagnostic et de la gravité du SFP [64]. D’autre
part, I’exploration isocinétique n’a pas permis de retrouver de différences de récupération
selon les techniques de rééducation [64]. L examen clinique reste donc un outil important
de I’évaluation des troubles fonctionnels d’origine musculaire. Les différents groupes
musculaires participant a la dynamique fémoro-patellaire du genou peuvent étre en cause :

- Réle du quadriceps :

La faiblesse musculaire du quadriceps est souvent reconnue comme principale source du
déséquilibre musculaire. En effet, I’amyotrophie du quadriceps, notamment la faiblesse du
vaste médial obliqgue (VMO) par rapport au vaste latéral (VL)peut conduire a un
déplacement latéral anormal de la patella, qui peut provoquer une pression plus importante
sur la partie latérale de I’AFP [65, 66] et donc, des douleurs. La direction physiologique
latérale du vecteur de force du quadriceps explique pourquoi ce déséquilibre de force entre
sa partie médiale et latérale entraine une traction latérale encore plus importante de la
patella.

Au-dela de la présence d’une faiblesse musculaire, plusieurs auteurs ont montré qu’un
simple déséquilibre dans le délai d’activation des muscles entre le VMO et le vaste latéral
peut également mener a une mauvaise traction de la patella, une pression anormale sur

I’ AFP et des douleurs [46, 67].
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Les anomalies de trophicité et en particulier un manque de rétractibilité du quadriceps vont
également conduire a I’apparition de contraintes supplémentaires sur I’AFP. Par exemple,
un muscle droit fémoral rétracté peut inhiber la course de la patella dans la trochlée lorsque
le genou fléchit, surtout lorsque la hanche est en extension, comme I’a démontré Mc
Connell [68] .

- Rble des ischio-jambiers :

Le mécanisme d’action de la faiblesse musculaire des ischio-jambiers sur I’apparition d’un
SFP n’est pas complétement élucidé mais plusieurs études ont mis en évidence la
responsabilité du déséquilibre musculaire agonistes/antagonistes entre le quadriceps et les
ischio-jambiers [46]. De plus, selon I’étude de Besier, pendant la marche, le groupe de
patients porteurs d’un SFP présentent des co-contractions entre le quadriceps et les ischio-
jambiers et une force musculaire normalisée plus importantes que la population saine [46].

- R6le des muscles stabilisateurs de la hanche :

Le muscle psoas—illiaque est un fléchisseur de hanche mais aussi secondairement un
rotateur externe du fémur. Sa faiblesse musculaire peut déstabiliser le bassin et obliger le
sujet a compenser cette faiblesse musculaire par une bascule antérieure du bassin associée
a une rotation interne du fémur [69]. Cette compensation va conduire a I’augmentation du
valgus du genou donc a I’augmentation des contraintes articulaires dans la partie latérale
de I’AFP [70, 71].

Une étude récente met en évidence une amyotrophie des muscles abducteurs et rotateurs
externes de hanche, avec en premier lieu le moyen fessier chez les individus présentant un
SFP [72]. Le moyen fessier, qui est un abducteur, mais aussi un rotateur externe de hanche
est un stabilisateur important du bassin. Sa faiblesse musculaire peut favoriser une
adduction et une rotation interne augmentées du fémur qui contribuent a un valgus

fonctionnel exageré du genou [71].

-53-



Etat des connaissances

Powers et al. ont démontré qu’une rotation interne et une adduction de hanche augmentée
durant la marche sont un facteur de risque de développement d’un SFP [73] par le valgus
fonctionnel excessif de genou engendré [71, 72].

La faiblesse musculaire du moyen fessier va également entrainer par compensation une
rétraction de la bandelette illio-tibiale qui, & cause de son lien anatomique étroit avec le
retinaculum patellaire latéral et avec la patella, va provoquer une traction latérale exagérée
de cette derniére et donc étre un facteur supplémentaire de I’augmentation du stress
articulaire de I’AFP [74].

- Schéma de marche :

La surface de contact articulaire peut étre altérée par des troubles fonctionnels dus a des
schémas de marche anormaux [75, 76]. Dillon et al. ont rapporté que les patients atteints de
SFP présentent une diminution de la flexion de genou durant la phase d’appui par rapport a
des sujets sains [77]. Nadeau et al. quant a eux, ont retrouvé une flexion de genou lors de la
mise en charge diminuée chez les patients atteints de SFP [76]. Powers n’a pas directement
mis en évidence de diminution de flexion de genou significative, mais, dans son étude
évaluant de maniere objective I’intérét d’une orthése maintenant la patella chez des sujets
atteints de SFP a la marche, il a noté une réduction des douleurs associée a une
augmentation de la flexion de genou des sujets [78]. Une flexion de genou diminuée en
réponse a la charge a été associée a une augmentation de la FRS [79]. De plus, il a été
montré qu’une réduction de la flexion du genou entraine également une diminution de la
surface de contact articulaire [48, 80, 81]. Un schéma de marche perturbé avec diminution
de flexion du genou a la phase d’appui contribue donc a I’élévation du stress articulaire de
I’AFP [40]. En outre, Brechter et al. a montré qu’une longueur anormale du tendon
patellaire peut aussi influencer la surface de contact articulaire patellaire [40]. Une

longueur augmentée du tendon patellaire est retrouvée dans la patella alta. Ainsi, les

-54-



Etat des connaissances

anomalies fonctionnelles comme une traction anormale de la patella ou un mauvais
alignement des membres inférieurs peuvent aussi réduire la surface de contact articulaire et
sont citées parmi les principales causes de I’augmentation des contraintes articulaires et de
la décompensation du SFP [82-84].

Enfin, une marche avec une pronation excessive du pied induit une rotation tibiale interne
augmentée qui peut favoriser un valgus fonctionnel de genou selon certains auteurs [7].
Cependant, il existe peu de preuves que les patients atteints de SFP présentent une
pronation de pied accrue et peu de corrélations entre cette pronation excessive et une
modification de la cinématique du genou [85].

Il a également été suggéré qu’une inclinaison antérieure du bassin a la marche peut
augmenter le valgus dynamique de genou en provoquant une rotation interne relative du
fémur.

- Influence du sexe : certains auteurs ont avancé I’hypothése que I’augmentation de
I’incidence de SFP chez les femmes par rapport aux hommes est due a une compensation
musculaire trop importante de certains sujets féminins face a un désavantage biomécanique
[46]. En effet, il a été montré que les femmes ont une longueur médio-latérale du genou
diminuée par rapport aux hommes [86], et une contraction musculaire prévenant la torsion
du genou diminuée par rapport aux hommes [87]; pour compenser ce désavantage, il
semble qu’elles sollicitent davantage leur ischio-jambiers médiaux et latéraux, ce qui crée
des contraintes supérieures sur la partie médiale ou latérale de I’ AFP [46].

2.2.2. Origine des douleurs

2.2.2.1. Lésions cartilagineuses

La douleur peut étre causée par une augmentation des contraintes mécaniques de I’0s sous-
chondral liée au stress articulaire de I’AFP et par des lésions cartilagineuses de la patella

ou de la trochlée fémorale [88, 89]. Le cartilage articulaire n’est pas innervé, mais I’0s
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sous chondral, richement innervé peut générer des douleurs lorsqu’il est sur sollicité suite a
I’atteinte sévére et au manque important de cartilage. Plusieurs études ont montré que
I’augmentation de pression dans I’articulation fémoro-patellaire est associée a I’apparition
de douleurs dont I’origine est I’os sous chondral suite a une atteinte cartilagineuse [90, 91].
Le stress articulaire élevé de I’AFP sur le cartilage articulaire peut se manifester de deux
maniéres [92] :

- Premiérement, les dégats structuraux peuvent survenir au niveau des fibres
cartilagineuses quand le stress appliqué a un temps t sur le cartilage a une magnitude plus
importante que les capacités biomécaniques d’absorption du cartilage [82, 92, 93]. C’est la
notion de pic de contraintes.

- Deuxiéemement, les dégats peuvent survenir en cas de magnitude du stress inférieur aux
capacités d’absorption du cartilage, mais sur un temps continue ou de maniére répétitive,
ce qui empéche la restructuration du cartilage et crée des dommages définitifs [93, 94].
C’est la notion de durée d’exposition a la contrainte.

2.2.2.2. Surcharge des tissus mous

Biedert et al. ont découvert que les terminaisons nerveuses libres sont concentrées dans le
tendon patellaire, le rétinaculum patellaire et, en particulier dans les tissus synoviaux et le
corps graisseux infra-patellaire [95]. Dye a découvert de maniére empirique aprés avoir
subi une arthroscopie de ses propres genoux sans anesthésie intra-articulaire que les tissus
synoviaux et le corps graisseux sont extrémement sensibles alors que les surfaces
articulaires, les ménisques et les ligaments sont moins sensibles donc moins innervés par
des fibres nociceptives [96].

D’autres études ont attribué aux tissus mous I’origine de la douleur par la présence
importante dans ces tissus de substance P et de « calcitonin gene-related peptide », qui sont

les neurotransmetteurs des fibres nociceptives apportés par la vascularisation artérielle
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provenant des trois cercles décrits précédemment ; notamment dans le retinaculum, la
synoviale et le corps graisseux infra patellaire.

Sanchis-alfonso et al. ont trouvé une prolifération périvasculaire d’axones nociceptifs dans
les tissus rétinaculaires de patients souffrant de douleur antérieure de genou au moment de
la chirurgie de réalignement [17]. Cette prolifération neurogéne pathologique serait induite
par I’ischémie des tissus rétinaculaires sans doute causée par une tension augmentée
limitant I’apport vasculaire artériel par I’une des trois boucles décrite dans la premiére
partie. Cette prolifération d’axones nociceptifs serait en partie responsable de I’apparition
des douleurs [17]. Ainsi, on a retrouvé plus de nocicepteurs dans le retinaculum médial, les
bourses séreuses et dans le corps graisseux infra patellaire précédemment décrit, chez les
patients atteints de SFP que chez les patients arthrosiques ou ayant présenté une rupture du
ligament croisé antérieur [17]. Ces études supportent donc le concept d’atteinte nerveuse
chronique des tissus mous lors du SFP comme une des sources potentielles de douleur
antérieure de genou.

2.3. Examen clinique

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

2.3.1. Terrain

Le SFP est souvent défini comme le syndrome de la jeune fille adolescente.

En réalité, I’incidence du SFP est plus importante chez les femmes que chez les hommes

sans distinction d’age. En effet, deux femmes sont atteintes par le SFP pour un homme,
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quel que soit leur age. Il ne faut donc pas limiter le diagnostic de SFP chez cette population
jeune et y penser méme chez un homme adulte.

2.3.2. L’interrogatoire

Il permet de cibler la principale géne du patient (la douleur ou I’instabilité) et permet de les
caractériser.

Le symptdme principalement décrit reste la douleur, il est intéressant de remplir I’ Anterior
Knee Pain Scale (annexe 1) avec le patient afin de caractériser les circonstances
d’apparition de la douleur, son intensité, et la géne fonctionnelle provoquée par le SFP
dans différentes situations de la vie journaliere [97, 98].

2.3.3. Examen clinique

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

¢ Examen de la marche

L’examen clinique doit débuter par un examen de la marche a I’ceil nu du sujet déshabillé
afin de faire une évaluation rapide du schéma de marche qui sera détaillé grace a I’étude en
laboratoire du mouvement.

Une boiterie peut étre retrouvée, une asymétrie du pas et un trouble de la rotation des
membres inférieurs facilement mis en évidence. Par exemple, I’affaissement dynamique de
I’arche du pied a la marche pouvant provoquer un probléme d’alignement dynamique [99]
non présent en statique ne pourra étre mis en évidence que par un examen dynamique de la
marche.

Il ne permet pas de conclure, mais permet d’orienter I’examen clinique.
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¢ Examen des morphotypes [3]

- Dans le plan frontal : il est analysé en position débout talons joints avec les pieds
reproduisant I’angle du pas habituel du sujet et consiste a la recherche d’un varus ou d’un
valgus chiffrés en centimetres d’écart intercondylien, genou en extension a 0° [3].

L’étude du morphotype frontal peut également s’effectuer en décubitus dorsal, pieds
paralléles a plat face a I’examinateur a la recherche d’un strabisme de la patella.

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

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

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

- Dans le plan horizontal, on apprécie la rotation tibiale externe en mesurant I’angle entre
la ligne bi condylienne antérieure du genou et I’axe bi malléolaire sur un sujet debout de
face.

4 Trophicité musculaire

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

- Une amyotrophie peut étre retrouvée du coté symptomatique par rapport au coté opposé
ou de maniére générale en cas d’atteinte bilatérale. Cette mesure a surtout un intérét dans

le suivi objectif de I’évolution de la trophicité musculaire pendant le traitement rééducatif.
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- Une musculation hypotonique, caractéristique des sujets laxes, avec muscles peu
développés en particulier au niveau du vaste interne est parfois mise en évidence et
s’accompagne souvent d’un recurvatum.

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

Rétractions :

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

La rétraction du quadriceps et en particulier du droit antérieur qui est un muscle bi-
articulaire s’objective par la mesure de la distance passive talon-fesse en décubitus dorsal
puis en décubitus ventral. La mesure en décubitus ventral permet de mettre en évidence
spécifiguement une rétraction du droit antérieur car son origine illiaque est alors fixe dans
cette position.

La rétraction des muscles et structures entourant I’articulation comme les gastrocnémiens
et le soléaire ou la bandelette illio-tibiale est importante a rechercher. En effet, la rétraction
des gastrocnémiens et du soléaire réduisent la dorsiflexion de la cheville, ce qui conduit a
une pronation excessive de I’articulation sous-talienne et une rotation interne augmentée

du tibia [70]. Certaines études retrouvaient un valgus de genou et un stress articulaire
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augmenté associé a une rétraction des gastrocnémiens et du soléaire [70, 100]. La
rétraction de la bande illio-tibiale qui se palpe directement depuis le tubercule de Gerdy a
la face antéro-latérale du genou, va, étant donné ses liens anatomiques avec le retinaculum
latéral et la patella, augmenter la traction latérale de la patella et augmenter le stress
articulaire [74]. Sa recherche est donc simple cliniguement et importante.

Force musculaire :

Le test de la force musculaire des muscles stabilisateurs de genou mais aussi de hanche est
primordial avec cotation selon I’échelle de Daniels, & la recherche d’une faiblesse
musculaire d’un groupe musculaire en particulier, pouvant étre responsable d’un
déséquilibre musculaire et donc de troubles fonctionnels au niveau du genou [73].

Ainsi, on teste les muscles stabilisateurs du genou comme le quadriceps et les ischio-
jambiers mais il ne faut pas négliger les stabilisateurs de hanche avec notamment le moyen
fessier et le psoas, vu leur importance biomécanique dans I’équilibre musculaire des
membre inférieurs [16, 73].

¢ Evaluation de la trophicité du genou

Une hydarthrose est mise en évidence par la recherche d’un choc rotulien ou du
comblement des cul-de-sacs sous quadricipitaux.
Elle signe la présence de lésions cartilagineuses.

¢ Recherche de douleurs péri-patellaires [82]

On effectue la palpation des facettes articulaires de la patella a la recherche de ces
douleurs.

La paume de la main subluxe en dedans la patella tandis que les doigts de I’examinateur
introduits en crochet sous la patella, palpent la facette rotulienne interne a sa partie

inférieure.
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La palpation du versant externe s’effectue en subluxant la patella en dehors et en palpant la
partie inférieure du versant externe.

Cette manceuvre n’est positive que si elle déclenche les douleurs habituellement ressenties
par le patient [74].

¢ Palpation des retinaculum patellaires [82]

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

La palpation du retinaculum patellaire latéral retrouve une douleur chez 90% des patients
atteins de SFP selon I’étude de Fulkerson [82].

La patella doit étre déplacé médialement et latéralement pour comprimer toutes les
portions du retinaculum péri-patellaire afin de rechercher a reproduire la douleur [82].

¢ Le signe de Zohlen

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

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

¢ Le signe de Smillie

C’est un signe pathognomonique de I’instabilité rotulienne objective (IRO) lorsqu’il est
positif [82].

L’examinateur subluxe la patella en dehors tout en fléchissant le genou du sujet. Le signe
est positif lorsqu’il déclenche une nette appréhension du patient qui ressent I’impression
d’une luxation imminente. On ne recherche pas de douleur par ce test mais bien une

sensation d’instabilité.

-62-



Etat des connaissances

¢ Recherche d’une douleur a I’extension contrariée entre 20 et 45° de flexion [99]

La mise en évidence d’une douleur a I’extension contrariée entre 20 et 45° de flexion, zone
critique de contact patello-fémoral, alors qu’elle n’est pas présente sur le genou du patient
a 90° de flexion indique fortement une origine fémoro-patellaire de la douleur [74, 82].

¢ Mesure de I’inclinaison patellaire [101]

Elle s’effectue genou en extension, un exces d’inclinaison latérale de la patella peut
conduire un I’augmentation de stress articulaire entre la facette latérale de la patella et la
gorge latérale de la trochlée [74]. La rétraction excessive des structures latérales empéche
le bon déroulement de I’entrée de la patella dans la gorge de la trochlée lorsque
I’inclinaison latérale de la patella dépasse 20° dans le plan frontal [66]. Ce test posséde
92% de spécificité pour le SFP selon Haim et al. [102].

¢ Le signe du rabot [16, 102]

Ce signe est peu spécifique et ne suffit pas a lui seul a affirmer un syndrome fémoro-
patellaire.

Il est recherché sur un genou en extension ; I’examinateur appuie la patella sur la surface
trochléenne du fémur en lui imprimant des mouvements de va et vient dans le sens
longitudinal et transversal.

Il est positif lorsqu’il s’accompagne de craquements qui traduisent I’altération des surfaces
cartilagineuses rotulienne et/ou trochléenne. Ces craquements peuvent s’accompagner
d’une douleur similaire & la douleur habituelle du patient.

¢ Remarque sur la mesure de I’angle O

Longtemps mesuré a la recherche d’un mauvais alignement des membres inférieurs et
corrélé a I’apparition d’un SFP, I’angle Q, qui consiste a mesurer I’obliquité entre le

tendon patellaire et le tendon quadricipital est tres discuté aujourd’hui en tant que test
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spécifique du SFP et ne doit plus étre utilisé dans les batteries de tests clinique du SFP
[82].

4 Examen programmé du genou

L’examen clinique comprend en outre I’examen programmé du genou systématique avec le
testing du pivot central, des ligament latéraux, des ménisques et des eléments
cartilagineux. 1l s’agit d’un examen clinique global précédent une prise en charge globale.
2.4. Traitement du syndrome fémoro-patellaire

L’évaluation in vivo de la biomécanique de I’AFP permet d’accéder a d’importantes
informations sur les facteurs qui contribuent a I’augmentation du stress articulaire chez les
patients atteints de SFP et éventuellement d’apporter des éléments permettant d’adapter le
traitement. En effet, par exemple, si I"augmentation du stress articulaire est reliée a
I’augmentation de la force de compression patellaire chez un patient, le traitement va avoir
pour but de diminuer la résultante de cette force en corrigeant le schéma de marche ou en
diminuant les activités du patients. Au contraire, si I’augmentation du stress articulaire est
plut6t reliée a la diminution de surface de contact articulaire entre la patella et le fémur, par
mauvais alignement des membres inférieurs par exemple, le traitement va plutét s’attacher
a corriger la traction patellaire de maniére fonctionnelle ou chirurgicale. Il est possible que
I’élévation du stress articulaire de I’AFP soit due a la fois a I’augmentation de la force de
compression liée a la force de réaction du sol et a la réduction de la surface articulaire ;
dans ce cas, le traitement va viser les deux causes.

2.4.1. Traitement fonctionnel rééducatif

Le traitement non chirurgical a été affiné grace au concept « d’enveloppe fonctionnelle du
genou »[103] et par une meilleure compréhension du contrdle neuromusculaire du genou
[17]. Les programmes de rééducation visant a traiter les douleurs antérieures de genou ont

démontré leur grande efficacité et se positionnent comme une solution préliminaire
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efficace au traitement chirurgical [16, 104]. 1l convient de rappeler que I’existence d’une
dysplasie de la trochlée ou de la patella sont des facteurs importants limitant I’efficacité de
ce type de traitement [65]. Grace a un examen clinique détaillé, les différents troubles
fonctionnels de chaque patient peuvent étre mis en évidence. Parmi les différents axes de
traitement fonctionnels énumérés ci-dessous, seuls certains seront choisis en fonction des
principaux troubles présentés par le sujet. La prescription de programme de traitement
individualisé pour chaque patient semble fondamentale [82].

2.4.1.1. Traitement de la phase aigué

Dans la plupart des cas, le SFP est le résultat d’une surcharge chronique, mais lorsqu’un
traumatisme est la cause déclenchante, un traitement initial de la phase aigué peut étre
nécessaire pendant quelques jours avec un repos relatif, la surélévation du genou, la
cryothérapie et I’utilisation d’antalgiques voir d’anti-inflammatoires non stéroidiens. Une
physiothérapie antalgique utilisant les ultrasons ou les courants antalgiques ainsi que la
lutte contre I’oedéme peut étre nécessaire pour réduire I’inflammation. Il faut éviter de
reproduire les activités connues pour aggraver I’affection comme courir, monter et
descendre des escaliers, s’accroupir, s’agenouiller ou sauter. La station assise genoux
fléchis sera également évitée.

Au cours de la phase aigué, quelques exercices peuvent étres continués mais surtout ceux
intéressant le membre inférieur opposé ou les membres supérieurs pour conserver une
athlétisation satisfaisante. Tous les mouvements avec un important balayage articulaire au
niveau du genou atteint sont proscrits.

Lors de cette phase de traitement, une diminution significative des douleurs peut étre
obtenu avec le taping de Mc Connell [105, 106]. Ce type de bandage (taping) du genou
s’effectue depuis la partie latérale de la patella et permet de déplacer médialement la

patella, en I’attachant aux tissus mous médiaux du genou, corrigeant artificiellement la
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traction latérale exagérée de la patella. Cependant, le lien qui existe entre ce support
externe et la correction mécanique de la position de la patella semble étre plus controversé
[106, 107]. Dans certains cas, I’utilisation d’orthéses de genou laissant libre la patella,
permet a une réduction comparable des douleurs a la phase aigué [52, 108]. L’utilisation de
ces supports permet de soulager rapidement la douleur, de prévenir I’inhibition du VMO et
de mettre rapidement en place les programmes d’exercices [105]. Une maitrise rapide des
symptomes favorisera la participation du patient a son programme actif de rééducation

[99].

Figure 13 : Taping de Mc Connell [24]

Lorsque la phase inflammatoire est régressive, la rééducation se fait plus active.

2.4.1.2. Renforcement musculaire

- chaine cinétique fermée (CCF) et chaine cinétique ouverte (CCO)

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

de I’augmentation du stress articulaire au niveau de I’AFP.
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Les deux types d’exercices a chaine cinétique ouverte (CCO) et chaine cinétique fermée
(CCF) peuvent étre incorporés dans un programme de traitement pour patients présentant
des dysfonctionnement de I’appareil extenseur [109]. Les exercices en CCF provoquent
relativement peu de force de compression (Fcp) et peu de stress articulaire entre O et 45° de
flexion de genou, comme nous I’avons vu dans le chapitre s’intéressant a la biomécanique
de I’AFP (confére chapitre 1.2.2.7). Dans ce rayon angulaire, les exercices en CCF
suggérés peuvent inclure du step, des mini accroupissements et du travail de presse des
membres inférieurs. Un travail de squat avec poids sur les épaules dans un rayon de 10 a
30° est infra-douloureux et particulierement efficace.

Les exercices en CCO produisent relativement peu de Fcp et de stress articulaire a partir de
50° jusqu’a la flexion compléte et entre 0 et 10° de flexion de genou. Dans ce rayon
angulaire, les exercices en CCO suggérés peuvent inclure un travail d’arcs courts
isotoniques, de renforcement musculaire isométrique du quadriceps a différents angles, de
contraction concentrique du quadriceps contre résistance. Il est important de respecter les
rayons angulaires pour chaque type d’exercice, par exemple la contraction concentrique du
quadriceps contre résistance est douloureuse entre 10 ° et 50° de flexion et consiste
justement en un signe clinique pertinent de I’examen clinique. Les rayons angulaires dans
lesquels les exercices peuvent étre réalisés doivent également étre adaptés aux symptomes
du patient et a I’existence et a la localisation d’éventuelles Iésions chondrales associées
[23].

Au départ, il reste préférable d’effectuer les exercices en CCF, le pied maintenant le
contact avec le sol ou une autre surface solide [110]. En effet, dans cette position, les
ischio-jambiers et le quadriceps effectuent une coactivation équilibrée essentielle pour les

activités nécessitant des ports de charge [24]. Dans les exercices en CCO, le pied se
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déplacant librement dans I’espace, il y a un stress supplémentaire di a la contraction isolée
du quadriceps en extension et des ischio-jambiers en flexion [110].

- principaux muscles concernés :

Des études récentes ont démontré que I’amyotrophie du quadriceps est un probléeme
fondamental chez les patients atteints de SFP [46, 111]. Par son anatomie particuliére
précisée au début de ce travail, I’amyotrophie du VMO a particuliérement été au cceur des
débats. Plusieurs études ont comparé le bénéfice apporté en terme de douleur et de gains
fonctionnels entre I’activation sélective du VMO avec et sans biofeedback
électromyographique et un renforcement global du quadriceps inclus dans un programme
de réeducation complet ; aucune différence significative n’a été retrouvée [67]. Ainsi, les
thérapeutes ne doivent pas forcément se concentrer sur une activation sélective du VMO
lors de la prise en charge rééducative du SFP, surtout dans les cas de douleurs chroniques,
mais doivent entreprendre un programme de renforcement musculaire global et adapté au
patient. En effet, recemment, LaBore et al. ont évoqué une éventuelle souffrance du muscle
vaste latéral avec déficit musculaire, précédent I’apparition des symptdmes cliniques chez
certains patients atteints de SFP [112]. Ce programme doit donc comprendre le
renforcement musculaire ciblé du VMO lorsque nécessaire, mais associé au renforcement
des autres chefs du quadriceps. Besier, par son étude récente confirme cet état de fait avec
la conclusion que les patients produisent un moment d’extension de genou utilisant la
méme distribution de force de la part du quadriceps que les sujets sains a la marche [46].

L’ importance de I’insuffisance musculaire des extenseurs de genou dans I’apparition du
SFP et la nécessité de leur renforcement musculaire n’est plus a démontrer, mais le déficit
de force des fléchisseurs de genou a également été mis en cause de maniere objective
récemment, par évaluation isocinétique notamment, dans un certains nombre de cas de SFP

[113]. Ces dernieres études renforcent le concept de la nécessité de ne pas se focaliser sur
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le renforcement du quadriceps lors de la rééducation des SFP [3, 113] . Le renforcement
des ischio-jambiers a donc également une place importante dans le programme global de
rééducation du SFP.

D’autre part, Powers a montré qu’ un valgus de genou excessif est relié a la diminution de
la force musculaire des muscles fixateurs de hanche [71] et contribue a augmenter le
nombre de blessures de genou comme la rupture de ligament croisé antérieur[113] ou
I’apparition d’un syndrome fémoro-patellaire [73]. Une force augmentée des abducteurs de
hanche avec le moyen fessier en téte contribue a diminuer le valgus du genou dans le plan
frontal et donc le risque d’apparition de SFP ou I’importance de symptémes douloureux
qui en découlent [71]. C’est pourquoi le renforcement musculaire des abducteurs de
hanche et notamment du moyen fessier a également une place privilégiée dans le

programme de rééducation du SFP.

Figure 14 : Renforcement du moyen fessier [24]
- type de renforcement :
Pour le moment, aucun type de renforcement musculaire ne s’est montré réellement
supérieur aux autres dans la littérature, méme si certains préconisent en premier lieu le

renforcement de type excentrique [108]. D’aprés la revue de littérature récente de
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Rochcongar, I’évaluation et le traitement isocinétique ne peut étre considéré comme le
« gold standard » dans le cadre du SFP [64]. Il n’y a donc pas d’intérét a prescrire un type
de renforcement plut6t qu’un autre mais il convient d’adapter a chaque patient.

Par exemple, en cas de douleurs trés présentes, un renforcement musculaire en
balnéothérapie est intéressant car I’immersion limite les contraintes sur I’articulation et la
résistance de I’eau supérieure a celle de I’air permet un gain supérieur en renforcement
avec moins de mouvements et donc de balayage articulaire. L’exercice de « course
simulée » en piscine est particulierement efficace pour un renforcement musculaire
infradouloureux du quadriceps et des ischio-jambiers. A I’aide d’un gilet de sauvetage ou
autre accessoire permettant la flottaison en position orthostatique dans une eau ou le
patient n’a pas pied, celui ci simule la course et adapte sa vitesse d’exécution a la douleur
ressentie. Cet exercice permet un renforcement musculaire harmonieux des agonistes et
antagonistes du genou.

Peu importe les exercices de renforcements musculaires, ils doivent toujours étre suivi
d’étirements.

2.4.1.3. Etirements des muscles et des tissus mous rétractés

Les muscles rétractés ou raccourcis chez les patients atteints de SFP sont le plus souvent :
les ischio-jambiers, le tenseur du fascia lata et la bandelette illio-tibiale qui le prolonge, le
triceps sural mais aussi les fléchisseurs de hanche. Lorsqu’ils sont contractés ou présentent
des points de déclenchement, le traitement mis en ceuvre utilise une relaxation post-
isométrique telle qu’elle a été décrite par Lewit [114] . C’est une technique douce dont le
succes dépend de la capacité du praticien a discerner la résistance initiale [24]. Les
techniques myofasciales sont utilisées pour allonger les muscles raccourcis. Il est fréquent

de trouver chez ces patients un tenseur du fascia lata et une bandelette illio-tibiale
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contractés ou raccourcis. Pour la relaxation du tenseur du fascia lata, la relaxation post-

isométrique est alors utilisée dans la position modifiée de Thomas [115].

Figure : 15 Etirement du tenseur du fascia lata [24]

Pour étirer ces muscles, une technique myofasciale est appliquée par le thérapeute,
prolongée au domicile par I’apprentissage d’auto-exercices : par exemple, on montre au
patient comment placer un rouleau de mousse perpendiculairement au tenseur du fascia
lata (soit perpendiculaire a I’axe de la cuisse) en se positionnant en décubitus latéral et
comment rouler dans un mouvement de va-et-vient sur le tenseur du fascia lata.
L apprentissage d’auto-exercices permet au patient d’étre acteur de sa rééducation et de la
poursuivre au domicile.

2.4.1.4. Traitements fonctionnels complémentaires

- mobilisation douce de la patella

Un mouvement limité de la patella sur le fémur nécessite une mobilisation douce qui peut
se faire sur un patient en décubitus dorsal avec un appui sous le genou, la patella étant
déplacée doucement dans toutes les directions pour trouver la limitation, puis mobilisée
doucement dans la direction de la résistance [24]. Une variante de la mobilisation douce est
la technique de gapping selon Lewit [114].

- travail proprioceptif
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Au cours du programme de rééducation fonctionnellle, un travail de proprioception doit
étre effectué avec un entrainement utilisant des plans sagittaux, frontaux et transverses
pour créer un ensemble fonctionnel permettant aux patients de progresser dans leurs
activités normales tridimensionnelles [24, 116].

- ortheses plantaires

L’orthése plantaire fait partie des options thérapeutiques accessibles dans le traitement du
SFP [106, 117] Ce traitement reste réservé a des cas particuliers : une laxité ligamentaire
du pied, un avant-pied varus et un calcanéum valgus qui occasionnent un pied pronateur ou
pied plat dynamique qui peut entrainer un déséquilibre biomécanique du genou en
augmentant le valgus fonctionnel, sont corrigibles par des orthéses plantaires [106]. Le
pied pronateur doit étre distingué du pied plat rigide, qui reste sans mise en charge et qui
n’occasionne habituellement pas de déséquilibre du genou. Dans ce cas, la correction par
orthése n’est pas nécessaire [99]

Pour I’ensemble de ces moyens thérapeutiques, un programme personnalisé est établi en
fonction des données d’examen clinique.

2.4.2. Traitement chirurgical

En cas de présence d’une instabilité patellaire objective sur dysplasie [41] ou de
persistance de douleurs invalidantes malgré un traitement fonctionnel bien conduit, le
traitement chirurgical est indiqué. 1l est toujours précédé par la réalisation d’un traitement
rééducatif fonctionnel.

2.4.2.1. Place de I’arthroscopie dans le SFP

D’apres des études récentes, I’arthroscopie a un intérét particulier dans le bilan des
douleurs antérieures de genou concernant a la fois I’instabilité patellaire objective et les
causes spécifiques des douleurs fémoro-patellaires [3]. L’arthroscopie fournit des
informations fémoro-patellaires qualitatives et quantitatives par la mesure de I’angle de

flexion de recentrage (AFR) dont le seuil de normalité arthroscopique est de 65° [3, 118].
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Elle permet notamment de faire état des lésions cartilagineuses et de les classifier [119].

2.4.2.2. Principales technigues chirurgicales

4 Réalignement proximal

Trochléoplastie

Il est important de rappeler que le principe de la trochléplastie repose sur le concept que la
dysplasie trochléenne est plus liée a une élévation de la zone centrale qui correspond
habituellement au sillon qu’a une déficience de la facette latérale de la gorge. Dans les
formes les plus sévéres, on assiste également a une hypoplasie de la face médiale de la
gorge de la trochlée [7]. Le fond plat de la trochlée réduit la stabilité latérale de maniéere
significative et entraine une instabilité et des problemes de traction de la patella. La
trochléoplastie résout ce type de problemes.

Résection du retinaculum patellaire latéral

Pendant les années 80, la section du retinaculum patellaire latéral était accepté comme
premiére technique chirurgicale indiquée chez les patients souffrant de SFP résistant [120].
Depuis, les indications ont éte redéfinies et il est reconnu que la section du retinaculum
latéral est plus appropriée chez les patients souffrant d’une rétraction du retinaculum
latéral associée a une rotation anormale de la patella [121, 122]. Cette configuration
mécanique est souvent associée a une pression latérale excessive décrite par Ficat et al.
[123]. La diminution des douleurs peut étre obtenue aprés section chirurgicale du
retinaculum latéral chez les patients présentant des douleurs liées a I’hyper-pression
externe et qui n’ont pas été améliorées par le traitement fonctionnel. L’intervention peut
étre réalisée a ciel ouvert mais est réalisée majoritairement par arthroscopie actuellement.
La résection du retinaculum latéral n’a pas d’effet bénéfique sur une patella correctement
alignée et est plus utilisée de nos jours pour le traitement de la douleur [7]. En cas

d’indication inappropriée de section du retinaculum latéral, une subluxation patellaire
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médiale peut survenir [124]. Ainsi, la section du retinaculum latéral doit étre utilisée dans
les indications mécaniques spécifiques et I’étendue de la section doit étre limitée deés
I’obtention du recentrage de la patella afin d’éviter au maximum une subluxation médiale
de la patella sequellaire. Le maintien d’une partie de I’insertion du muscle vaste latéral sur
le bord latéral prévient cette complication [5].

Reconstruction du ligament femoro-patellaire médial

L’équilibre des tissus de soutien autour de la partie antérieure du genou est important pour
le bon alignement de la patella [82]. Certains patients nécessitent plutét quant a eux, une
reconstruction du ligament fémoro-patellaire médial pour limiter la subluxation latérale de
la patella [9, 125]. Pour décider quelle technique de réalignement proximale est la plus
appropriée, le chirurgien doit identifier si le premier probléme vient d’une déficience des
tissus de soutien mediaux ou d’une anomalie d’alignement de la patella. Chez les patients
ayant déja subi un épisode de luxation de la patella, une lésion patellaire articulaire
médiale peut entrainer des douleurs supplémentaires par mise en charge supérieure a ce
niveau aprés ce type d’intervention. Plus récemment, des auteurs ont montré que le
déplacement antérieur du ligament fémoro-patellaire médial distendu avec une insertion
fémorale conservée, permet de restaurer une stabilité médiale chez certains patients ayant
subi un épisode de luxation de patella sans nécessiter une reconstruction compléte de ce
dernier [126]. En effet, le site d’attache proximal lors de la reconstruction du ligament
fémoro-patellaire médial influence la tension qui va s’exercer dans le ligament reconstruit
en fonction de la flexion du genou. Une réinsertion plus proximale va entrainer une
augmentation de la tension dans le ligament fémoro-patellaire lorsque le genou sera fléchit
et, inversement, une réinsertion plus distale augmentera la tension exercée sur ce ligament
lors de I’extension du genou [7]. Les données actuelles ne permettent pas de statuer de

maniére définitive sur cette question, mais en accord avec les modeles biomécaniques
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actuels, une réinsertion du ligament fémoro-patellaire médial ne doit pas étre plus
proximale et/ou postérieure que son insertion naturelle sur un genou fléchi entre 0 et 60°
pour éviter des forces de contraintes trop importantes [7]

Les indications actuelles de réalignement proximal sont donc : la persistance de douleurs
fémoro-patellaires du compartiment latéral sans course anormale de la patella pour la
résection latérale ; la présence d’une déficience des tissus de soutien médiaux chez des
patients ayant déja subi un épisode de luxation de la patella [125] et la possibilité
d’exécuter ce réalignement proximal sans augmenter la pression sur une éventuelle lésion
cartilagineuse sous-jacente [82] pour la reconstruction du ligament fémoro-patellaire
médial.

4 Réalignement distal

Transfert de tubérositeé tibiale

Lorsqu’un mauvais alignement par traction latérale de la patella conduit & une douleur
chronigque avec ou sans instabilité objective, on retrouve fréqguemment des lésions de la
face postérieure de la patella [127]. Chez ces patients, une transposition de la tubérosité
tibiale antérieure selon la technique d’Emslie-Trillat permet de stabiliser le systéeme
extenseur et restaurer une course patellaire normale sans augmenter la pression sur le
cartilage articulaire endommagé [128, 129]. Une transposition antéro-médiale de la patella
est souvent préférable chez les patients présentant une atteinte du cartilage articulaire
distal. Le transfert antéro-médial de la patella permettant de diminuer la zone de contact
fémoro-patellaire dans les premiers degrés de flexion et donc de limiter le contact avec le
cartilage endommagé [130] . Il a été montré qu’une médialisation de la tubérosité tibiale
réduit les pressions moyennes dans le compartiment latéral de I’AFP mais augmente ces
pressions dans le compartiment médial. Ces résultats restent cependant variables mais la

plupart ne retrouvent pas de diminution du pic de pression [131, 132]. En d’autres termes,
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les résultats de ces études tendent a montrer que la réduction de I’angle existant entre le
tendon patellaire et I’axe de traction des fibres du quadriceps (appelé angle Q par certains
auteurs) ne diminue pas les pressions subies par I’AFP mais les décale et les réparti sur la
totalité de I’AFP. Les résultats de la transposition antéro-médiale de la tubérosité tibiale
antérieure sont meilleurs lorsque les lésions cartilagineuses patellaires sont distales et
latérales que lorsqu’elles sont proximales et sur le bord médial de la patella [133]. La
réalisation d’une arthroscopie de I’AFP avant de réaliser I’ostéotomie aide a déterminer la
méthode de réalignement la plus appropriée [133], afin d’éviter que la réaxation de la
patella ne soit associée a I’augmentation de contrainte sur les lésions cartilagineuses [127].
Lors d’un suivi a long terme, il a été démontré que la reprise du sport et I’'augmentation des
activités est possible chez la plupart des patients apres une transposition de la tubérosité
tibiale antérieure [134].

Otéotomie rotationnelle

Le role de I’ostéotomie rotationnelle du fémur ou du tibia dans le traitement du SFP n’est
pas clairement définie. L’ostéotomie rotationnelle du fémur semble seulement étre
considérée lors d’une antéversion fémorale supérieure a 20° et symptomatique. Cependant,
I’ostéotomie rotationnelle fémorale représente une option non négligeable dans le
traitement chirurgical des problemes d’alignement patellaire. Elle est basée sur le principe
de placer la gorge de la trochlée en face de la patella, plutdt que d’essayer de rediriger la
patella dans la trochlée. Des séries de résultats positifs ont été publiées [7].

L’ostéotomie rotationnelle du tibia affaiblie la zone de contact articulaire donc la mise en
charge totale est déconseillée pendant 6 semaines post-opératoire [135, 136].

2.4.2.3. Indications du traitement chirurgical

Dans un article récent, Fithian pose les questions auxquelles on doit répondre actuellement

avant de debuter le traitement du SFP : & savoir, quelles anomalies anatomiques doivent
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étre corrigées, de maniére isolée ou combinée avec d’autres réparations chirurgicales pour
prévenir une récidive de I’instabilité patellaire objective [137]. Quels sont les bénéfices et
les risques des différentes techniques chirurgicales par rapport a I’évolution naturelle de
cette instabilité, sachant qu’une minorité des patients présentant un épisode d’instabilité
patellaire objective récidivent et que le traitement chirurgical ne donne pas toujours des
résultats supérieurs au traitement conservateur [137]. Des études a ce sujet méritent encore
d’étre menées. C’est pourquoi a ce jour, les recommandations de traitement doivent étre
fondées sur le risque individuel de luxation récidivante, la douleur et le handicap entrainé
par I’instabilité patellaire et sur une compréhension approfondie de I’anatomie de I’AFP,
avec des objectifs de traitement clairement définis.

3 - Analyse de la marche chez le sujet SFP

Aprés avoir étudié I’anatomie et la biomécanique de I’AFP dans la premiéere partie puis
apres avoir vu son aspect pathologique au travers du SFP dans la seconde, nous allons nous
intéresser dans ce chapitre, au comportement du genou lors de la marche normale. Nous
présenterons les moyens dont on dispose actuellement pour I’étudier de maniere objective,
pour enfin I’appliquer a I’étude de la marche chez les sujets atteints de SFP.

3.1. Caractéristiques de la marche normale

3.1.1. La marche bipede

La marche est le mode de locomotion habituel de I’homme, lui permettant de se déplacer
en position verticale sans fatigue excessive [138]. En temps normal, toute action effectuée
dans le cycle de marche est réalisée dans un souci permanent d’économie maximale
d’énergie.

La marche, en grande partie inconsciente, est une performance motrice élaborée,
caractéristique de I’individu, faisant partie de son identité et souvent reconnaissable [138].

La marche bipéde consiste en une locomotion alternée avec décalage de phase entre les
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deux membres inférieurs. Les caractéristiques de la marche bipéde plantigrade qui font la
spécificité de la marche humaine ont été lentement acquises au cours de I’évolution. La
marche plantigrade s’est progressivement imposée pour augmenter la stabilité posturale et
accroitre I’efficacité de la marche [139]. En effet, elle contribue a la réduction des
oscillations verticales du corps et a I’allongement du pas. La prédominance de I’attaque du
pas par le talon révele une évolution due a une dorsiflexion active du pied résultant des
contractions des muscles prétibiaux et de I’inhibition de I’activité du triceps sural a la fin
de la phase d’oscillation [139].

3.1.2. Définition du cycle de marche

Le cycle locomoteur d’un membre définit I’ensemble des événements articulaires et
musculaires qui surviennent entre deux appuis successifs au sol. Par convention, on utilise
I’appui talonnier droit comme repére de début de cycle. Le cycle se poursuit alors jusqu’a
un nouvel appui du pied droit. Le cycle de marche est constitué de deux phases principales
pour chaque membre inférieur: la phase d’appui, qui est plus longue que la phase
oscillante. La phase d’appui représente 60% du cycle de marche et la phase oscillante en
représente 40%. Il en résulte I’existence a deux reprises dans le cycle de marche d’une

phase de double appui ou les deux pieds sont simultanément au sol [140].
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It

15% : decollement 65% : décollement 100% : contact
du pied gauche du pied droit du pied droit
0% : contact 50% : contact
du pied droit du pied gauche
Phase d'appui droit { Oscillation droite |
1
Oscillation gauche | Phase d'appui gauche

Figure 16 : Définition du cycle locomoteur
Le cycle locomoteur se définit par ses parametres temporels et spatiaux. Les principaux
parametres utilisés sont la longueur de I’enjambée (distance séparant deux appuis au sol du
méme pied), la vitesse de marche, la fréquence du pas, la largeur du pas et la durée de la
phase d’oscillation et de la phase d’appui. La vitesse de marche dépend donc de tous ces
paramétres qui vont évoluer en fonction de [I’environnement et de [Iétat
physiopathologique du sujet.
En prenant I’appui du pied droit comme point de départ, le schéma habituel du cycle de
marche est donc : contact du talon droit avec le sol suivi d’une phase d’appui du pied droit,
au début de cette phase se constitue la premiere phase de double appui ;
puis I’avant pied gauche quitte le sol et I’oscillation du membre inférieur gauche se
produit. Seul le pied droit reste en appui, supportant le passage du corps en avant ;
puis le talon gauche prend contact avec le sol, ce qui précéde une nouvelle phase de double
appui suivie d’une phase de simple appui du pied gauche lorsque I’avant pied droit quitte
le sol débutant I’oscillation du membre inférieur droit et I’avancée du corps ;

enfin, le cycle se termine par le contact du talon droit avec le sol [140] .
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Dans le plan sagittal, bien que le support du poids du corps soit assuré tout au long de la
phase d’appui, une phase de freinage a lieu dans la premiere moitié de la phase d’appui
suivie d’une phase de propulsion [141].

3.2. Biomécanique du genou au cours de la marche

3.2.1. Cinematique du genou a la marche

Le genou présente deux pics de flexion et deux pics d’extension au cours du cycle de
marche sans jamais atteindre I’extension compléte. Lors du début de la phase d’appui
caractérisée par I’attaque du talon, il est presque en extension complete. 1l se fléchit ensuite
rapidement sous I’effet de la mise en charge puis cette flexion est freinée par les muscles
de la loge postérieure de la jambe et ne dépasse pas 15° [141]. Pendant la phase d’appui, la
flexion du genou diminue mais ne disparait pas. Lors du passage a la verticale, elle est
minimale environ a 10°. Dés que le talon se souléve, la flexion augmente rapidement pour
atteindre son maximum a 60-70° au début de la phase oscillante. Le genou retrouve ensuite
une position d’extension quasi compléte jusqu’au prochain contact avec le sol [138]. Le
genou n’atteint jamais une extension complete au cours du cycle de marche. Cela lui évite
le verrouillage en rotation qui intervient dans les derniers degrés d’extension du genou
[138].

3.2.2. Cinétique du genou a la phase d’appui

En début d’appui, le genou présente un mouvement d’extension. Pendant cette période, la
force de réaction du sol (FRS) passe normalement en arriére du genou exercant un moment
de flexion sur celui-ci [141]. Le moment est une force de rotation définie par le produit de
la force et de sa distance, perpendiculaire a I’axe de rotation, il est exprimé en Newton-
meétre. La FRS, externe au corps, exerce un moment externe de flexion du genou auquel
s’oppose a tout instant, un moment interne d’extension du genou (Mo Ext), assuré

principalement par les muscles extenseurs du genou. En effet, le moment d’extension
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provient d’une composante active, liée a I’ensemble des muscles controlant les
mouvements de genou (extenseurs et fléchisseurs), et a une composante passive, liée aux
propriétés visco-elastiques du systeme musculo-squelettique impliqué dans le mouvement.
Lors de la flexion maximale du genou, la contribution active des extenseurs au Mo Ext est
majoritaire sur celle des fléchisseurs et la composante passive est négligeable.

Au contact du talon au sol, la FRS passe furtivement devant le genou, exergant un moment
externe d’extension auquel s’oppose un moment interne de flexion de genou (Mo Flex)
associé a une puissance (phase KO0) et un travail positifs. Lors du mouvement de flexion
puis d’extension du genou en début d’appui, le Mo Ext freine la flexion du genou en
exercant une puissance (phase K1) et un travail négatifs puis favorise I’extension du genou
en exercant une puissance (phase K2) et un travail positifs. Rappelons que la puissance est
le produit du moment et de la vitesse de déplacement angulaire, elle est exprimable en
Watts. Lorsque la puissance générée au niveau d’une articulation est positive, dite de
génération, elle favorise le mouvement angulaire; lorsqu’elle est négative, dite
d’absorption, elle freine le mouvement.

L’impulsion angulaire d’extension est la contribution quantifiée du moment d’extension,
elle est représentée par I’aire sous la courbe de ce moment et s’exprime en Newton-métre
par seconde. Elle est calculée en intégrant le moment par rapport au temps.

Le travail de déplacement angulaire effectué au niveau de I’articulation du genou est le
produit du moment par le déplacement angulaire, exprimé en Joules. Il correspond a I’aire
sous la courbe de la puissance et est calculé en intégrant la puissance par rapport au temps.
Le travail total exercé au niveau du genou lors du moment interne d’extension représente
donc une variable intégrée de la contribution de ce dernier au mouvement du genou, lié

principalement a I’activité des extenseurs du genou.
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3.3. Rdle du tronc, de la hanche et du pied sur la dynamique du genou a la marche

3.3.1. Letronc

En général, I’orientation du vecteur résultant de la force de réaction du sol va dicter la
direction et I’amplitude des moments articulaires du genou.

La position du centre de gravité par rapport a I’endroit ou s’exerce la pression peut avoir
une influence sur I’orientation du vecteur résultant de la force de réaction du sol.

La position du centre de gravité est en grande partie influencée par la masse du tronc ; des
mouvements inhabituels du tronc ou du bassin peuvent affecter la direction du vecteur
résultant de la force de réaction du sol et donc les moments agissant sur le genou [142].
Ainsi, lorsque le tronc est incliné vers I’avant dans le plan sagittal, le centre de gravité se
rapproche du genou, ainsi le vecteur de force qui passe en arriére du genou a la phase
d’appui va se rapprocher du centre articulaire du genou. Ce qui va provoquer une
diminution du Mo Ext du genou par diminution de la distance. A I’inverse, lorsque le tronc
est incliné vers I’arriére dans le plan sagittal, le centre de gravité s’éloigne du genou, le
vecteur de force de réaction du sol également, donc le Mo Ext va augmenter par
accroissement de la distance par rapport au centre articulaire. Dans une de ses études,
Powers sous-entend que le Mo Ext est directement influencé par la position du tronc du
sujet a la marche [142]. 1l sera donc intéressant de mesurer ce phénomeéne chez les patients
atteints de SFP.

3.3.2. La hanche

Durant le début de la phase d’appui, (les premiers 10% du cycle de marche), le vecteur
force, dont le point d’application est le talon, passe en avant de la hanche. Il en est de
méme lors de la mise en charge. La hanche réalise alors un mouvement combiné de
flexion, adduction et rotation interne. Ce mouvement produit par des moments externes

entraine par réaction une mise en place de moments internes qui résistent a ce mouvement
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en activant les muscles extenseurs, rotateurs externes et abducteurs de hanche [142]. Une
adduction et rotation interne excessives de hanche peuvent décaler médialement le centre
articulaire du genou par rapport au pied. Comme le pied est fixé au sol, il se crée alors un
valgus de genou dynamique par abduction du tibia et pronation du pied [71].

Un valgus de genou excessif est relié a la diminution de la force musculaire des muscles
fixateurs de hanche [71] et contribue a augmenter le nombre de blessures de genou comme
la rupture de LCA ou I’apparition d’un syndrome fémoro-patellaire [73]. Une force
augmentée des abducteurs de hanche et notamment du moyen fessier diminue le valgus du
genou dans le plan frontal a la marche [71].

L’adduction de hanche est le mouvement le plus contributif des trois au valgus dynamique
de genou a la marche [71]. Ainsi, I’adduction de hanche serait principalement responsable
de la mise en contrainte des tissus mous limitant le valgus de genou comme le ligament
collatéral médial, le ligament fémoro-patellaire médial et le ligament croisé antérieur [71].
3.3.3. La cheville, le pied

Au début de la phase d’appui, lors du contact initial, la cheville est en position neutre ou en
flexion plantaire modérée. Le vecteur force, dont le point d’application est le talon, est
d’abord dirigé furtivement vers I’avant en passant en avant du genou, puis est orienté vers
I’arriere en passant en arriere de la cheville. 1l tend donc a étendre la cheville ; a cette force
externe s’oppose un moment interne de flexion dorsale. Lors de la mise en charge, le pied
se met a plat et le vecteur force passe progressivement en avant de la cheville. Le moment
interne de la cheville devient donc un moment de flexion plantaire. En milieu de phase
d’appui, le pied est de nouveau a plat et le vecteur force passe en avant de la cheville.

Une anomalie de la cinétique de I’articulation sous-talienne peut affecter la dynamique du
genou et est liée a un risque d’apparition de pathologies du genou comme le SFP [143,

144]. Une pronation excessive ou prolongée du pied peut retarder la rotation externe du
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tibia et altérer la séquence temporelle habituelle entre I’extension du genou et la supination
de I'arriere pied [143, 145, 146]. Or, il a été suggéré qu’un mouvement anormal de
I’arriére pied peut par le déséquilibre biomécanique qu’il entraine, conduire a I’apparition
d’un SFP [143, 147]. Des études n’ont cependant pas retrouvé de différence significative
de I’angle d’inclinaison de I’arriére pied chez les patients atteints de SFP [148, 149].

3.4. Méthode d’analyse de la marche

L’analyse tridimensionnelle du mouvement constitue un moyen d’évaluation précis de la
biomécanique de I’appareil locomoteur. En effet, les limites d’un simple examen clinique
de la marche sont évidentes : purement subjectif, il ne permet pas d’apprécier de facon
quantifiée les divers parametres de la marche ; en particulier pour les mouvements a
grande vitesse [140]. Ce type d’analyse comporte [I’utilisation de systemes
optoélectroniques, développés a partir des années 70 et qui sont en nette progression
depuis le début des années 2000. Ces systemes reposent sur un ensemble de caméras a
infrarouges filmant des marqueurs réfléchissants disposés sur le sujet étudié. Les données
simultanées de chaque caméra permettent de reconstruire la trajectoire de chaque
marqueur. Les marqueurs sont positionnés sur la peau au niveau de reperes anatomiques
proches des repéres osseux et des modeles cinématiques permettent de calculer, a partir des
marqueurs et des mesures anthropométriques un squelette simplifié constitué de segments
articulés autour des centres de rotation [39]. Le modele biomécanique simplifié de Davis
permet de calculer les variables dynamiques du genou a partir des enregistrements
effectués [150]. L’analyse compléete du mouvement peut donc étre réalisée.

L analyse cinématique permet de mesurer les positions tridimensionnelles des marqueurs
ou les mouvement segmentaires et angulaires du modéle articulé. Ceci permet I’acquisition
et la restitution en temps réel des mouvements tridimensionnels, méme effectués a vitesse

trés rapide, avec une grande précision.
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L’analyse cinétique est réalisée par dynamique inverse ; c’est-a-dire que des variables
cinétiques, comme ici le moment articulaire ou la puissance angulaire, sont calculées a
partir des données cinématiques et de la force de réaction du sol recueillie par des plates-
formes de force incluses dans le sol du laboratoire du mouvement [39, 150]. Ces données
permettent donc une analyse complete de la biomécanique de la marche et peuvent
éventuellement étre complétées par des mesures électromyographiques et vidéographiques
grace a 2 caméras a sortie analogique continue connectées a une interface permettant de
numeériser les images.

Ce systeme fiable, permettant une analyse objective de la marche physiologique ou
pathologique, est utilisé actuellement dans les études cliniques s’intéressant a diverses
pathologies de I’appareil locomoteur. L’analyse tridimensionnelle du mouvement est

adaptée pour I’étude de la marche chez le sujet atteint de SFP.
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4.1. Justification théorique de I’étude

Le syndrome fémoro-patellaire (SFP) est décrit dans la littérature comme une douleur
antérieure du genou provoquée par une augmentation de friction de la patella dans la gorge
de la trochlée fémorale, qui résulte de modifications biochimiques et/ou physiques de
I’articulation fémoro-patellaire (AFP) [24, 38, 151]. Sa prévalence est élevée chez les
adolescents et les adultes jeunes [73, 101] ; avec une apparition plus importante chez les
femmes que chez les hommes.[46, 152]

La définition de ce syndrome est clinique : - douleur antérieure de genou ou rétro-
patellaire, en absence d’autre pathologie spécifique évolutive [106]. - instabilité vraie ou
ressentie. Dans un certain nombre de cas, la géne est provoquée par I’instabilité isolée ou
par la douleur seule.[38] La majorité des patients décrit une sensation d’instabilité
douloureuse sans réelle luxation objectivée [41].

La cause de la douleur est controversée ; elle est communément rattachée a un stress
articulaire au niveau de la partie latérale de I’articulation fémoropatellaire [63]. Plusieurs
études ont montré que I’augmentation de pression dans I’articulation fémoropatellaire est
associée a I’apparition de douleur [90, 91] . L’0s sous chondral articulaire mais aussi les
tissus mous entourant le genou comme les tendons, les retinacula patellaires et surtout les
tissus synoviaux sont richement innervés par de nombreuses fibres nociceptives [95, 96] et
sont responsables des douleurs.

Différents facteurs concourant a ce stress articulaire sont décrit dans la littérature : - un
exces de valgus anatomique - un valgus fonctionnel du genou par rétraction des tissus
mous entourant le genou [71] - un déséquilibre musculaire avec I’existence de co-
contractions plus importantes entre le quadriceps et les ischio-jambiers comme le décrit
Besier [46] - un exces d’activité physique [153].

Chez le sujet sain, au début de la phase d’appui, les extenseurs de genou exercent un

moment d’extension sur le genou freinant d’abord la flexion du genou, induite par la force
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de réaction du sol, puis favorisant I’extension du genou. Le moment d’extension du genou
présente un pic lors de la flexion maximale du genou en début d’appui. Dans la littérature,
plusieurs auteurs ont décrit une réduction significative du pic du moment d’extension de
genou lorsqu’il est douloureux, en cas de gonarthrose sévere [154], ou de SFP [155].0r il a
été montré que la contrainte que subit I’AFP lors de la flexion du genou est liée a
I’intensité du Mo Ext [156, 157].

4.2. Objectifs de I’étude

Ainsi, lors d’un SFP douloureux [155], la réduction du pic de Mo Ext, s’accompagnant
probablement d’une réduction des contraintes de I’AFP, pourrait étre un mécanisme
limitant I’intensité de la douleur. Pour étudier davantage ce mécanisme évoqué nous
portons I’hypothése que, chez des patients atteints de SFP douloureux, le pic de Mo Ext du
genou atteint en début d’appui sera : (1) — réduit par rapport au groupe témoin ;

(2) — augmenté apres une rééducation améliorant significativement la douleur.

4.3. Matériel et méthode
Cette étude prospective utilise des données d’analyse tridimensionnelle de la marche de

patients atteints de SFP, adressés entre juillet 2009 et juillet 2010 dans le centre de
rééducation et réadaptation Louis Pierquin de Nancy.

4.3.1. Population

Tous les patients participants a I’étude ont donné leur consentement éclairé. Deux patients
n’ont participé qu’a I’évaluation initiale (T0O) pour cause de dispersion géographique.

4.3.1.1 Groupe des patients atteints de SFP

La population de I’étude est composée de 23 sujets atteints de SFP (patients) adressés au
Centre Louis Pierquin en consultation pour SFP primitif ou secondaire a une intervention
chirurgicale. lls ont été sélectionnés sur une période de temps continue.

Les criteres d’inclusion étaient les suivants (tous devaient étre présents pour qu’il y ait

inclusion dans I’étude) : patient entre 15 et 65 ans, homme ou femme ; sans limitation de
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taille ou de poids ; souffrant d’un SFP depuis au moins un mois. Le diagnostic de SFP est
porté sur des douleurs antérieures ou rétro-patellaires apparaissant particulierement a la
course, a la descente et/ou a la montée des escaliers, lors d’accroupissements ou lors de la
station assise prolongée associées a une sensation d’instabilité évoluant depuis au moins un
mois de maniére unilatérale ou bilatérale. En cas d’atteinte bilatérale, le genou le plus
atteint est pris en compte.

Les critéres d’exclusion étaient les suivants : la présence d’une autre pathologie ostéo-
articulaire, musculaire ou neurologique des membres inférieurs intercurrente pouvant
provoquer des symptdmes douloureux et susceptible de modifier le schéma de marche au
moment de I’inclusion; la présence d’une pathologie altérant les capacités de
compréhension du protocole.

4.3.1.2 Groupe des sujets sains (tmoins)

Il s’agit de 22 sujets volontaires sains (témoins) agés de 21 a 50 ans recrutés par les
Docteurs C.Beyaert et N. Martinet, C. Grumillier ou B. Claudon, auprés de personnes de
connaissance privée ou professionnelle mais non placées sous leur dépendance
hiérarchique dans ce dernier cas. Au cours d’une consultation médicale, il était proposé
aux personnes obéissant aux criteres d’inclusion de participer volontairement a I’étude.

Les critéres d’inclusion étaient les suivants : sujet entre 15 et 65 ans, homme ou femme,
sans limitation de taille ou de poids, n’ayant pas d’antécédents traumatique ou chirurgicaux
au niveau des genoux, ne présentant pas de pathologie ostéo-articulaire, musculaire ou
neurologique intercurrente susceptible de modifier le schéma de marche et ne présentant
pas de pathologie altérant les capacités de compréhension du protocole.

Les caractéristiques anthropométriques de ces deux groupes sont listées dans le tableau |
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Tableau | : Caractéristiques de la population

Patients Témoins

(n=23) (n=22)
Age (années) 32,5 (15,3) 27,2 (14,7)
Taille (cm) 171,8 (4,6) 172,7 (9,7)
Poids (kg) 75,6 (12,9) * 64,1 (10,6)
Longueur des Ml (m) 0,89 (0,04) 0,91 (0,06)
Indice d’activité sportive IAS 2,40 (2,07) 2,71 (0,94)
Indice d’activité de loisir IAL 2,61 (0,44) 2,46 (0,45)

* . différence significative par rapport aux témoins
Les variables sont exprimées en moyenne ( écart type)

4.3.2. Protocole

Les patients et les témoins sont évalués a TO

- examen clinique : recherche des signes objectifs de SFP . L’examen physique recherche
des douleurs péri-patellaires, des rétractions ou des troubles trophiques des chaines
musculaires et des tissus mous entourant le genou et également des troubles de la statique
des membres inférieurs.

- une session d’analyse du mouvement comportant 3 enregistrements de marche a vitesse
confortable sur terrain plat. Les données spatiotemporelles, cinématiques et cinétiques du
genou sont recueillies par un systéeme optoélectronique (Vicon 370, Vicon Motion Systems
Limited, Oxford, UK) et trois plates-formes de force (Advanced Medical Technology
Inc.,Watertown, MA, USA) selon le modéle biomécanique décrit par Kadaba et al.[39].

Les patients bénéficient d’une période de rééducation de 5 a 8 semaines

La rééducation consiste principalement en du renforcement musculaire des groupes
musculaires déficitaires avec, pour certains patients, un travail isocinétique pour un
renforcement harmonieux entre muscles agonistes et antagonistes ; des étirements des

groupes musculaires rétractés associés a de la physiothérapie.
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Les patients sont réévalués a T1 : examen clinique comparatif et analyse de la marche

identique a TO

reeducation

Examen clinique (AKPS)
Analyse 3D de lamarche

17 patients améliorés
Examen clinique (AKPS)
Analyse 3D de lamarche
|
T
TO S a8 semaines T\
23 patients 21 patients

22 témoins

Figure 17 : schéma du protocole

4.3.3 Analyse des données
4.3.3.1 Variables mesurées

Les variables ont été étudiées principalement en premiére moitié de I’appui, lors de la
phase de freinage, pendant laquelle la FRS est orientée vers I’arriére dans le plan sagittal,
pour les patients et les sujets sains. Les variables ont été analysées a partir de la valeur
moyenne sur trois cycles de marche a TO et a T1 pour les patients et a TO pour les
témoins ; ce qui correspondait a un total de six enregistrements pour les patients et trois
pour les témoins.

¢ Description clinigue de la population :

- Poids moyen des patients (en Kg)

- Indice d’activité sportive (IAS) et indice d’activité de loisir (IAL) des sujets de chaque

groupe recueillis par questionnaire de Beacke simplifié traduit en frangais [158].

- Anterior Knee Pain Scale (AKPS), échelle fonctionnelle subjective validée remplie par

les patients, permet de caractériser leurs symptdmes douloureux, leurs circonstances
d’apparition et leurs limitations fonctionnelles dues au SFP [97, 98]. Une évolution de 10
points de I’AKPS permet de conclure & une amélioration clinique significative [98].

¢ Description biomécanigue de la population :
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- La vitesse adimensionnelle : vitesse de marche rapportée a la racine carrée du produit de
la longueur des membres inférieurs et de la gravité (g) de chaque individu.

- La longueur de pas normalisée : longueur de pas rapportée a la longueur des membres

inférieurs de chaque sujet.

- La durée de simple appui : (en s)

- Flexion maximale du genou a la phase d’appui : (en degrés).

- Pic du Mo Ext a la phase d’appui : (en Nm/kg) Correspond au pic du moment interne

d’extension du genou opposé au pic du moment externe de flexion exercé par la force de
réaction du sol sur le genou lors de la mise en charge en début d’appui.

- L”impulsion angulaire d’extension (en Nm.s/kg) Durant la phase d’appui, cette variable

correspond a I’aire sous la courbe du Mo Ext. Elle quantifie la contribution du moment
interne d’extension au mouvement du genou sur toute la phase de mise en charge.

- Travail total d’absorption (phase K1) et de géneération (phase K2) : Correspond a I’aire

sous la courbe de la puissance, il représente la contribution du Mo Ext au mouvement du
genou.

- L’inclinaison antérieure du tronc : Obtenue de maniere exocentrique en mesurant I’angle

entre la ligne reliant le marqueur placé en regard de C7 au marqueur placé en regard des
épines illiaques postéro-supérieures et la verticale du laboratoire.

4.3.3.2 Analyse statistique

Les résultats des trois cycles de marche, pour le patient : membre inférieur atteint et le
membre sain et pour les témoins : le membre inférieur droit, ont été moyennés pour
I’analyse des données.

La comparaison des données a été effectuée pour chaque variable :

- Entre le membre pathologique et le membre sain chez les patients par t-test de Student
apparies.

- Entre les patients et les témoins a TO et a T1 par t-test de Student non apparié.
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- Entre TO et T1 pour les patients ayant présenté une augmentation d’au moins dix points a

I’ AKPS par t-test de Student apparié.

- Entre TO et T1 chez les patients n’ayant pas présenté une augmentation d’au moins dix

points a I’AKPS par t-test de Student apparié.

Le niveau de significativité retenu pour chacun des tests est p < 0,05. Les variables sont

exprimées comme moyenne et déviation standard. L’analyse des données a été réalisée
utilisant le logiciel Excel.

4.4 Résultats

Les résultats sont reportés dans les tableaux Il et I1I.

Tableau Il : Variables spatio-temporelles

en

Patients Patients améliorés Patients non améliorés Témoins
aT0 (n=23) aT1(n=17) aTl(n=4) (n=22)
Vitesse adimensionnelle 0,43 (0,07) * 0,44 (0,07) 0,45 (0,06) 0,47 (0,04)
Longueur de pas normalisée 0,77 (0,09) 0,79 (0,09) 0,81 (0,04) 0,81 (0,07)
9,1(2,7)* 8,1(2,5) 8,1(2,5) 5,8 (3,2)

Angle d'inclinaison du tronc (°)

* . différence significative avec les Témoins

Note : les variables sont exprimées comme Moyenne ( écart-type)

Tableau 111 : Dynamique du genou a la phase d’appui avant et apres rééducation

Patientsa TO Patients améliorés Patients non améliorés Témoins
(n=23) aTl(n=17) aTl(n=4) (n=22)
Pic de flexion (°) 14,2 (7,3) 17,0 (6,2) + 17,3 (7,2) 16,7 (4,0)
Pic de Mo Ext (Nm/kg) 0,50 (0,30) * 0,63 (0,22) + 0,59 (0,36) 0,66 (0,18)
Impulsion angulaire (Nmm.s/kg) 108 (73) * 140 (65) + 172 (123) 162 (58)
e o tron 1 0459 e 0763 269
Travail total de génération a la 11,1 (21,9) 9,8 (6,7) 9,0 (8,8) 9,6 (5,2)

phase K2 (x100 J/kg)

* . différence significative par rapport aux Témoins
+ : différence significative par rapport a TO

Note : les valeurs sont exprimées comme moyenne ( écart-type )
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4.4.1 Description des patients avant rééducation (T0) et des témoins

¢ Le poids moyen de la population des patients est significativement plus élevé que celui

de la population des témoins (p=0,01).

¢ Les indices d’activité sportive et de loisir ne présentent pas de différence significative

entre les patients et les témoins.
I n’y a de différence significative pour aucune variable étudiee entre le genou atteint et le
genou considéré comme sain des patients.

¢ La vitesse adimensionnelle des patients est diminuée de maniére significative par

rapport aux témoins (p=0,03).

¢ La longueur de pas normalisée des patients est diminuée de maniére non significative

par rapport aux témoins (p=0,07).

¢ La durée de simple appui des patients ne présente pas de différence significative pour le

genou atteint ou le genou sain par rapport aux témoins.

¢ La flexion de genou ne présente pas de différence significative par rapport aux témoins.

¢ Le pic de Mo Ext et I'impulsion angulaire d’extension sont diminués de maniére

significative pour le genou atteint par rapport aux témoins (p=0,03 et p=0,01).

¢ Le travail d’absorption du genou atteint des patients est diminué de maniére non

significative par rapport aux témoins (p=0,06).

¢ Linclinaison antérieure du tronc des patients est augmentée de maniere significative par

rapport aux témoins (p=0,0004) .

4.4.2. Evolution des patients aprés rééducation (T1) :
¢ Antérior Knee Pain Scale : Parmi les 21 patients présents a T1, 17 ont présenté une

amélioration de plus de 10 points a I’AKPS apreés rééducation, ce qui correspond a une
amélioration significative des douleurs et des capacités fonctionnelles [98]. L’AKPS
moyen des 17 patients améliorés est passé de 65/100 a TO a 75/100 a T1.

Seuls 4 patients n’ont pas amélioré leur AKPS, ce qui rend I’analyse statistique non

applicable.
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¢ La vitesse adimentionnelle ne s’est pas modifiée de maniére significative entre TO et T1

chez les 21 patients.
Chez les 17 patients améliorés cliniquement :

¢ La longueur de pas normalisée a augmenté de maniére non significative entre TO et T1

(p=0,09).

¢ La flexion de genou a augmenté de maniére significative chez les patients améliorés

entre TO et T1 (p=0,046). Il n’y a plus de différence significative avec les témoins.

¢ Le pic de Mo Ext du genou a T1 a significativement augmenté par rapport a TO

(p=0,007) et n’est plus différent par rapport a celui des témoins. Du coté sain, cette
variable augmente de maniére non significative a T1 par rapport a TO (p=0,06).

4 L impulsion angulaire d’extension et le travail d’absorption (K1) du genou atteint de ces

patients augmentent significativement par rapport a TO (p=0,02 et p=0,01). Il n’y a pas de
différence significative avec les témoins.

¢ Le travail de génération (K2) augmente également de maniere significative pour le

genou sain a T1 par rapport a TO (p=0,04).

¢ L’inclinaison antérieure du tronc diminue de maniére non significative chez ces patients

entre TO et T1 (p=0,09).

4.5. Discussion
4.5.1. Description biomécanique des patients avant rééducation (T0)
Moment d’extension du genou avant rééducation.

Cette étude met en évidence, pour le genou douloureux, une diminution significative du pic
de Mo Ext au début de la phase d’appui par rapport aux témoins. Ces résultats confirment
ceux publiés par Brechter et Powers qui ont suggéré que la réduction du Mo Ext du genou
était une stratégie pour réduire les forces subies par I’AFP [155]. En effet, il a été montré
que I’intensité du Mo Ext est liée a la contrainte mécanique s’exergant sur I’AFP [156,

157].
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A la marche, au début de la phase d’appui, le genou présente un mouvement de flexion
atteignant un maximum puis effectue un mouvement d’extension. La force de réaction du
sol (FRS) exerce un moment externe de flexion auquel s’oppose a tout instant un moment
interne d’extension du genou (Mo Ext) assuré principalement par les muscles extenseurs
du genou.

Autres variables spatio-temporelles et cinétiques avant rééducation.

Chez les patients étudiés, I'impulsion angulaire est également diminuée de maniere
significative pour le genou atteint lors de la phase d’appui par rapport aux témoins. Cette
variable qui représente quantitativement I’ensemble de la contribution du Mo Ext lors de la
phase d’appui, indique donc que le Mo Ext est bien diminué a TO pour le genou atteint des
patients sur toute la phase d’appui.

A TO, la vitesse de marche est diminuée de maniére significative chez les patients par
rapport aux témoins, cette diminution est sans doute liée a celle du Mo Ext.

La longueur de pas normalisée est diminuée de maniéere non significative chez les patients
par rapport aux témoins, il semblerait donc que ceux-ci aient une tendance a raccourcir leur
enjambée lorsqu’ils sont douloureux.

La flexion de genou n’est pas différente de celle des témoins a TO ; elle ne semble donc
pas influencée par la douleur, tout comme la durée de simple appui qui ne differe pas chez
les patients de chez les témoins, au niveau du genou atteint ou du genou sain.

4.5.2. Evolution du moment d’extension du genou pathologique chez les patients améliorés

Une réduction significative de la symptomatologie douloureuse aprés traitement rééducatif
(T1) s’accompagne d’une augmentation significative du pic de Mo Ext avec une
normalisation par rapport aux témoins. La normalisation du Mo Ext accompagnant la
réduction de la douleur renforce I’hypothése d’une origine mécanique de la douleur
suggérée précédemment dans la littérature [156, 157].

4.5.3.Facteurs influengant le Mo Ext.
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4.5.3.1 Influence de la vitesse de marche

D’apres plusieurs auteurs [159], le Mo Ext est influencé par la vitesse de marche. Winter a
montré qu’une vitesse de marche plus faible entraine une réduction de la sollicitation du
genou pendant la phase d’appui en diminuant la FRS et, en conséquence, le Mo Ext du
genou [160]. Dans notre étude, la réduction de la vitesse de marche chez les patients par
rapport aux témoins pourrait donc constituer un facteur expliquant la réduction du pic de
Mo Ext.

Cependant a T1, on assiste a une augmentation significative du Mo Ext sans augmentation
de la vitesse donc la vitesse n’est pas le seul facteur.

4.5.3.2 Influence de la flexion de genou

Le moment d’extension du genou est le produit du vecteur de la FRS par la distance (d)
perpendiculaire entre la FRS et le centre articulaire, projeté dans le plan sagittal. Dans
I’hypothése ou la position de la FRS n’est pas modifiée, une augmentation de la flexion de
genou augmente la distance (d). Dans notre étude, la flexion de genou augmente
significativement entre TO et T1 chez les patients améliorés parallélement au pic de Mo
Ext. Ainsi I’augmentation de la flexion du genou pourrait constituer un facteur augmentant
le Mo Ext [141, 161]. On constate cependant que la flexion du genou douloureux a TO
n’était pas diminuée par rapport aux témoins alors que le Mo Ext était réduit, comme déja
rapporté par Powers [162] La flexion de genou ne peut étre le seul facteur de I’évolution
du Mo Ext.

4.5.3.3 Influence de I’inclinaison du tronc

L’augmentation de I’inclinaison antérieure du tronc est un autre moyen permettant de
diminuer la distance entre la FRS et le centre articulaire du genou sans modifier la flexion
du genou [142, 156]. Dans notre étude, on retrouve une augmentation significative de
I’inclinaison antérieure du tronc a la marche chez les patients symptomatiques par rapport

aux témoins a TO. A T1 I’inclinaison antérieure du tronc tend a diminuer par rapport a TO
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de facon non significative. Tout se passe comme si les patients douloureux se penchaient
en avant pour réduire les contraintes fémoro-patellaires.

4.5.4. Travail d’absorption du genou en début de phase d’appui et impulsion angulaire

Les études de la marche chez le sujet sain ont montré que la position fléchie du genou lors
de la phase précoce d’appui ou “Flexion du genou lors de la mise en charge”, est associée a
une activité musculaire au niveau des extenseurs du genou [163]. La contraction
excentrique du quadriceps pendant cette phase du cycle de marche exerce un travail
d’absorption du choc lors de la phase K1 durant la mise en charge [163]. Chez les patients
étudiés, on note une diminution non significative du travail d’absorption du genou lors des
symptdémes douloureux mais surtout une augmentation significative du travail d’absorption
apres amélioration de la douleur.

Tout se passe comme si les patients douloureux limitaient le role d’absorption du choc du
genou en début d’appui par adaptation aux douleurs. Ces mémes patients réutilisant leur
genou de maniere optimale dans son réle d’absorption du choc a I’appui une fois les
douleurs amendées. Ce phénomene appuie I’hypothese d’une adaptation mécanique du
genou face aux douleurs.

L’impulsion angulaire d’extension du genou est aussi diminuée a TO par rapport aux
témoins et augmentée apres traitement de rééducation comme le Mo Ext. Cette variable
intégrée représente la sommation temporelle des contraintes sur I’AFP pendant la phase
d’appui. Cependant la notion d’extremum (pic de Mo Ext) est pertinente dans la mesure ou
la douleur survenant en début d’appui est liée a I’intensité des phénoménes mécaniques de
contrainte sur I’AFP a un instant donné.

4.5.5. Phénoméne d’adaptation mécanique fémoro-patellaire

La diminution significative du pic de Mo Ext du genou est associée aux symptdémes chez

les patients atteints de SFP. La normalisation de cette variable apres amélioration des
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gonalgies sous traitement rééducatif conforte I’hypothése du rdle premier des facteurs
mécaniques (Mo Ext) sur la genése des symptémes en particulier douloureux.

Ainsi, il a été montré qu’a la phase d’appui, les contraintes articulaires subies par I’AFP
sont liées a I’importance du Mo Ext du genou [156, 157] et que ce Mo Ext est diminué lors
de la présence de symptomes douloureux de I’AFP [155]. La réversibilité de ce phénomene
apres diminution des douleurs suite a un traitement de rééducation démontré par cette
étude, permet d’évoquer I’existence d’un phénomeéne d’adaptation. Cette adaptation de la
mécanique fémoro-patellaire tend a diminuer les contraintes articulaires par diminution du
pic de Mo Ext du genou symptomatique a la phase d’appui lors de phénomeénes douloureux

intenses dus au SFP.
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Conclusion et applications thérapeutiques

Le SFP est une pathologie multifactorielle fréquente touchant majoritairement une population
jeune et sportive. La connaissance approfondie de sa physiopathologie au travers de I’étude de
I’anatomie descriptive, fonctionnelle et surtout de la biomécanique de I’ AFP particulierement
a la phase d’appui lors de la marche permet de comprendre les mécanismes responsables des
douleurs. Cette connaissance est une clé essentielle pour proposer une réponse thérapeutique
adaptée. L’étude exploratoire réalisée dans ce travail a permis de conforter le lien entre
« contrainte articulaire fémoro-patellaire » et « douleur » et de mettre en évidence un
phénomeéne d’adaptation mécanique lors de la phase d’appui a la marche face a ces douleurs.
L’exploration fonctionnelle réalisée n’avait pas pour but d’évaluer objectivement le traitement
rééducatif fonctionnel mais I’évolution des symptdmes cliniques douloureux et la
conséquence sur la biomécanique de I’AFP avant et aprés ce traitement. Cependant, en se
fondant d’une part sur I’analyse des données bibliographiques sur le SFP, notamment les
données anatomiques, biomécaniques et d’autre part sur notre expérience clinique, des lignes
directrices du traitement fonctionnel semblent se dégager.

Ces thérapeutiques ont été appliquées chez les différents patients de I’étude avec des résultats
plutdt favorables puisque 17 patients ont été significativement améliorés sur le plan des
douleurs sur 21 ayant bénéficiés d’un traitement rééducatif. Certaines de ces techniques sont
classiques, d’autres plus novatrices.

Renforcement des abducteurs de hanche

Comme décrit plus tot dans ce travail, une étude récente met en évidence une amyotrophie des
muscles abducteurs et rotateurs externes de hanche, avec en premier lieu le moyen fessier
chez les individus présentant un SFP [72]. Ces résultats sont en accord avec Powers et al. qui
a démontré qu’une augmentation de rotation interne et une adduction de hanche provoque un
valgus fonctionnel de genou durant la marche ; ce valgus fonctionnel est un facteur de risque

de développement d’un SFP [71-73]. L’adduction de hanche étant le mouvement influencant
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le plus le valgus dynamique de genou, elle serait principalement responsable de la mise en
contrainte des tissus mous limitant le valgus de genou. Les principaux tissus mous limitant le
valgus sont le ligament collatéral médial, le ligament fémoro-patellaire médial et le ligament
croisé antérieur [164]. Ainsi, le renforcement des muscles abducteurs de hanche et en premier
lieu du moyen fessier, doit prendre une part importante dans le programme de rééducation
qui, comme on I’a souligné dans la deuxiéme partie de notre travail, doit étre adapté a chaque
patient. Nos constatations cliniques sont en accord avec Powers qui suggére qu’on peut
obtenir des résultats aussi pertinents sur les douleurs liees au SFP en renforcant les muscles
controlant le pelvis et le fémur afin d’optimiser I’alignement des membres inférieurs, qu’en
renforcant les muscles contrélant directement la rotule [73]. En effet, dans I’étude, avant
rééducation, la plupart des patients présentaient une faiblesse musculaire du moyen fessier,
méme modérée au testing musculaire selon I’échelle de Daniels. Cette faiblesse musculaire a
été corrigée apres le traitement rééducatif au cours duquel le renforcement musculaire du
moyen fessier avait été prescrit spécifiquement. Cette observation clinique est intéressante et
mériterait la réalisation d’une étude complémentaire afin d’évaluer I’apport objectif de cette
orientation thérapeutique dans le traitement du SFP.

Etirements et renforcement musculaire personnalisés

Le traitement fonctionnel du SFP a été affiné grace au concept « d’enveloppe fonctionnelle du
genou »[103] et par une meilleure compréhension du contrdle neuromusculaire du genou [17].
Ce constat implique qu’il n’existe pas de programme universel a appliquer a tout patient
présentant un SFP mais qu’au contraire, il faut adapter les types de traitement rééducatif au
déséquilibre fonctionnel mis en évidence chez chacun des patients. Les tissus mous rétractés
seront traités par des étirements et techniques de relaxation post-isométriques. Les muscles
déficitaires seront renforcés tout en évitant un balayage articulaire trop important et les rayons

angulaires favorisant les contraintes sur I’AFP. Le renforcement musculaire harmonieux des
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ischio-jambiers et du quadriceps par exercice de course simulée en piscine apparait comme
une technique intéressante par I’efficacité et I’indolence qu’elle apporte au niveau de I’AFP,
surtout dans le cadre d’un SFP symptomatique. Bien que n’étant pas reconnu comme gold
standard dans le bilan et le traitement du SFP, le renforcement isocinétique trouve une place
importante dans le renforcement musculaire en permettant notamment de cibler les groupes
musculaires déficitaires a renforcer de maniére précise.

L’équilibre a apporter entre étirement des structures rétractées d’un c6té et renforcement des
muscles déficitaire d’autre part semble primordial pour obtenir une efficacité satisfaisante.
Correction du schéma de marche

Les résultats de notre étude mettent en lumiére I’origine mécanique des symptdmes
douloureux liés au SFP a la phase d’appui, notamment par augmentation des contraintes
articulaires s’exercant sur I’AFP. Ces contraintes dépendent de la statique articulaire mais
également de phénomenes dynamiques décrits dans la premiére partie de ce travail. Des
perspectives sont donc ouvertes sur de nouvelles thérapeutiques rééducatives s’intéressant a
I’individu dans sa globalité et dans sa fonction par rapport a son environnement. Dans cette
optique, un travail du schéma de marche des patients a pour but de limiter I’importance des
contraintes articulaires en induisant une utilisation de I’AFP a la marche la plus équilibrée
possible sur un plan mécanique. Ce travail de la dynamique de la marche passe par un travail
sur les membres inférieurs, mais également sur la partie supérieure du corps avec en
particulier le positionnement du tronc. Ces options thérapeutiques complémentaires sont a
associer aux programmes de rééducation classiques.

L’objectif est d’obtenir par ces moyens complémentaires un alignement optimal des membres
inférieurs en statique mais surtout en dynamique, pour permettre une marche harmonieuse

moins colteuse sur le plan énergétique et surtout moins contraignante pour I’AFP. Les
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orthéses plantaires trouvent donc leur place dans le traitement du SFP sur ce principe
d’équilibre des membres inférieurs lors de la station debout et surtout a la marche.
Traitement chirurgical

Cependant, le traitement chirurgical est indispensable dans un certain nombre de cas. Les
indications opératoires sont variees en fonction des anomalies constitutionnelles et
biomécaniques principales entrainant le SFP. Une solution chirurgicale doit étre proposée

apres au moins une tentative de traitement médical et rééducatif fonctionnel bien conduit.

Auparavant, la logique des thérapeutiques du SFP était fondée sur des constats statiques
(anomalies anatomiques osseuses, déséquilibre de la force musculaire, rétraction des tissus
mous). Quelques travaux de la littérature et notre étude mettent en avant des solutions
thérapeutiques, qui s’appuient sur une réflexion relative a la dynamique de la marche.
Aujourd’hui, une évaluation rigoureuse et des études prospectives prenant en compte le
caractere dynamique sont indispensables. Elles sont permises par de nouveaux moyens
d’exploration fonctionnelle et I’existence de variables pertinentes pour quantifier la
sollicitation biomécanique fémoro-patellaire du genou lors de la marche : le pic de Mo Ext et
I’impulsion angulaire.

Les résultats de cette étude associés aux connaissances sur la genése des symptdmes du SFP
développées au début de ce travail, ouvrent des perspectives nouvelles en terme de
thérapeutique de rééducation du SFP et d’évaluation des différentes thérapeutiques existantes

par le biais de I’analyse tridimensionnelle du mouvement.
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LISTE DES ABREVIATIONS

AFP articulation fémoro-patellaire

CCF chaine cinétique fermée

CCoO chaine cinétique ouverte

Fcp force de compression

Fcq force de contrainte entre |e tendon du quadriceps et la gorge intercondylienne fémorale
Fq force du tendon du quadriceps

FRS force de réaction du sol

Ftp force du tendon patellaire

IRO instabilité rotulienne objective

IRP instabilité rotulienne potentielle

SFP syndrome fémoro-patellaire

TA-GT tibiale antérieure - gorge de la trochlée
VMO vaste média oblique
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ANNEXE 1
Antérior Knee Pain Scale (traduite en Francais)
Date :
NOM : Prénom : Age :
Durée des symptomes : années mois
1. Boiterie

a. Aucune (5)
b. Légere (3)
c. Constante (0)

2. Port de charge
a. Sans douleur (5)
b. Possible mais douloureux (3)
c. Port de charge impossible (0)

3. Périmétre de marche
a. lllimité (5)
b. Plus de 2 km (3)
c.1a2km (2)
d. Nul (0)

4. Escaliers
a. Pas de difficulté (10)
b. Légere douleur a la descente (8)
c. Douleur a la montée et a la descente  (5)
d. Impossible (0)

5. Accroupissements
a. Sans difficulté (5)
b. Apparition de douleur lors d’accroupissements répetés (4)
c. Apparition de douleur a chaque accroupissement (3)
d. Possible avec port de charges légeres (2)
e. Impossible (0)

6. Course
a. Sans difficulté (10)
b. Apparition de douleur apres de 2 km de course (8)
c. Légeére douleur des le début de la course (6)
d. Douleur importante a la course (3)
e. Course impossible (0)

7. Saut
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10.

11.

12.

13.

a. Sans difficulté (10)
b. Légeére difficulté (7)
c. Douleur constante (2)
d. Impossible (0)

Station assise prolongée avec genoux fléchis

a. Sans difficulté (10)

b. Douleur en se relevant (8)

c. Douleur constante (6)

d. Obligation de tendre les genoux a cause de la douleur (4)
e. Impossible (0)

Douleur

a. Aucune (10)

b. Légeére et occasionnelle (8)

c. Pouvant provoquer des réveils nocturnes (6)
d. Occasionnellement intense (3)

e. Intense et constante (0)

Oedéme

a. Aucun (10)

b. Apreés un effort intense (8)

c. Apreés les activités quotidiennes (6)
d. Tous les soirs (4)

e. Constante (0)

Douleur rotulienne ou instabilité de la rotule (échappement sur le coté)
a. Aucune (10)

b. Occasionnellement au cours d’activités sportives (6)

c. Occasionnellement au cours d’activités de la vie quotidienne (4)

d. Au moins un épisode documenté de luxation (2)

e. Plus de 2 épisodes de luxation (0)

Amyotrophie ( diminution de volume) des muscles de la cuisse
a. Aucune (5)

b. Légere (3)

c. Sévere (0)

Déficit de flexion
a. Aucun (5)
b. Léger (3)
c. Sévere (0)
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| ANNEXE 2

Questionnaire d’activité sportive et de loisir de Baecke

Q1- Pratiquez vous une activité sportive ?

Sioui:

-quel sport pratiquez-vous le plus couramment ?

-combien d’heures par semaine ? -combien de mois par an ?
a.<lh: a.<lm:

b.1-2h: b.1-3m:

c. 2-3h: C.4-6m:

d.3-4h: d.7-9m:

e.>4h: e.>9m:

Si vous pratiquez une autre activité sportive :

-quel sport pratiquez-vous ?

-combien d’heures par semaine ? (<1; 1-2 ; 2-3; 3-4 ; >4)
-combien de mois paran ? (<1; 1-3; 4-6; 7-9 ; >9)

Q2- Pendant vos loisirs, pratiquez-vous une autre activité sportive ?

a. jamais

b. <1 fois par mois

c. <1 fois par semaine

d. 1 a2 fois par semaine

e. plus de 2 fois par semaine

Q3- Pendant vos loisirs, regardez-vous la télévision, étes vous devant un écran ?

a. jamais

b. <1 heure par semaine

c. quelques heures par semaine mais moins d’une heure par jour
d. au moins 1 heure par jour

e. plus d’une heure par jour

Q4- Pendant vos loisirs, marchez-vous ?

a. jamais

b. < 1 heure par semaine

c. quelques heures par semaine mais moins d’une heure par jour
d. au moins 1 heure par jour

e. plus d’une heure par jour

Q5- Combien de temps par jour consacrez-vous pour vous rendre sur votre lieu de

travail, a I’école, ou pour effectuer vos achats (si ces déplacements se font a pied, ou avec
un autre moyen de locomotion actif) ?

-122 -



Annexes

a. <5 min

b. 5-15 min
. 15-30 min
d. 30-45 min
e. > 45 min

Q1- Score

Pour chacune des 2 questions :

-Intensité : 0.76 ; 1.26 ; 1.76

-Durée: 0.5;15;25;35;45
-Proportion : 0.04 ; 0.17 ; 0.42 ; 0.67 ; 0.92

R1 =0 si absence de pratique de sport
= somme (intensité * durée * proportion )

Q2- Score
1-2-3-4-5
Q3- Score
5-4-3-2-1
Q4- Score
1-2-3-4-5
Q5 Score

1-2-3-4-5

IAS=(R1+R2)/2

IAL=(R3+R4+R5)/3
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ANNEXE 3
Nom : Date :
Prénom : Date de naissance :

FICHE EXAMEN CLINIQUE
SYNDROME FEMORO-PATELLAIRE

INTERROGATOIRE

- Recherche de Iésions antérieures au niveau des MI : entorses, traumatismes, fractures /
Interventions chirurgicales.

- Episodes d’instabilité / de blocage du genou. @) N
- Port antérieur d’une orthese de genou. @) N

- Description de la géne / douleur :

Réalisation de I’ Anterior Knee Pain Scale (ci joint) O N
- Fréquence d’apparition des douleurs / Echelle Numérique. /10
- Réalisation du questionnaire d’activité physique (ci joint). @) N

- Récupération et lecture de la radio de genou de profil a la recherche d’une dysplasie de
la trochlée (stade de DEJOUR) ou prescription de I’examen

- Latéralité de pied (lequel shoot dans le ballon) D G
EXAMEN CLINIQUE :

Observation biomécanique a la marche / position debout statique : attitude en Genu
valgum /varum, varus ou valgus de I’arriére pied en charge.

Examen genou :

- amplitudes articulaires normales / limitations

- recherche d’une hyperlaxité du genou : dans le plan latéral :
- réalisation des tiroirs antérieurs et postérieurs :

-mobilité latérale et longitudinale de la rotule :
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-recherche d’un signe du rabot, de crépitations, de douleurs péri patellaires :

- recherche d’une douleur a I’extension contrariée du genou entre 20 et 40° de flexion
O N

-test d’appréhension patellaire : subluxation passive externe de la rotule
O N

-Patellar tilt test - Zohlen

-recherche de contractures musculaires : 1J, quadriceps, bandelette illio-tibiale,
gastrocnémiens.

- Force Musculaire :  quadriceps a G: /5 abD: /5
ischio jambiers a G /5 aD: /5
-trophicité Musculaire:  BSR +5cm +10 cm +15cm
Gauche :
Droite :

-recherche de rétractions musculaires : distance talon-fesse :

- en décubitus ventral : aG; abD
- en décubitus dorsal : aG; abD
- angle fémoro-poplité :
aG; abD

Examen de la hanche :

- recherche limitation en extension et abduction de hanche :

- testing musculaire Moyen Fessier aG: /5 aD /5

Psoas aG: ) abD )
Examen de la jambe/cheville :
- recherche de limitation de mobilité de cheville :
- rétraction du triceps sural @) N

- testing musculaire du triceps sural aG: /5 abD: /5
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RESUME DE LA THESE

Le syndrome fémoro-patellaire (SFP) est une pathologie du genou fréquente provoquée par
une augmentation de friction de la patella dans la trochléee fémorale. Les trois formes
cliniques classiquement décrites sont la douleur isolée, I’instabilité (vraie ou ressentie) isolée
et I’instabilité douloureuse. La douleur est rattaché a une augmentation des contraintes
mécaniques au niveau de I’articulation fémoro-patellaire (AFP).

La premiere partie de cette thése synthétise I’état des connaissances actuelles sur le SFP dans
ses dimensions anatomiques, physiologiques et physiopathologiques. Les manifestations
cliniques ainsi que les principaux traitements rééducatifs et chirurgicaux du SFP qui découlent
des conclusions biomécaniques actuelles seront également étudiés.

La seconde partie est un travail d’exploration fonctionnelle biomécanique a I’aide de I’analyse
tridimensionnelle  du mouvement afin de progresser dans la compréhension
physiopathologique du SFP. L’hypothese de I’existence d’un phénoméne d’adaptation
mécanique lors d’une douleur fémoro-patellaire, alors responsable de la réduction de la
sollicitation mécanique fémoro-patellaire (exprimée par la diminution du pic de moment
d’extension du genou au début de la phase d’appui), est confirmée. Un second résultat
concerne la réversibilité de ce phénomene apreés traitement rééducatif diminuant les douleurs.
Une étude prospective a donc comparé 23 patients atteints de SFP symptomatiques par
rapport & une population saine de 22 témoins avant traitement, puis aprés traitement de
rééducation du SFP.

Des perspectives sont ouvertes pour corriger le schéma de marche et évaluer les
thérapeutiques rééducatives du SFP dans sa dimension dynamique au travers de variables
objectives d’analyse tridimensionnelle du mouvement.
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