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TToouutteess  lleess  lleettttrreess  nnee  ssaauurraaiieenntt  ttrroouuvveerr  lleess  mmoottss  qquu’’iill  ffaauutt……  

TToouuss  lleess  mmoottss  nnee  ssaauurraaiieenntt  eexxpprriimmeerr  llaa  ggrraattiittuuddee,,    

ll’’aammoouurr,,  llee  rreessppeecctt,,  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee……  

AAuussssii,,  cc’’eesstt  ttoouutt  ssiimmpplleemmeenntt  qquuee  

JJee  ddééddiiee  cceettttee  tthhèèssee  ……  

  



  

  

  

  

  

AA  ffeeuu  ssaa  MMaajjeessttéé  llee  RRooii  HHAASSSSAANN  ΙΙΙΙ  

  

QQuuee  DDiieeuu  ll’’aaccccuueeiillllee  eenn  ssaa  ssaaiinnttee  mmiisséérriiccoorrddee..  

  



  

  

  

  

  

AA  ssaa  MMaajjeessttéé  llee  RRooii  MMOOHHAAMMEEDD  VVІІ  

CChheeff  ssuupprrêêmmee  eett  cchheeff  dd’’ééttaatt--mmaajjoorr  ggéénnéérraall  ddeess  ffoorrcceess  aarrmmééeess  rrooyyaalleess,,  

RRooii  dduu  MMAARROOCC  eett  ggaarraanntt  ddee  ssoonn  iinnttééggrriittéé  tteerrrriittoorriiaallee  

  

QQuuee  DDiieeuu  gglloorriiffiiee  ssoonn  rrèèggnnee  eett  llee  pprréésseerrvvee..  

  



  

  

  

  

  

AA  ssoonn  aalltteessssee  rrooyyaallee  llee  pprriinnccee  hhéérriittiieerr  MMoouullaayy  HHAASSSSAANN  

QQuuee  DDiieeuu  llee  pprréésseerrvvee..  



  

  

  

  

  

  

AA  ssoonn  aalltteessssee  RRooyyaallee  llee  pprriinnccee  MMoouullaayy  RRaacchhiidd,,  

QQuuee  DDiieeuu  llee  pprroottèèggee  



  

  

  

  

  

AA  ttoouuttee  llaa  ffaammiillllee  RRooyyaallee  

  



  

  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  GGéénnéérraall  ddee  BBrriiggaaddee  

AALLII  AABBRROOUUQQ  

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’oottoo--rrhhiinnoo--llaarryynnggoollooggiiee  ddee  VVAALL--DDEE--GGRRAACCEE  

IInnssppeecctteeuurr  dduu  sseerrvviiccee  ddee  ssaannttéé  ddeess  FFAARR  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  



  

  

  

  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  mmééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr  

MMOOHHAAMMEEDD  HHAACCHHIIMM    

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  CCHHUU  ddee  mmééddeecciinnee  iinntteerrnnee  

MMééddeecciinn  cchheeff  ddee  ll’’HHMMIIMMVV--RRAABBAATT  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  rreessppeecctt  eett  nnoottrree    

pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  



  

  

  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MM..  JJAANNAATTII  

MMééddeecciinn  CChheeff  ddee  ll’’HHMMII--AA  

  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  



  

  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr  KK..  LLAAZZRRAAKK  

MMééddeecciinn  CChheeff  ddee  ll’’HHMMII--MMII  

  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  ggrraanndd  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  



  

  

  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  mmééddeecciinn  CCoolloonneell  MMaajjoorr  

MM..AATTMMAANNII  

PPrrooffeesssseeuurr  dd’’aanneesstthhééssiiee  eett  rrééaanniimmaattiioonn    

DDiirreecctteeuurr  ddee  ll’’EERRSSSSMM  eett  ddee  ll  EERRMMIINN  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  



  

  

  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  CCoolloonneell  MMaajjoorr    OOHHAAYYOONN  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  mmééddeecciinnee  iinntteerrnnee  dduu  VVaall  ddee  GGrrââccee  

  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  



  

  

  

  

AA  MMoonnssiieeuurr  llee  MMééddeecciinn  LLtt..  CCoolloonneell    

AA..  EELLMMAAHHDDAAOOUUII  

CChheeff  ddee  GGrroouuppeemmeenntt  FFoorrmmaattiioonn    

eett  IInnssttrruuccttiioonn  ddee  LL’’EERRSSSSMM    

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  nnoottrree  rreessppeecctt    

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ccoonnssiiddéérraattiioonn..  



  

  

  

AA  ttoouutt  llee  ppeerrssoonnnneell  ddee  ll’’ééccoollee  RRooyyaallee  dduu  sseerrvviiccee  

ddee  ssaannttéé  mmiilliittaaiirree..  

PPaarrttiiccuulliièèrreemmeenntt  

LLee  LLtt..  CCoolloonneell  DDAADDOOUU  

LLee  LLtt..  CCoolloonneell  KKRRAAMMDDAA  

LLee  CCoommmmaannddaanntt  RRAADDII  

LLee  CCaappiittaaiinnee  LLAAAALLOOUU  

AA  ttoouutt  llee  ppeerrssoonnnneell  ddee  LL’’HHMMIIMMVV  RRaabbaatt  

  



AA  MMaa  TTrrèèss  CChhèèrree  MMèèrree  HHAAJJAA  ZZOOUUBBIIDDAA  

  

CC’’eesstt  ppoouurr  mmooii  uunn  jjoouurr  dd’’uunnee  ggrraannddee  iimmppoorrttaannccee,,  ccaarr  jjee  ssaaiiss  qquuee  ttuu  

eess  àà  llaa  ffooiiss  ffiièèrree  eett  hheeuurreeuussee  ddee  vvooiirr  llee  ffrruuiitt  ddee  ttoonn  éédduuccaattiioonn  eett  ddee  tteess  

eeffffoorrttss  iinnllaassssaabblleess  ssee  ccoonnccrrééttiisseerr..  

AAuuccuunn  mmoott,,  aauussssii  eexxpprreessssiiff  qquu’’iill  ssooiitt,,  nnee  ssaauurraaiitt  rreemmeerrcciieerr  àà  ssaa  jjuussttee  

vvaalleeuurr,,  ll’’êêttrree  qquuii  aa  ccoonnssaaccrréé  ssaa  vviiee  àà  ppaarrffaaiirree  mmoonn  éédduuccaattiioonn  aavveecc  uunn  

ddéévvoouueemmeenntt  iinnééggaall..  

CC’’eesstt  ggrrââccee  àà  DDiieeuu  ppuuiiss  àà  ttooii  qquuee  jjee  ssuuiiss  ddeevveennuu  ccee  qquuee  jjee  ssuuiiss  

aauujjoouurrdd’’hhuuii..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  mm’’aaiiddeerr  ppoouurr  rreennddrree  uunn  ppeeuu  ssooiitt--iill  ddee  ccee  qquuee  ttuu  mm’’aass  

ddoonnnnéé..  

PPuuiissssee  DDiieeuu  tt’’aaccccoorrddeerr  ssaannttéé,,  bboonnhheeuurr  eett  lloonngguuee  vviiee..  

JJEE  TT’’AAIIMMEE  MMAAMMAANN  



  

AA  mmoonn  TTrrèèss  CChheerr  PPèèrree,,  HHAAJJ  BBOOUUCCHHAAIIBB  

  

JJee  nnee  ssaaiiss  ssii  lleess  mmoottss  aavvaaiieenntt  pprréévvuu  ddee  ddééccrriirree  uunn  ppèèrree  aauussssii  ddiiggnnee  ddee  

ssoonn  ttiittrree,,  jjee  nnee  ssaaiiss  ssii  jjee  ppoouurrrraaiiss  ttrroouuvveerr  lleess  mmoottss  ppoouurr  eexxpprriimmeerr  mmeess  

sseennttiimmeennttss  dd’’aammoouurr  eett  ddee  rreeccoonnnnaaiissssaannccee,,  mmaaiiss  jjee  ssaaiiss  qquuee  ttuu  aass  ééttéé  llee  

ppèèrree  eexxeemmppllaaiirree  qquuee  jj’’aaii  ttoouujjoouurrss  vvoouulluu  rreennddrree  ffiièèrree..  

CC’’eesstt  ggrrââccee  àà  ttoonn  aammoouurr,,  ttaa  tteennddrreessssee  eett  tteess  pprriièèrreess,,  qquu’’aauujjoouurrdd’’hhuuii,,  

jj’’eessppèèrree  qquuee  ttuu  ttrroouuvveerraass  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill,,  ll’’aabboouuttiisssseemmeenntt  ddee  cceess  lloonngguueess  

aannnnééeess  ddee  ssaaccrriiffiicceess  eett  llaa  ccoonnccrrééttiissaattiioonn  dd’’uunnee  pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee..  

MMeerrccii  ddee  mm’’aavvooiirr  ttaanntt  ddoonnnnéé  ssaannss  aatttteennddrree  àà  rreecceevvooiirr..    

JJEE  TT’’AAIIMMEE  PPAAPPAA  



AA  MMeess  TTrrèèss  CCHHEERREESS  SSŒŒUURRSS  

HHAAKKIIMMAA  ,,NNOOUUZZHHAA,,  NNEEJJLLAAAA  

  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddeess  pprrooffoonnddss  sseennttiimmeennttss  ffrraatteerrnneellss  qquuee  jjee  rreesssseennss  eett  

ddee  ll’’aattttaacchheemmeenntt  qquuii  nnoouuss  uunniitt  

PPuuiissssee  nnoottrree  eesspprriitt  ddee  ffaammiillllee  ssee  ffoorrttiiffiiee  aauu  ccoouurrss  ddeess  aannnnééeess  eett  nnoottrree  

ffrraatteerrnniittéé  ddeemmeeuurree  ttoouujjoouurrss  iinnttaaccttee..  

JJee  pprriiee  ddiieeuu  llee  ttoouutt  ppuuiissssaanntt  ddee  vvoouuss  aaccccoorrddeerr  lloonngguuee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  

ssuuccccèèss  eett  ddee  bboonnhheeuurr..  JJEE  VVOOUUSS  AAIIMMEE..  



AA  MMOONN  TTrrèèss  CCHHEERR  FFRREERREE  SSIIMMOOHHAAMMMMEEDD  

  

TTuu  mm’’aass  ttoouujjoouurrss  iinncciittéé  àà  ttrraavvaaiilllleerr,,  ttuu  ééttaaiiss  ttoouujjoouurrss  pprréésseenntt  mmaallggrréé  

ttoonn  aabbsseennccee,,  ppaarr  ttoonn  ccœœuurr  eett  ttaa  ppeennssééee..  JJee  tt’’aaii  ttoouujjoouurrss  pprriiss  ccoommmmee  

eexxeemmppllee  eett  jjee  ssuuiiss  ffiièèrree  dd’’aavvooiirr  uunn  ffrrèèrree  ccoommmmee  ttooii..  QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  llee  

mmeeiilllleeuurr  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmaa  pprrooffoonnddee  aaffffeeccttiioonn  eett  mmaa  ggrraannddee  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee..  

QQuuee  DDiieeuu  ttee  pprrooccuurree  ssaannttéé,,  bboonnhheeuurr  eett  rrééuussssiittee,,  aaiinnssii  qquu’’àà  ttoonn  

ééppoouussee  NNOOUURRAA,,  SSEELLMMAA  EETT  àà  nnoottrree  ppeerrllee  HHAAJJAARR  

  

JJEE  TT’’IIAAMMEE  MMOONN  FFRREERREE  



AA  MMOONN  CCHHEERR  FFRREERREE  AADDIILL  

  

TTuu  mm’’aass  ttoouujjoouurrss  iinncciittéé  àà  ttrraavvaaiilllleerr,,  ttuu  mm’’aass  ssoouutteennuu  mmoorraalleemmeenntt  eett  

mmaattéérriieelllleemmeenntt..  TTuu  ééttaaiiss  ppoouurr  mmooiiss  llee  ffrrèèrree,,  ll’’aammii,,  ll’’eexxeemmppllee  ddaannss  llaa  vviiee  

eett  jjee  ttee  rreemmeerrcciiee  mmoonn  cchheerr  ppoouurr  ttoouuss  lleess  mmoommeennttss  qquu’’oonn  aa  ppaarrttaaggééss  

eennsseemmbbllee..  JJee  tt’’aaii  ttoouujjoouurrss  ccoonnssiiddéérréé  llaa  ppiièèccee  mmaaiittrreessssee  ddee  nnoottrree  ffaammiillllee  eett  

jjee  ttee  pprriiee  ddee  ccoonnttiinnuueerr  aaiinnssii..    

QQuuee  ccee  ttrraavvaaiill  ssooiitt  llee  mmeeiilllleeuurr  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmaa  pprrooffoonnddee  aaffffeeccttiioonn  

eett  mmaa  ggrraannddee  rreeccoonnnnaaiissssaannccee..  JJ’’iimmpplloorree  llee  bboonn  ddiieeuu  qquuee  nnoottrree  ffrraatteerrnniittéé  

ddeemmeeuurree  ttoouujjoouurrss  iinnttaaccttee,,  eett  qquu’’iill  ttee  pprrooccuurree  ssaannttéé,,  bboonnhheeuurr  eett  rrééuussssiittee  

aauussssii  bbiieenn  ddaannss  ttaa  vviiee  pprrooffeessssiioonnnneellllee  qquuee  ffaammiilliiaallee,,  aaiinnssii  qquu’’àà  ttoonn  

ééppoouussee  FFAATTIIMMAAZZOOHHRRAA  eett  nnoottrree  ppeettiitt  TTAAHHAA..  

JJEE  TT’’AAIIMMEE  MMOONN  AAMMII--FFRREERREE  



  

  

  

AA  LLaa  MMéémmooiirree  DDee  MMeess  AANNCCEETTRREESS    

LLAARRBBII  ZZEERROOUUAALL,,  HHAADDJJ  BBOOUUCCHHAAIIBB  ZZEERROOUUAALL,,  EETT  HHAADDJJ  

AAHHMMEEDD  KKHHAADDLLAA  

  

JJee  vvoouuss  rreemmeerrcciiee  ppoouurr  ttoouutt  qquuee  vvoouuss  aavveezz  ffaaiitt  ppoouurr  cceettttee  ffaammiillllee,,  

ppoouurr  nnoouuss  aavvooiirr  aapppprriiss  àà  pprreennddrree  ddeess  ddéécciissiioonnss  ddaannss  nnoottrree  vviiee……..  

JJ’’eessppèèrree  qquuee  vvoouuss  êêtteess  ffiièèrreess  ddee  vvoottrree  jjeeuunnee  aauujjoouurrdd’’hhuuii,,  ccoommmmee  jjee  llee  

ssuuiiss  ddééjjàà  ppoouurr  vvoouuss..  

JJee  vvoouuss  aaii  ttoouujjoouurrss  aapppprréécciiééss  eett  jjee  nnee  cceesssseerraaii  jjaammaaiiss  ddee  llee  ffaaiirree..  

QQUUEE  VVOOSS  AAMMEESS  RREEPPOOSSEENNTT  EENN  PPAAIIXX  



  

  

  

AA  mmeess  ggrraanndd  mmèèrreess  ‘‘HHAAJJAA  AAIICCHHAA  EETT  HHAAJJAA  FFAATTNNAA’’  

  

VVoottrree  pprréésseennccee  ddaannss  llaa  ffaammiillllee  ééttaaiitt  llee  sseeccrreett  ddee  nnoottrree  bboonnhheeuurr  

JJ’’aauurraaii  aaiimméé  qquuee  vvoouuss  ssooyyeezz  àà  mmeess  ccoottééss  eenn  ccee  jjoouurr..  ..mmaaiiss  llee  ddeessttiinn  

eenn  aa  ddéécciiddéé  aauuttrreemmeenntt……  

VVoouuss  mmee  mmaannqquueezz  ««  hhaannnnaass  »»QQuuee  DDiieeuu  aaiiee  vvooss  ââmmeess  eenn  ppaaiixx  



  

  

  

JJee  ddééddiiee  cceettttee  tthhèèssee  AA  ttoouuttee  llaa  ffaammiillllee    

ZZEERROOUUAALL  eett  AA  ttoouuttee  llaa  ffaammiillllee  KKHHAADDLLAA  

AA  LLaa  ffaammiillllee  NNAAJJJJAAMM  

LLaa  ffaammiillllee  MMoouuttaawwaakkiill,,  qquuee  ddiieeuu  aaiiee  ll’’ââmmee  ddee  cchhéérriiff  SSiiddii  KKhhiirrii  eenn  ppaaiixx  

LLaa  ffaammiillllee  IIDDRRIISSSSII  eett  HHAAJJJJAA  MMAALLIIKKAA  CCHHOORRFFIILLaa  ffaammiillllee  

BBOOUUDDRRAAAA    

LLaa  ffaammiillllee  MMEESSKKIINNEE    

LLaa  ffaammiillllee  PPEEXX  



  

UUnnee  ddééddiiccaaccee  ppaarrttiiccuulliièèrree    

AA    

PPrr  FF..  MMAAHHAASSSSIINNEE    

DDrr    HH  ..LLAARRAAQQUUII  

DDrr    BBEENNSSGGHHIIRR  

DDrr  KKHH....TTOOUURRAABBII  

DDrr  SS..HHAAMMMMII  

DDrr  JJ..FFAATTHHII  

DDrr  YY..  KKAAMMOOUUNNII  

DDrr  II..  ZZAAKKAARRIIAA  

DDrr  AA..  BBEENNAAZZZZOOUUZZ  



AA  MMoonn  aammii  AAddiill  OOkkbbaannii  

  

TTuu  mm’’aass  aaiiddéé  àà  llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  

JJ’’eessppèèrree  qquuee  ttuu  ttrroouuvveerraass  iiccii  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  eett  mmaa  ggrraattiittuuddee  

  

AA  MMeess  aammiiss    

SSiihhaammee  DDeemmnnaattii,,  IImmaannee  zzaakkaarriiaa,,  MMaarriiaa  RRkkaaiinn,,DDoouunniiaa  EEll  AAttiiaaoouuii,,  GGhhiizzllaannee  EEll  
BBaaddaaoouuii,,MMeerriieemm  aaiitt  aallii,,  AAnnaass  IIddrriissssii,,  HHaaddjj  BBoouuddrraaaa,,  OOtthhmmaannee  AAzzzzoouuzzii  
,,YYoouunneessss  GGhhaarraabbii,,  AAmmiinnee  MMeesskkiinnee,,  AAmmaaddoouu  ssii  NNiiaanngg,,AAyymmaann  EELL  FFaarroouukkii,,  AAnnaass  
MMaallhhoouunnii,,  AAbbddeelliillllaahh  RRaaddii,,AAbbddeelliillllaahh  EELL  HHaammiiaannii,,ssaaiiffeeddddiinnee  EEll  kkhhaayyaarrii,,  
JJaawwaadd  llaaffqquuiirr,,AAnnoouuaa  KKaaddddaaff,,  MMoohhaammeedd  RRaahhmmaannii,,  AAddiill  ZZeeggmmoouutt,,  AAbbddeerraazzzzaakk  
BBeennaazzzzoouuzz,,  SSoouuffiiaannee  bbeerrhhiillii,,  AAmmiinnee  BBeerrrraaddaa,,SSoouuhhaaiill  AAhhmmiimmeecchhee,,  MMeehhddii  
SSaammaallii,,  AAddiill  KKhhooyyaaaallii,,  NNoouurreeddddiinnee  AAttmmaannii,,FFoouuaadd  HHaajjjjii…………EEtt  ttoouuss  ccee  qquuee  jjee  
nn’’aaii  ppaass  cciittééss..  

JJee  nnee  ppeeuuxx  ttrroouuvveerr  lleess  mmoottss  jjuusstteess  eett  ssiinnccèèrreess  ppoouurr  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  

mmoonn  aaffffeeccttiioonn  eett  mmeess  ppeennssééeess,,  vvoouuss  êêtteess  ppoouurr  mmooii  ddeess  ffrrèèrreess  eett  ssœœuurrss  eett  

ssuurr  qquuii  jjee  ppoouurrrraaiiss  ccoommpptteerr..    

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  ll’’aammiittiiéé  eett  ddee  ssoouuvveenniirrss  ddee  ttoouuss  lleess  mmoommeennttss  qquuee  

nnoouuss  aavvoonnss  ppaarrttaaggééss  eennsseemmbbllee..  

JJee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  eett  jjee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  ssuuccccèèss  

eett  ddee  bboonnhheeuurr..  



AA  MMeess  AAnncciieennss  EEtt  ttoouuss  mmeess  ccoollllèègguueess  ddee  llaa  pprroommoottiioonn  22000011//22000088..  

AAuu  ssoouuvveenniirr  ddeess  mmoommeennttss  qquu’’oonn  aa  ppaassssééss  eennsseemmbbllee..  

VVoouuss  mm’’aavveezz  ooffffeerrtt  ccee  qquu’’iill  yy  aa  ddee  pplluuss  cchheerr  ::  ll’’aammiittiiéé..  

JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  bbeeaauuccoouupp  ddee  ssuuccccèèss,,  ddee  rrééuussssiittee  &&  ddee  bboonnhheeuurr..  

  

AA  TToouuss  MMeess  CCoollllèègguueess  EEtt  PPrrooffeesssseeuurrss  DDuu  llyyccééee  EERRRRAAZZII__SSEETTTTAATT  

AA  TToouuss  CCeeuuxx  QQuuii  mmee  ssoonntt  cchheerrss  eett  qquuee  jj’’aaii  oommiiss  iinnvvoolloonnttaaiirreemmeenntt  ddee  

cciitteerr..  

AA  TToouuss  CCeeuuxx  QQuuii  oonntt  ppaarrttiicciippéé  ddee  pprrèèss  oouu  ddee  llooiinn  

  àà  llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  



  

  

  

  

  

  

SSppéécciiaallee  ddééddiiccaaccee  àà  mmaa  vviillllee  nnaattaallee  

SSeettttaatt  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmoonn  aammoouurr  llee  pplluuss  pprrooffoonndd  



  

  

  

  

  

  

RReemmeerrcciieemmeennttss  

  

  



AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  PPrrééssiiddeenntt  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  LLee  PPrrooffeesssseeuurr  AA..  LLAAHHLLOOUU  

PPrrooffeesssseeuurr  AAggrrééggéé  ddee  TTrraauummaattoollooggiiee  --OOrrtthhooppééddiiee  

  

NNoouuss  ssoommmmeess  ttrrèèss  sseennssiibblleess  àà  ll''hhoonnnneeuurr  qquuee  vvoouuss  nnoouuss  ffaaiitteess  eenn  

aacccceeppttaanntt  llaa  pprrééssiiddeennccee  ddee  nnoottrree  jjuurryy  ddee  tthhèèssee..  VVoottrree  ccuullttuurree  

sscciieennttiiffiiqquuee,,  vvoottrree  ccoommppéétteennccee  eett  vvooss  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  oonntt  ssuusscciittéé  eenn  

nnoouuss  uunnee  ggrraannddee  aaddmmiirraattiioonn,,  eett  ssoonntt  ppoouurr  vvooss  ééllèèvveess  uunn  eexxeemmppllee  àà  

ssuuiivvrree..  

VVeeuuiilllleezz  aacccceepptteerr,,  cchheerr  MMaaîîttrree,,  ll''aassssuurraannccee  ddee  nnoottrree  eessttiimmee  eett  nnoottrree  

pprrooffoonndd  rreessppeecctt..  



  

  

AA  NNoottrree  cchheerr  MMaaîîttrree  eett  RRaappppoorrtteeuurr  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  llee  PPrrooffeesssseeuurr  LLtt--ccoolloonneell  NNAABBIILL  BBOOUUSSSSEELLMMAAMMEE  

PPrrooffeesssseeuurr  aaggrrééggéé  ddee  TTrraauummaattoollooggiiee  --OOrrtthhooppééddiiee  

PPrrooffeesssseeuurr  ddee  ll’’eennsseeiiggnneemmeenntt  ssuuppéérriieeuurr..  

  

VVoouuss  aavveezz  bbiieenn  vvoouulluu  nnoouuss  ccoonnffiieerr  ccee  ttrraavvaaiill  rriicchhee  dd’’iinnttéérrêêtt  eett  nnoouuss  

gguuiiddeerr  àà  cchhaaqquuee  ééttaappee  ddee  ssaa  rrééaalliissaattiioonn..  DDuurraanntt  nnooss  ééttuuddeess,,  nnoouuss  aavvoonnss  

ppuu  aapppprréécciieerr  ll’’éétteenndduuee  ddee  vvooss  ccoonnnnaaiissssaanncceess,,  vvoottrree  eennsseeiiggnneemmeenntt  ccllaaiirr  eett  

ccoommpplleett,,  VVoottrree  sséérriieeuuxx,,  vvoottrree  ggeennttiilllleessssee  eett  vvoottrree  sseennss  dduu  ddeevvooiirr..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  iiccii  ll''eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  rreessppeeccttuueeuussee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  

eett  nnoottrree  pprrooffoonnddee  aaddmmiirraattiioonn  ppoouurr  ttoouutteess  vvooss  qquuaalliittééss  sscciieennttiiffiiqquueess  eett  

hhuummaaiinneess..  

CCee  ttrraavvaaiill  eesstt  ppoouurr  nnoouuss  ll''ooccccaassiioonn  ddee  vvoouuss  ttéémmooiiggnneerr  nnoottrree  

pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee..    



  

  

  

  

AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  JJuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  LLee  PPrrooffeesssseeuurr  EEll  QQUUEESSSSAARR  

PPrrooffeesssseeuurr  AAggrrééggéé..  

  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  hhoonnoorrééss  dd’’aacccceepptteerr  aavveecc  ggrraannddee  ssyymmppaatthhiiee  ddee  ssiiééggeerr  

ppaarrmmii  nnoottrree  jjuurryy  ddee  tthhèèssee..  

VVoouuss  êêtteess  ppaarrmmii  cceeuuxx  qquuii  rrééuunniisssseenntt  ddee  ggrraannddeess  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  ::  

llee  ssaavvooiirr  eett  llaa  mmooddeessttiiee..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  iiccii  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  eessttiimmee  eett  nnoottrree  

ccoonnssiiddéérraattiioonn..  



  

  

  

  

AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  JJuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  LLee  PPrrooffeesssseeuurr  AA..  BBEEZZZZAA  

PPrrooffeesssseeuurr  AAggrrééggéé..  

  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  hhoonnoorrééss  dd’’aacccceepptteerr  aavveecc  ggrraannddee  ssyymmppaatthhiiee  ddee  ssiiééggeerr  

ppaarrmmii  nnoottrree  jjuurryy  ddee  tthhèèssee..  

VVoouuss  êêtteess  ppaarrmmii  cceeuuxx  qquuii  rrééuunniisssseenntt  ddee  ggrraannddeess  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  ::  

llee  ssaavvooiirr  eett  llaa  mmooddeessttiiee..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  iiccii  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  eessttiimmee  eett  nnoottrree  

ccoonnssiiddéérraattiioonn..  



  

  

  

  

AA  NNoottrree  MMaaîîttrree  eett  JJuuggee  ddee  tthhèèssee  

MMoonnssiieeuurr  LLee  PPrrooffeesssseeuurr  MM..  MMAAHHII  

PPrrooffeesssseeuurr  AAggrrééggéé..  

  

VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  hhoonnoorrééss  dd’’aacccceepptteerr  aavveecc  ggrraannddee  ssyymmppaatthhiiee  ddee  ssiiééggeerr  

ppaarrmmii  nnoottrree  jjuurryy  ddee  tthhèèssee..  

VVoouuss  êêtteess  ppaarrmmii  cceeuuxx  qquuii  rrééuunniisssseenntt  ddee  ggrraannddeess  qquuaalliittééss  hhuummaaiinneess  ::  

llee  ssaavvooiirr  eett  llaa  mmooddeessttiiee..  

VVeeuuiilllleezz  ttrroouuvveerr  iiccii  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  nnoottrree  eessttiimmee  eett  nnoottrree  

ccoonnssiiddéérraattiioonn..  



  

  

  

AA  mmoonn  cchheerr  MMaaiittrree    

MMoonnssiieeuurr  llee  ccoommmmaannddaanntt  MM..BBEENNCCHHEEKKRROOUUNNEE  

  

PPrrooffeesssseeuurr  aassssiissttaanntt  ddee  ttrraauummaattoollooggiiee--oorrtthhooppééddiiee  àà  ll’’hhôôppiittaall  

mmiilliittaaiirree  MMoohhaammeedd  VV  ddee  rraabbaatt  VVoouuss  nnoouuss  aavveezz  ttoouujjoouurrss  rréésseerrvvéé  llee  

mmeeiilllleeuurr  aaccccuueeiill  mmaallggrréé  vvooss  oobblliiggaattiioonnss  pprrooffeessssiioonnnneelllleess..  VVoouuss  ééttiieezz  llàà  

ttoouujjoouurrss  àà  mm’’oorriieenntteerr,,  vvooss  eennccoouurraaggeemmeenntt  iinnllaassssaabblleess,,  vvoottrree  aammaabbiilliittéé,,  

vvoottrree  ggeennttiilllleessssee,,  mméérriitteenntt  ttoouuttee  aaddmmiirraattiioonn..  NNoouuss  ssaaiissiissssoonnss  cceettttee  

ooccccaassiioonn  ppoouurr  vvoouuss  eexxpprriimmeerr  nnoottrree  pprrooffoonnddee  ggrraattiittuuddee  ttoouutt  eenn  vvoouuss  

ttéémmooiiggnnaanntt  nnoottrree  rreessppeecctt..    

MMEERRCCII  IINNFFIINNIIMMEENNTT  
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- Le paquet adipeux de hoffa est une formation graisseuse située derrière 

le tendon patellaire qu’elle sépare des structures adjacentes, jouant 

essentiellement un rôle de coussin amortisseur (1). 

- Il peut être le siège de pathologies diverses rarement étudiées dans la 

littérature qui, par ailleurs, reste confuse sur le sujet.  

- Ces pathologies, quoique toutes bénignes, peuvent être source d’un 

handicap fonctionnel considérable. 

- La fréquente méconnaissance de cette affection par les praticiens, et 

l’absence de travail national sur ce sujet, nous a motivé à proposer cette 

analyse rétrospective de trois cas traités chirurgicalement, où, à travers 

une revue de la littérature, nous mettons le point sur les aspects 

étiologiques, diagnostiques et thérapeutiques de la pathologie du P.A.H. 
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3 observations de pathologie du PAH ont été traitées chirurgicalement dans 

le service de traumatologie orthopédie de l’hôpital militaire d’instruction 

Mohammed V (Pr N. BOUSSELMAME). 

Nous détaillons, ci- après, chaque cas avec ses circonstances diagnostiques, 

son traitement et son résultat. 
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Observation numéro 1 : 

Madame Kh.Zahra âgée de 45 ans, sans antécédents pathologiques 

notables, campagnarde, rapportant la notion de microtraumatismes à répétition 

des deux genoux mais pas de notion de traumatisme avéré. 

Elle rapporte depuis 4ans des douleurs antérieures du genou droit d’allure 

mécanique de plus en plus évidentes et de plus en plus rebelles aux antalgiques. 

Depuis 3ans, elle remarque une tuméfaction sensible sous patellaire qui 

augmente lentement de volume sans signes accompagnateurs et empêchant de 

plus en plus l’agenouillement.  

Des signes de syndrome rotulien typique sont apparus depuis 2ans avec une 

douleur antérieure, s’exacerbant en flexion, et à la descente des escaliers. 

L’agenouillement est devenu impossible. 

L’examen retrouve une patiente en bon état général avec des genoux normo 

axés. 

Le genou droit est le siège d’une tuméfaction de 4 travers de doigt sous 

patellaire avec des signes inflammatoires locaux (peau luisante).  

A la palpation, la tuméfaction est dure, insensible mobile par apport aux 

différents plans et par apport à la rotule.  

Le genou est sec avec des testings méniscaux et ligamentaires négatifs. 

La rotule est excentrée en externe, ses pourtours sont sensibles à la pression 

avec un signe de smilie positif. 

L’extension active et contrariée est normale. 

Les amplitudes articulaires sont conservées. 
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L’examen du genou gauche est normal et le reste de l’examen clinique l’est 

ainsi. 

*Les radiographies standards du genou droit objectivent une formation 

calcifiée sous patellaire se projetant dans l’aire du P.A.H [Figure 1 a, b] et 

d’allure bénigne.  
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Figure 1: formation calcifiée sous patellaire se projetant dans l’aire du PAH (observ1). 

a b 
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*La TDM confirme le caractère bénin de la tumeur et authentifie son siège, 

para ailleurs, elle objective une bascule de la patella sous l’effet de la masse 

[Figure 2]. 
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Figure2 : une formation calcifiée du PAH luxant la patella en externe (observ1). 
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*Le bilan biologique est normal. 

*La patiente a été opérée après un bilan pré anesthésique. 

*Compte rendu opératoire : 

 Malade en Décubitus Dorsal 

 Garrot à la racine de la cuisse gonflée à 350 mm hg 

 Flexion du genou à 90°, incision médiane, l’exploration a mis en 

évidence une masse polylobée en rétro et para- patellaire, on localise 

le plan de clivage et on resèque la masse avec vérification en per 

opératoire de l’intégrité du tendon patellaire [Figure 3]. 
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Figure 3 a, b 

a : vue opératoire du chondrome 

b : aspect après résection. 

Noter l’intégrité du tendon 

patellaire.  
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 La tumeur est, bel et bien, au dépens de la graisse de hoffa et d’allure 

tout à fait bénigne [Figure 4]. 
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Figure 4 : pièce opératoire comportant le chondrome et tout ce qui reste du PAH. 
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*L’examen anatomopathologique confirme la présomption préopératoire : 

Compte rendu 

- Dans les prélèvements périphériques -parties molles : on note la 

présence de tissus graisseux sans anomalies cytologiques. 

- Le prélèvement central osseux parle d’une prolifération tumorale 

du lobule cartilagineux mature, bien différenciée avec en 

profondeur une ossification et de travées osseuses assez 

régulières associées à des logettes adipeuses et des remaniements 

inflammatoires. 

*La rééducation post opératoire fut immédiate et sans restriction, avec 2ans 

de recule, le résultat est excellent sur la mobilité et la possibilité de 

s’agenouiller. 

Il persiste par contre un discret syndrome rotulien mais sans répercussions 

fonctionnelles notables pour le moment. 

La patiente est très satisfaite mais nous craignons la réapparition d’un 

syndrome rotulien fonctionnel vues les constatations cliniques actuelles.  
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Observation numéro 2 : 

 

Mme M .Fatima, âgée de 37ans, secrétaire, sportive de loisir, consultait 

pour des doleurs antérieures du genou gauche évoluant depuis 2ans et devenues 

inquiétantes car rebelles aux antalgiques-AINS, et s’accompagnent d’une 

tuméfaction sous patellaire.  

Sur le plan fonctionnel, la descente des escaliers est devenue impossible et 

l’agenouillement est douloureux. 

L’examen physique retrouve une patiente en bon état général, morphotype 

des membres inférieurs en varus avec une tuméfaction articulaire sous patellaire 

gauche [Figure 5 a, b]. 
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a  

b  

Figure 5 a, b : tuméfaction sous patellaire gauche 
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Le genou est sec, et sans signes ménisco-ligamentaires. 

Le testing rotulien est douloureux. 

La tuméfaction est de consistance molle, mobile par apport aux différents 

plans et sans signes inflammatoires. 

La mobilité est normale, mais l’extension contrariée est douloureuse. 

L e reste de l’examen est par ailleurs normal. 

La radiographie standard [Figure 6] ne montre rien de particulier.  
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Figure 6 : Rx standard normale 
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L’échographie [Figure 7 a, b, c] objective un aspect hétérogène et 

hypertrophique du PAH où l’on repère notamment deux formations 

hypoéchogènes. 
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a  b   

 

c  

Figure 7a, b, c : aspect hétérogène et hypertrophique du PAH où l’on repère notamment 

deux formations hypo-écho gènes. 
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Le diagnostic de la maladie de hoffa a été retenu. 

Vu l’échec du traitement médical pris pendant 6 mois, une résection 

arthroscopique a été entreprise via un shaving- aspiratif de la région sous 

patellaire, après vérification des différentes structures intra-articulaires qui 

étaient sans particularités. 

Le produit de curetage confié à l’anatomopathologie a été le siège d’une 

inflammation non spécifique. 

Une rééducation non spécifique a été commencée à J3 et poursuivie jusqu’à 

récupération totale (2mois). 

A 3 ans de recule, la patiente est très satisfaite avec une récupération 

pratiquement totale.  
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Observation numéro 3 : 

Mr Z .Abdellatif, âgé de 50 ans, suivi en rhumatologie pour gonarthrose 

tricompartimentale débutante sur genou normo-axé, nous a été confié pour 

tuméfaction douloureuse sous patellaire. 

L’examen clinique retrouve, outre des douleurs à la pression des différentes 

surfaces cartilagineuses, un bombement de l’espace sous patellaire que le patient 

décrit comme d’installation progressive et parallèle à une aggravation de signes 

fémoro-patellaires : douleur de plus en plus invalidante surtout en hyperflexion. 

La masse est rénitente, de consistance liquidienne, peu sensible. 

La radiographie standard de profil [Figure 8] ne montre rien de particulier 

à part la dégénérescence arthrosique. 
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Figure 8 : dégénérescence arthrosique débutante des trois compartiments  
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L’IRM [Figure 9 a, b] objective un kyste mucoïde typique de la région de 

hoffa communicant avec le reste de la cavité articulaire. 

Il n’y avait pas de kyste méniscal ou d’autre pathologie intra-articulaire en 

dehors des lésions arthrosiques. 

Sous arthroscopie, on a procédé à l’aspiration du kyste, au shaving de la 

région de hoffa et à une toilette plus shaving intra-articulaire étendu. 

Les suites furent simples, après 3 mois de rééducation, les signes fémoro-

patellaires ont nettement régressé, avec possibilité de monter et de descendre les 

escaliers, de faire sa prière normalement et de s’agenouiller. 

Les douleurs liées à la gonarthrose, bien s’améliorées par la toilette pendant 

quelques mois, sont toujours là. 

A un an et demi, le résultat est estimé moyen par le patient.  
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a  

b  

Figure 9 : IRM T1 et T2 objectivant un kyste mucoïde de l’espace de hoffa 

communicant largement avec l’articulation. 
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1) Anatomie et physiologie du P.A.H  

Le PAH est une volumineuse frange graisseuse de forme quadrangulaire, 

pyramidale, dont la base repose sur la face postérieure du ligament patellaire et 

déborde sur la partie antérieure de la surface pré-spinale. Sa face supérieure est 

renforcée par un cordon cellulo-graisseux se détachant de la partie médiane du 

P.A.H, au-dessous de la patella et se portant en haut et en arrière à travers la 

cavité articulaire pour se fixer à l’extrémité antérieure de l’échancrure inter-

condylienne [Figure 10, a] (2), on donne à ce dernier prolongement, le nom de 

ligament adipeux ou plica synovialis infrapatellaris (3). 

Sur les cotés, le P.A.H se prolonge en haut le long de la moitié inférieure 

des bords latéraux de la patella par des bourrelets graisseux : les replis alaires ou 

plicae alaires. 

Le PAH est intra-articulaire et extra-synoviale (smillie 1962) (5-6), sa 

limite supérieure est représenté par le pli synovial infrapatellaire ou plica 

inférieur appelé ligament adipeux, qui est un cordon cellulo-graisseux tendu de 

la pointe de la patella au fond de l’échancrure inter condylienne [figure 10, b] 

(7).  

Il est issu embryologiquement de la partie médiane du disque intermédiaire 

de Henke (Lucien 1904) (8). 

Cette théorie est remise en cause par les travaux plus récents de Mazzoti (9) 

qui pense que le ligament de hoffa provient d’un tissu conjonctif lâche. 
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[Figure10, a] (2) : vue latérale de 

l’articulation du genou montrant la 

disposition du PAH. 

[Figure 10, b](7) : schéma illustrant le PAH : 

 

-graisse de hoffa. 

-ligament adipeux. 
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C’est Sœur (10) qui a le premier étudié l’histologie de la synoviale et du 

ligament de hoffa (1947) (11-14). La description histologique de Magi (1991) 

(15) nous semble plus d’actualité : 

Pour lui, ce ligament est composé d’un stroma de tissu conjonctif 

supportant des cellules graisseuses uniformes. La vascularisation est abondante à 

partir de la membrane synoviale [figure 11] (16) .Ceci a été confirmé par les 

travaux de Scapinelli (17), Davis et Edwards (18, 19,20, 21,22).  

Les travaux de Freeman et Whyke (23) ont mis en évidence l’importance de 

l’innervation du PAH et plus particulièrement du système nerveux algo-sensible. 

Les différents auteurs : Hoffa (24), Smillie (25 ,26) et Magi (15), 

s’accordent pour penser que le développement du plica synovial infrapatellaire 

serait plus dépendant de facteurs hormonaux, notamment des hormones 

sexuelles, que de facteurs nutritionnels. 

Les facteurs locaux (agressions de toutes sortes) ont également un rôle 

primordial dans la pathologie.  
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[Figure 11](16): la vascularisation du PAH. 
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NB: Rôle du PAH 

Selon les auteurs, plusieurs rôles seraient attribués, à cette structure 

anatomique, satellite du ligament patellaire, dite de « comblement ». 

Elle agirait tel un élément de soutien de la bourse séreuse infra patellaire 

profonde comme (in 4) : 

 Structure nourricière du ligament patellaire, par sa riche 

vascularisation. 

 Structure de protection du tendon patellaire : 

- Par réduction des frottements. En effet, il s’agit d’un plan de 

glissement contre les reliefs osseux sous-jacents (tubérosité 

tibiale). 

- Par répartition des contraintes, notamment par dispersion 

d’énergie mécanique. 

 Structure de protection des cornes antérieures méniscales 

(« airbag » antérieur). 

 Organe sensori-moteur (présence de mécanorécepteurs ?!)  



 32 

2) Définition  

Dans la pathologie du P.A.H on distingue (27). 

 La maladie de hoffa : 

Elle est définie comme étant une inflammation du paquet sous patellaire, le 

plus souvent d’origine traumatique ou micro-traumatique (sports en extension). 

(28, 29). 

 Les affections régionales étendues à l’espace de hoffa : 

Il peut s’agir des pathologies inflammatoires et tumorales de la synoviale, 

des kystes, des fragments osseux, cartilagineux ou méniscaux. 
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3) Historique 

En 1904, Albert Hoffa (30), chirurgien Allemand, décrit une nouvelle 

affection du genou : l’altération de la structure graisseuse sous-patellaire. 

Il s’agit d’une « hyperplasie inflammatoire fibreuse » qui était admise dans 

la nosologie sous le nom de « maladie de hoffa ». 

Dans les années suivantes, différents auteurs européens ont publié leurs 

travaux sur le sujet [Becker (31), Lejards (32), Gaugele (33), Koning et Sœur 

(10)] .C’est Smillie (25,34, 35) dans les années 70 qui remet le sujet à 

l’actualité. 

On retrouve depuis différentes publications internationales : Schoberth (36), 

Desmarchais et Gognon (37), Greida (38),Metheny et Mayor (39), Magi(15), 

Ogilvie-Harris (40) et Duri (41), confirmant la place de la maladie de hoffa dans 

la pathologie du genou . Certains auteurs se sont intéressés à la pathologie de la 

plica infrapatellaire : Derganc (42), Kim (43). 

Une attention particulière est à consacré aux kystes synoviaux du P .A.H 

vue leur extrême rareté. 

En effet, le premier cas a été découvert fortuitement par Cann en 1924 lors 

d’une autopsie .Il s’agissait d’une localisation au contact du LCA. 

La localisation au niveau du ligament de hoffa est inhabituelle, et a été 

rapportée la première fois par Muckle et Monahan en 1972 (44). 
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4) Etiopathogénie  

Pour Hoffa, l'hypertrophie du paquet adipeux était secondaire à un 

traumatisme provoqué par écrasement, une déchirure de la synoviale permettant 

ainsi aux franges graisseuses de s'infiltrer dans l'articulation. 

Cette lésion de la synoviale a été contestée par certains auteurs (45) qui 

utilisaient une voie d'abord antérieure large. Ils ont pu constater l'intégrité de la 

synoviale qui est seulement refoulée par le paquet adipeux. 

On admet donc avec Smillie (45) que dans certaines circonstances dont la 

plus fréquente est un traumatisme par choc direct sur le compartiment antérieur 

(accident du tableau de bord), se produit un œdème voir une hémorragie du 

paquet adipeux. Il se constitue une hypertrophie et une fibrose de ce dernier. 

Desmarchais et Gagnon (37) ont décrit un cas d'ossification par métaplasie 

et Gauducheau et Mirallie (46) ont rapporté un cas de microcalcifications de ce 

paquet adipeux. 

Smillie mentionne encore comme causes favorisantes : 

- l'œdème en particulier au cours d'un syndrome pré-menstruel 

d'où pour lui, la prépondérance féminine de l'affection, 

- la présence de lésions méniscales, 

- ou un recurvatum favorisant une agression des franges synoviales 

du paquet adipeux. 

Quelque soit l'origine, pour Smillie, il existe une altération de la membrane 

synoviale du paquet adipeux qui devient hypertrophique et qui serait elle-même 

à son tour, secondairement responsable de lésions du cartilage et des condyles. 
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Cette hypothèse parait purement spéculative et on peut très bien considérer 

que certaines lésions primitives du cartilage peuvent s'accompagner de 

modifications du paquet adipeux. 
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5) Anatomopathologie  

Un kyste synovial ou mucoïde, une synovite villonodulaire ou un lipome 

ont les aspects anatomopathologiques classiques bien connus. Quant à la 

maladie de hoffa proprement dite, l’aspect histologique le plus décrit est :  

 Une hyperplasie inflammatoire fibreuse. 

 Une hypertrophie initiale avec une transformation secondaire 

fibreuse et exceptionnellement calcifiante du ligament de 

hoffa(31). 

 On retrouve autour des vaisseaux des infiltrats de cellules 

mononuclées et de macrophages parfois sous forme de cellules 

géantes. 

 La membrane synoviale apparaît toujours hyperplasique et 

semble à terme devenir villeuse. 

 Il ya également une dégénérescence des lipocytes dont quelques 

unes semblent vides. 
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6) Epidémiologie  

Depuis les observations originales rapportées par hoffa en 1904, peu de 

publications ont été consacrées à ce sujet. 

Il ressort globalement de la revue de la littérature, qui a pu être analysée, 

que l’affection reste rare. 

Il n’y a aucune étude qui a été faite à l’échelle nationale. 

a) Fréquence  

La littérature internationale confirme la rareté de la pathologie, en effet, 

jusqu’au 2009, les séries rapportées ne dépassent guère les dizaines de cas : 

- Dorfman (28) : 28 cas (1993). 

- Hager (3) : 11 cas (1999).  

- Ben Zid (47) : 04 cas (2007). 

- 3 cas seulement à l’HMIMV où la chirurgie du genou occupe la 

première place. 

b) Age  

- Dans la série de Dorfman(28) : 

L’âge minimal était de 14 ans, et l’âge maximal de 50 ans avec donc une 

moyenne d’âge globale de 30 ans. 

- Dans la série de Hager (3) : 

L’âge moyen était de 25 ans avec un minimum à 16 ans et un maximum à 

40ans. 

- Dans l’étude de Ben Zid (47): 
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La moyenne d’âge était de 35ans avec un âge minimal de 21 ans et un âge 

maximal de 43 ans. 

-Dans notre série, l’âge moyen est de 44 ans (45, 37, 50 ans). 

c) Le sexe  

- Dorfman (28) retrouve une légère prédominance féminine avec : 

 57% (femmes) 

 43% (hommes) 

- Hager (3) retrouve, lui, une nette prédominance masculine avec 9 

hommes pour 2 femmes. 

- Dans la série de Ben Zid (47), le sexe a été équitablement réparti avec 2 

femmes et 2 hommes. 

- Notre série, non représentative vue son étroitesse, compte 2femmes et un 

homme. 
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7) Diagnostic positif 

A- Etude clinique 

 la maladie de hoffa peut présenter deux phases (3,27): 

Une phase aigue : immédiatement après le traumatisme initial 

La symptomatologie est relativement variée : 

- La douleur, signe fonctionnel le plus fréquent (86%), le plus souvent de 

la face antérieure du genou, de type mécanique, survenant à la marche et 

à l’effort, 

- Gêne fonctionnelle à la pratique sportive et/ou dans la vie courante, 

- Une tuméfaction articulaire 

- Un fléxum antalgique souvent réductible 

Une phase chronique : si la maladie évolue depuis plus de 03 mois 

- Douleurs ou gênes à la face antérieure du genou, situées sous la patella, 

le long du tendon patellaire. 

- La symptomatologie augmente à la pression sur les compartiments 

antéro-interne ou antéro-externe du genou, à la montée ou à la descente 

des escaliers, ou lors du port du charges lourdes (quand la patella exerce 

une pression excessive sur la trochlée). 

- Plus rarement retrouve : 

 Des gonflements récidivants (28%) 

 Des blocages ou pseudo-blocages (8%) 
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 Des impressions de dérobement ou de sub-luxation du genou 

(7%) 

L’Examen physique est peu contributif, sauf dans certaines formes 

étiologiques : 

 Dans 39%, il est considéré comme normal par l’examinateur (45). 

 Ailleurs, l’anomalie le plus fréquemment rencontrée est un syndrome 

rotulien (43%), le plus souvent limité à un toucher rotulien douloureux 

ou à la constatation d’un signe de rabot(85). 

 Une douleur à l’agenouillement  

 Une douleur à l’hyper flexion  

 Une douleur à la palpation 

 Plus rarement sont retrouvés une hydarthrose ou surtout, une saillie du 

paquet adipeux. 

 Le signe de hoffa permet de faire le diagnostic(28). 

L’examinateur exerce une pression latérale interne au niveau du tendon 

rotulien, le genou étant fléchi à 90° en position de départ. 

Dans cette position, le patient ne présente pas de douleur. La manœuvre 

consiste en une extension passive rapide du genou : le patient se plaint alors 

d’une douleur intense dans les 10 derniers degrés d’extension. 

Le diagnostic de la maladie est avant tout « clinique », en revanche cette 

défaillance des signes cliniques rend compte du retard diagnostic pour tous les 

auteurs (84). 
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B-Bilan radiologie : 

- L’imagerie moderne peut apporter à l’examinateur des éléments 

confirmatifs d’un diagnostic déjà assez évident cliniquement. 

1- La radiographie standard 

Les clichés standards sont le plus souvent normaux (48), mais permettent 

parfois : 

 De donner le diagnostic. 

- Dans les chondromes intra capsulaires, la visibilité est en fonction 

du degré de calcification et d’ossification [figure12 a, b] (49), 

comme cela, a été le cas dans notre série : observation nm 1. 

- Les kystes mucoïdes peuvent être suspectés sur la radiographie 

standard du genou sous forme d’une opacité au sein de la graisse 

de hoffa [figure 13] (50). 

 D’éliminer certains diagnostics différentiels.  

 De mettre en évidence certaines dysplasies fémoro-patellaires 

considérées comme facteurs favorisants de la maladie de hoffa (51).  
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a       b 

[Figure 12] (49) : Chondrome calcifié se projetant dans le PAH. 
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[Figure 13] (50) : Kyste de la graisse de hoffa sur la radiographie standard de profil. 
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2- L’Echographie  

Les travaux de Tran et Vogel (52) semblent prouver qu’il est possible de 

visualiser le ligament de hoffa à l’échographie (visualisé chez un des patients de 

notre série : observation nm 2), et notamment d’éventuelles cicatrices fibreuses 

après inflammation du ligament. 

L’échographie permet donc de suivre l’évolution de l’affection du ligament 

de hoffa lors du traitement médical. 

3- La tomodensitométrie  

Nous n’avons pas retrouvé assez de publications concernant la visualisation 

du ligament de hoffa par tomodensitométrie, de plus plusieurs expériences 

semblent prouver que le scanner n’est pas l’examen de choix dans la maladie de 

hoffa (53), néanmoins il peut être utile en cas de chondrome intéressant le P.A.H 

[figure 14 a, b] (49). Ceci a été le cas dans notre série : observation nm 1. 

Le PAH, étant une structure molle, n’est pas une zone à explorer par la 

TDM(53).Néanmoins, des pathologies, tels, le chondrome ou 

l’ostéochondromatose synoviales sont une bonne indication de la TDM. Cet 

examen permet, outre l’étude du PAH, l’analyse d’une éventuelle excentration 

de la patella par effet de masse comme, cela a été le cas dans l’observation 

num1.  
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a 

 

b 

[Figure 14] (49) : chondrome calcifié du PAH luxant la patella en externe. 
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4- L’imagerie par résonnance magnétique  

Les travaux de Sint Zoff (48) et Chalkies (53), Schweitzer montrent que 

l’apport de l’IRM est très intéressant pour le diagnostic de la maladie. 

En effet, le ligament de hoffa, et les remaniements dus à la maladie de hoffa 

sont bien individualisés. 

NB : L’IRM est l’examen de choix. Elle permet l’étude du PAH en étayant 

son volume, sa structure et sa vascularisation, en plus, elle recherche une 

pathologie adjacente intra articulaire étendue à l’espace de hoffa(48,53). 

Elle permet de distinguer deux types d’affections(49) : 

 L’une post traumatique liée à des hématomes au sein de la structure 

[figure15 a, b] (49). 

- Elle permet le plus souvent la visualisation d’une plage 

inflammatoire œdémateuse (hyposignal en T1 et hypersignal en 

T2). 

- parfois elle montre des stigmates hémorragiques mais, le plus 

fréquemment un effet de masse sur le tendon patellaire qui apparaît 

refoulé vers l’avant.  

 Et l’autre, une hypertrophie locale ou l’envahissement de la masse 

adipeuse par des phénomènes inflammatoires et/ou tumoraux d’origine le 

plus souvent cartilagineuse, synoviale ou méniscale. 
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a      b 

[Figure 15] (49) : Hypertrophie de la graisse de hoffa sur l’IRM 
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1° Les pathologies synoviales  

Les plus répondues sont : la synovite villonodulaire focale et 

l’ostéochondromatose synoviale. 

a) La S.V.N focale: 

L’IRM constitue un examen de choix, en effet, elle permet : 

- De poser le diagnostic en montrant un nodule tissulaire avec un 

hyposignal en T1 et un signal intermédiaire en T2 [figure 16 a, b, c] 

(54). 

- De préciser la localisation des lésions afin de guider la voie d’abord. 

- De rechercher éventuelles récidives. 
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a -T1       b -T2 

 

c 

[Figure 16] (54) : SVN focale de la graisse de hoffa sous forme d’une masse nodulaire 

prenant le contraste en T2, à noter le caractère peu pigmenté de la lésion prédominant à 

sa périphérie©. 
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b) L’ostéochondromatose synoviale primirive: 

- Les corps étrangers calcifiés sont les mieux individualisés sur l’IRM, 

ils apparaissent en un franc hyposignal en T1 et en T2. 

- Les corps étrangers ossifiés apparaissent en hypersignal T1, central 

représentant la graisse médullaire et en hyposignal périphérique 

représentant la corticale [figure 17 a, b] (55). 
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a- T1 

 

b -T2 

[Figure 17] (55) : Chondromatose synoviale primitive en regard de la graisse de Hoffa, 

hypersignal T1 central de type graisseux témoignant d’une possible ossification. 
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c) Prolifération synoviale non spécifique  

La graisse de hoffa peut être le siège de synovites réactionnelles 

secondaires à des multiples pathologies inflammatoires [figure 18] (56) : 

 Polyarthrite rhumatoïde  

 Spondylarthropathies  

 Arthrite septique  

 Arthrite non classée  

L’IRM tient une place importante, en montrant des signes spécifiques 

permettant d’asseoir le diagnostic et autres signes en rapport avec l’extension 

synoviale: 

- Synoviale épaissie. 

- Hypo signal T1 et importante prise de contraste. 

- Extension de la synovite vers l’avant au sein de la graisse de 

hoffa.  
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[Figure 18] (56) : synovite réactionnelle étendue à la graisse de hoffa 
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2° Les pathologies cartilagineuses 

Les chondromes intracapsulaires apparaissent sur l’IRM comme une masse 

hétérogène avec des zones en hypersignal représentant la matrice chondroide et 

l’œdème et autres zones en hyposignal si calcifications ou ossifications 

secondaires [figure 19] (29).  
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[Figure 19] (29) : IRM, coupe sagittale en T2 montrant une masse hétérogène en rapport 

avec un chondrome au dépens de la graisse adipeuse de hoffa. 
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3° La pathologie méniscale : 

a) Fragment méniscal luxé dans le P.A.H  

Le plus souvent d’origine post-traumatique. 

Un fragment méniscal luxé s’enchâsse classiquement dans l’échancrure 

inter condylienne ou les recessus latéraux, mais des cas de débris méniscaux de 

différentes tailles luxés dans la graisse de hoffa sont rapportés dans la littérature 

[figure 20] (57,58). 

b) Les kystes méniscaux 

Ils constituent une pathologie rare 

Les kystes méniscaux peuvent être secondaires à une fissure méniscale post 

traumatique ou à une région de dégénérescence méniscale, le plus souvent 

par issue du liquide articulaire à travers une fissure méniscale soit horizontale 

soit complexe [figure21 a, b, c] (59,60).Ces kystes s’extériorisent généralement 

en latéral ou en médial, en restant adjacents au mur périphérique. Parfois, ils 

migrent, à travers un pertuis de la corne antérieure, dans l’espace de hoffa. 

L’IRM constitue l’examen de référence, et parfois ils paraissent sous forme 

d’une lésion loculée :hyposignal T1 , hypersignal T2 en continuité avec une 

fissure méniscale horizontale ou complexe : hypersignal linéaire intraméniscal 

T2 .  
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a  b  

Absence de ménisque interne       Important fragment méniscal luxé dans le P.A.H 

 

[Figure 20] (57 ,58) 
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       a       b 

[Figure 21a, b] (59 ,60) : kyste méniscal externe 

 

c 

[Figure 21, C] : fissure de la corne antérieure du ménisque externe 
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8- Diagnostic différentiel : 

La symptomatologie de la maladie de hoffa étant relativement variée, on 

peut considérer qu’il existe un nombre important de diagnostic différentiel étant 

responsable d’un genou douloureux (in 3). 

1- Pathologie méniscale interne ou externe et notamment le syndrome de 

mobilité pathologique de la corne antérieure du ménisque interne décrit 

par Clancy et Jackson (61). 

2- Pathologie de l’apapreil fémoro-patellaire : 

 Dysplasie rotulienne avec subluxation 

 Chondropathie rotulienne 

 Tendinite rotulienne 

3- Les plicae synovialis (pathologie du plica synovial) revêtement 

synovial) 

4- Les corps étrangers intra-articulaires (dérangement interne, crépitement 

intra articulaire)  

5- Pathologie de la synoviale : synovialome, synovite villonodulaire, 

ostéochondromatose…. 

6- Pathologie du cartilage articulaire 

7- La fibrose post-arthroscopique et post-chirurgicale (62, 63,64). 

Elle peut toucher la graisse de hoffa. 

Elle est moins importante après arthroscopie qu’après chirurgie à ciel 

ouvert. 



 60 

NB : Il faut signaler que cette liste n’est pas exhaustive et que toute 

pathologie se traduisant par une douleur ou une gène de la face antérieure du 

genou peut être un diagnostic différentiel. 

9-Traitement : 

A-but : 

- Eradiquer la pathologie du PAH, et éviter les récidives pour récupérer à 

long terme un genou mobile, stable et indolore. 

B- Moyens : 

1) Médicaux 

 Antalgiques et AINS 

Selon les prescriptions et les protocoles classiques.  

 Infiltration de corticoïdes  

Une infiltration de corticoïde, citée par Geida (38), correctement exécutée, 

juste en arrière du tendon patellaire peut donner des résultats très satisfaisants, 

mais elle peut se compliquer : 

 D’un abcès iatrogène pouvant aller jusqu’à un tableau d’arthrite 

septique du genou.  

 D’une fragilisation avec possible rupture tendineuse 

 Traitement médical spécifique 

Dans le cadre d’une pathologie intercurrente, telle une maladie de la 

synoviale (synovite villonodulaire…)  
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2) Physiothérapie antalgique 

- Cryothérapie pluriquotidienne (4 à 6 fois /jour ; à ne pas dépasser 

10 min pour chaque séance) 

- Immobilisation 

- Electrothérapie aux ultrasons, parfois un laser sur les points 

douloureux (facette externe de la rotule) ou même des ionisations 

aux anti-inflammatoires (65).  

- Massothérapie pour libérer les différents tissus mous (muscle, 

ligaments…)  

3) Chirurgicaux 

La littérature s’accorde sur la nécessité de la résection ad intégrum de la 

graisse adipeuse de hoffa, et ce quelque soit le siège et la taille de l’élément 

pathologique. 

Cette résection peut se faire soit : 

 A ciel ouvert  

 Sous arthroscopie 

Le choix dépendra du type de pathologie (chirurgie classique si chondrome 

de grande taille), de l’expérience du chirurgien et de l’existence d’une 

pathologie intra-articulaire associée. (66). 
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4) Rééducation fonctionnelle 

C’est un complément thérapeutique indispensable quelque soit la méthode 

adoptée. 

Elle aura pour but essentiel la mise en charge de l’appareil extenseur 

(assouplissement musculaire, rééquilibrage rotulien) avec la récupération et 

l’entretien des amplitudes articulaires (65). 

C) Indications : 

* Dans la phase aigue, traitement classique anti-inflammatoire : 

 AINS par voie orale 

 Glace 

 Voire immobilisation selon les auteurs 

La prise en charge kinésithérapeute progressive aussi que la physiothérapie 

à visée anti-inflammatoire sont également citées (66). 

NB : on notera que Greida (38) a obtenu des résultats très satisfaisants chez 

les sportifs grâce à ce traitement conservateur. 

* Le traitement par mésothérapie ou par infiltration des dérivés stéroïdiens 

dans un ligament de hoffa pathologique est très controversée, le procédé pourrait 

envoyer la transformation fibreuse voire la calcification du ligament de hoffa 

pathologique comme semble le confirmer l’étude du Duri (41). 

* Dans la phase chronique : en cas d’échec du traitement conservateur, ou 

d’emblée si l’étiologie ne se prête pas aux traitements médicaux (27). 

 La résection sous arthroscopie reste le traitement de choix 
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 Le geste chirurgical consiste le plus souvent en une résection du 

ligament de hoffa et/ou de la plica infra-patellaire pathologique. 

Quand elle est possible, la cure arthroscopique permet, outre l’exploration 

de tout le genou, un confort post-opératoire indiscutable par apport à la chirurgie 

conventionnelle(66).  

10- Evolution-Pronostic: 

Deux de nos trois patients se disent très satisfaits après la cure chirurgicale 

(observation  1 et 2).Dans l’observation nm 3, l’existence d’une arthrose 

tricompartimentale débutante et surtout fémoro-patellaire fait que la satisfaction 

est moindre. 

Dans sa série de 11cas, Hager(3) retrouve un excellent résultat chez 6 

patients ayant une maladie de hoffa isolée. Dans les 5 dossiers où le bénéfice lié 

au traitement chirurgical est jugé moyennement satisfaisant ou médiocre par le 

patient, on retrouve une pathologie associée qui explique la symptomatologie 

résiduelle. 

Ces constatations font l’unanimité dans la littérature : le traitement 

chirurgical après échec du traitement conservateur et l’élimination rigoureuse 

d’une affection intercurrente donne des résultats très satisfaisants : guérison 

totale sans aucune récidive (3, 28, 4,44). 
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 La pathologie du PAH est rare sans être exceptionnelle. 

 Sa méconnaissance par les praticiens ne fait pas objet de discussions. 

 Pourtant, le diagnostic est clinique, facile et permet un traitement 

conservateur précoce souvent couronné de bons résultats. 

 Les cas très évolués ou rebelles au traitement médical répondent 

parfaitement bien au traitement chirurgical qui se résume en une 

résection ad integrum du PAH. 

 Notre expérience milite en faveur d’un examen systématique du PAH 

devant tout genou douloureux, aussi bien à l’étape clinique qu’à 

l’étape des examens para-cliniques où l’échographie est très 

performante et l’IRM d’une valeur confirmative indiscutable. 
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RESUME 

La maladie de hoffa a été décrite par Albert hoffa en 1904, elle est définie 

comme étant une hyperplasie inflammatoire fibreuse du paquet adipeux de hoffa 

qui reste rare, bénigne et méconnue. 

Ce présent travail comprend une revue bibliographique associée à l’étude 

de 03 cas d’atteinte du paquet adipeux de hoffa.  

On peut présumer donc qu’il confirme les données de la littérature. 

 Le nombre relativement restreint de cas inclus dans notre étude ne nous 

a pas permis de réaliser une réelle étude statistique, cependant différents 

éléments ont été mis en évidence : 

Une légère prédominance féminine, avec un sexe ratio : deux femmes 

pour un homme, et un âge moyen de 44 ans environ. 

 La symptomatologie clinique est relativement variée en fonction de 

l’étiologie en cause avec comme dénominateur commun, une douleur de 

la face antérieure du genou, associé parfois à des difficultés de 

s’agenouiller et un syndrome rotulien à l’examen clinique.  

 Le diagnostic de la maladie de hoffa évoqué cliniquement et sur les 

données de l’imagerie médicale, n’a été confirmé que sur la pièce 

anatomopathologique, et ce, dans un seul cas (Observat1).  

 Dans tous les cas, le chirurgien opère le malade et vérifie l’intégrité du 

paquet adipeux de hoffa (graisse plus ligament de hoffa) même en 

présence d’une étiologie causale ou associée. 
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 Dans un seul cas (observation 1), le chirurgien a trouvé une masse 

adipeuse hypertrophiée, polylobée, en rétro et para patellaire en faveur 

de la dégénérescence du paquet adipeux de hoffa et justifiant ainsi son 

ablation. Dans les autres cas, on trouve seulement des foyers 

d’inflammation non spécifique avec adhérence locale sans hypertrophie 

du ligament de hoffa. 

 Le traitement chirurgical a été réalisé par chirurgie à ciel ouvert dans un 

seul cas (Obseva1) et sous arthroscopie dans deux cas (Observa 2 et 3); 

les gestes chirurgicaux ont été variés selon l’étiologie responsable. 

 Les suites opératoires ont été globalement satisfaisantes, la rééducation a 

été débutée précocement.  

 Le recul post opératoire de notre série était de deux ans en moyenne, et 

aucun cas de récidive ou de persistance de la maladie n’a été décrit.  
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SUMMARY 

 

Hoffa's disease was described by Albert Hoffa in 1904; it is defined as an 

inflammatory fibrous hyperplasia of the Hoffa fat package which is rare, mild 

and unrecognized. 

The present work includes a literature review combined with the study of 

03 cases of infringement of the Hoffa fat package. 

One can assume that it confirms the data in the literature. 

- The relatively small number of cases included in our study did not allow 

us to conduct a real statistical study; however, different elements have 

been highlighted: 

A slight female predominance with a sex ratio: two women for a man, 

and an average age of 44 years. 

- The clinical  symptomatology is quite varied depending on the etiology 

involved with the common denominator, pain of the front of the knee, 

sometimes associated with difficulties to kneel and knee syndrome in 

the clinical examination. 

- The diagnosis of the disease clinically and Hoffa spoke on data from 

medical imaging, has been confirmed that the piece pathological, and in 

one case (Observat1). 

- In all cases, the surgeon makes the patient and verifies the integrity of 

the package Hoffa adipose (fat more Hoffa ligament) even in the 

presence of a causal or associated etiology. 



 70 

- In a single case (observation 1), the surgeon found a body fat 

hypertrophied, polylobed in retro Para patellar for the fatty degeneration 

of the package Hoffa, and justifying its removal. In other cases, there are 

only pockets of non-specific inflammation with adhesion without local 

ligament hypertrophy Hoffa. 

- Surgical treatment was performed by open surgery in one case 

(Obseva1) and arthroscopy in two cases (observed 2 and 3), and surgery 

were varied according to the etiology responsible. 

- Follow procedures  were generally satisfactory, rehabilitation was 

started early. 

- The postoperative decrease in our series was two years on average, and 

no cases of recurrence or persistence of the disease has been described. 
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