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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz M¢édecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHY AOUI Mohamed Neurologie
Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed M¢édecine Interne —Doyen de la FMPR




Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. CHAD Bouziane

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. CHKOFF Rachid

. HACHIM Mohammed*
. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. TAZI Saoud Anas

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL HAMANY Zaitounia
AZ70UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader

BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil
BOUIJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq
DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr
Pr
Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmjid

. EL AMRANI Sabah
. EL BARDOUNI Ahmed
. EL HASSANI My Rachid

BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du
CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation

Radiologie

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie
Cardiologie
Médecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la

FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie
Radiologie




Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997
Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Médecine Interne

Dermatologie

Chirurgie Générale

Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA
.BENOMAR ALI
.BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim#*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie
Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL



Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

Anesthésie-Réanimation
Neurologie
Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Cardiologie




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOU]J Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*

BOUHAFS Mohamed E1 Amine

BOULAHY A Abdellatif*

CHENGUETI ANSARI Anas

DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*

Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMHAIJJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*
MARC Karima
MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr

ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr.

ABOUZAHIR Ali*

Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie

Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie

Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

M¢édecine interne




Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*
Pr. BELAGUID Abdelaziz
Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique

Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique
Rhumatologie

Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Meédecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie



Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BELAIZI Mohamed*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*
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Introduction




L’appareil extenseur du genou est une entité fonctionnelle et anatomique
constituée par le muscle quadriceps fémoral, le tendon quadricipital, la rotule
qui est intégrée dans le plan fibreux pré-patellaire, et le tendon rotulien qui se

termine sur la tubérosité tibiale [45].

Les ruptures de I’appareil extenseur du genou sont réputées pour étre peu
fréquentes. La plus répandue d’entre elle est la rupture du tendon quadricipital,
suivie des fractures de la rotule. Tandis que la forme unilatérale et traumatique
est relativement fréquente chez les jeunes adultes lors d’un effort physique

intense, ’atteinte spontanée et bilatérale de ce tendon est extrémement rare
[1,2].

En regle générale, les chirurgiens en voient exceptionnellement au cours de

leur carriére. [6]

La survenue de cette atteinte implique Iintervention de facteurs
prédisposants tels que I’dge avancé, la sédentarité¢, la défaillance rénale
chronique, I’obésité, le diabéte, la goutte, 'usage des corticoides ou stéroides et
les maladies de systeme (lupus érythémateux disséminé, polyarthrite
rhumatoide). [3, 4,5]

L’absence de plusieurs séries larges dans la littérature témoigne de
I’absence de codification de cette pathologie, et rend compte de certaines
difficultés. Il s’agit d’une part de la hiérarchisation des moyens d’imageries -
dont 'IRM demeure I’examen clé - suite 2 un examen clinique généralement
suffisant pour suspecter le diagnostic. Et d’autre part, de 1’évaluation des
différentes plasties proposé€es, de leurs résultats, et de leurs facteurs

pronostiques.



Le propos de notre travail est d’étudier les ruptures spontanées (non
traumatiques) bilatérales du tendon quadricipital. Notre analyse se basera sur
une revue de littérature de 43 cas décrits - depuis le premier de Goldenberg and
Paterso en 1949 - et sur un cas pris en charge a THMIMYV. Notre objectif est de
démontrer la raret¢ de ces formes étiopathogéniques, d’en expliquer les
mécanismes physiopathologiques et de proposer une démarche thérapeutique

plus adaptée.



Matériels
et Méthodes




Il s'agit d'une revue de littérature concernant 43 cas, plus un cas répertorié
au sein du Service de traumatologie et d'orthopédie de I'Hopital HMIMV de
Rabat.

1-OBJECTIFS DE L’ETUDE.
e Précision des caractéristiques épidémiologiques et diagnostiques.

e Enumération les principales maladies chroniques associées et facteurs

prédisposant.
e Evaluation des différentes techniques chirurgicales.
2-CRITERES D’INCLUSION.
Ont ét¢é inclus de I’étude, les patients ayant :
e Ruptures bilatérales.
e Ruptures récentes ou anciennes.
e Ruptures totales.
e Ruptures spontanées.
3-CRITERES D’EXCLUSION.
Ont été exclus de I’étude, les patients ayant :
e Ruptures unilatérales ou partielles.
e Ruptures traumatiques chez un sportif.

e Ruptures bilatérales suite un traumatisme faible pour les patients

porteurs de facteurs prédisposants de fragilité¢ tendineuse.



Observation du patient pris en charge a PTHMIMYV:

Homme 4agé de 72 ans, retraité des FAR, suivi pour hyperuricémie,
gonarthrose bilatérale et hypertrophie bénigne de la prostate. Suite & un réveil a
5 heures du matin pour uriner, son genou droit a laché lors de la descente de son
lit lui imposant de prendre appui sur le genou gauche qui lui aussi a son tour a
laché, ce qui a entrainé une chute du patient et une impossibilit¢é a se mettre
debout.

Il a ét¢ admis le jour méme aux Urgences dans un tableau d’impotence
fonctionnelle totale des deux membres inférieurs, puis hospitalisé au service de

Neurologie, ou son diagnostic a €té posé apres 48h en observation.

L’examen clinique nous a permis de mettre en évidence la présence d’une
dépression cutanée supra-patellaire bilatérale, avec une impossibilité
d’extension active des deux genoux et de décollement du talon du lit. Il n’y avait

pas de signes d’atteintes ménisco-ligamentaires associés.

La radiographie standard (face et profil) a montré, en plus des signes

d’arthrose, un abaissement de la rotule.

L’échographie a montré une rupture en plein tendon quadricipital et

I’imagerie par résonance magnétique a confirmé le diagnostic.

L’exploration chirurgicale sous rachi-anesthésie et garrot pneumatique
(gonflé a 350 mmHg) a la racine de chaque membre, par une voie d’abord
médiane antérieure, a permis de confirmer la rupture du tendon quadricipital a
1.5 cm de son insertion rotulienne pour le genou droit et a 1 cm de celle-ci pour
le genou gauche. Le geste chirurgical a consisté en la réalisation de sutures avec
du Vicryl 2 et un renforcement en cadre par un lacet en Vicryl. L’appui a été
autoris¢ dés le lendemain sous condition d’immobilisation en extension avec
une attelle. Apres six semaines, notre patient a pu commencer une mobilisation

passive puis active des genoux.



L’évolution a été favorable. Au 3¢éme mois, il a récupéré une flexion de 90°
a droite et de 100° a gauche. Au 6 mois, la récupération de sa flexion a été de
105° des deux cotés, avec absence de flessum, mais avec la persistance de

légeres douleurs mécaniques (surtout a droite) en rapport avec sa gonarthrose.



Tableau n°1 : Les cas de rupture spontanée et bilatérale du tendon quadricipital, rapportés dans la littérature. (43 cas).

Temps avant

Siége de la

Maladies

Technique

PEC Post

Référence Année | Age/Sexe Diagnostic Rupture Chroniques associées | chirurgicale opératoire Résultat
Insertion A Retour de la fonction
Goldenberg and . . Platre pdt 3
. téo- S Technique : normale (RFN) au
Paterson [7] 1949 65/M 5 jours ter?ciigguse Non Mentionné (NM) non spéc(%ﬁée semaines 4m(ois )
Wetzler and . Pas de maladies Technique A .
Merkow [8] 1950 46/M 47 jours NM associées non spécifiée Plétre pdt 8 RFN au 4mois
semaines
Insertion A
Preston and , . Platre pdt 6 .
Adicoff [9] 1962 33/M 8mois ter(idsitneé)lise HyperPTH primaire Fl{/?glﬁgggﬁl?g semaines RFN au 7mois
A Technique de | Platre pdt 6 | Mobilisation assistée
Levy et al [10] 1971 54/M Meéme jour M Goutte, IRC Scuderi semaines (MA) au 4mois
Pejicetal [11] 1977 64/M 4 jours terll\gi};l%ux Pas D’atcds ss11111t11113r122 Platre MA aprés 3 mois
. Insertion A
Gr‘emer and . ostéo- Pas D’atcds S.TransP Pldtre pdt 5 RFN au 7 mois
Guimont [12] 1983 39/M 1 jour tendineuse semaines
Au niveau S Technique Platre pdt 6
Lavalle et al [13] 1985 28/M 5 jours médian HyperPTH primaire non spécifiée semaines RFN
wilisationsde | Technique | Plae pdt 6 M
Novoa et al 1987 23 /F NM NM corticoides non spécifiée semaines
[14] 1987 30/M NM NM Hémodialysé, Technique Platre pdt 6 NM
transplantation rénale | non spécifiée semaines
Insertion
Keogh et al [15] 1988 74/M NM ostéo- Diabéte sucré S.TransP Platre pdt 6 RFN
tendineuse semaines




Tableau n°2 : Les cas de rupture spontanée et bilatérale du tendon quadricipital, rapportés dans la littérature. (43 cas) Suite.

Temps

Référence Année Age/Sexe avant Siége de la Rupture Maladies C!l,romques T-echm‘que PFTC P(?St Résultat
. . associées chirurgicale opératoire
Diagnostic
. . . IRC, HyperPTH
Ryuzaki et al 1989 50/M NM Insertl(?n osteo- Secondaire, S.TransP NM NM
[16] tendineuse . o
hémodialysé
Sagivetal[17] | 1989 78/M 3 jours Insertion osteo- NM S.TransP Attellepdt | prenis 1 an
tendineuse 6 semaines
N Insertion ostéo- IRC, Hype.rPTH Platre pdt RFN a la 3eme
. 1991 35/F Méme jour . secondaire, S.TransP : .
Provelegios et tendineuse hé o lvsé 6 semaines année
al [18] émodialysée _
1991 50/F Méme jour NM IRC, Hype?PTH Sutures S avec R Platre pdt NM
secondaire 6 semaines
. . IRC, HyperPTH .
De Fr;zjng(}o etal 1994 41/M Méme jour Inizgé?ge?lsst:()_ secondaire, Te(;hrél(ilgz:on NM NM
hémodialysé, HTA P
Montetal [20] | 1994 2/F 3 jours Insertion osteo- IRC Technique non Platre pdt | pENr 4 Tere année
tendineuse spécifiée 6 semaines
Green JT et al 1994 31M NM Insertl(?n ostéo- Utllls.atlf)l’l de Techr}l(.lueV non Platre pdt RFN 2 1AN
[21] tendineuse corticoides. spécifiée 6 semaines
Nabors and 1995 A1M NM Inserthn ostéo- Pas d’ateds Techr}lquc? non platre pdt 6 REN 2 la 2annee
Kremchek [22] tendineuse spécifiée semaines
Davidetal [23] | 1995 32M NM Insertion ostéo- Utilisation de Statak technique | P PAU 1 pEN A unan
tendineuse corticoides 6 semaines
Lombardi et al 1995 30/M Diours Insertl(?n ostéo- IRC, Hémodialysé Techr}lquc? non Platre pdt RFN 4 3ans
[24] tendineuse spécifiée 6 semaines




Tableau n°3 : Les cas de rupture spontanée et bilatérale du tendon quadricipital, rapportés dans la littérature. (43 cas) Suite.

Temps

Age avant Siége de la Maladies Technique
Référence Année g . . g Chroniques . d PEC Post opératoire Résultat
/Sexe | Diagnosti Rupture . chirurgicale
A associées
3 P R . o .
Calvo et al [25] 1997 39/'M semaines Meédian Pas d’atcds Sutures Simples Platre pdt 6 semaines RFN
Abitar and Chuet 1998 30/M NM NM IRC', HyperPTH, Techr}l(.luer non NM NM
[26] hémodialysé spécifiée
Steinetal [27] | 1999 | 58M | 3 jours I“ig;t:i‘i’r‘:e‘:fst:‘* Maladie de Wilson S.TransP Platre 6 semaines REN 6 mois
Dunnick [28] 2000 42/M Meme NM IRC, Hyper.PTH Techr}lquer non NM NM
jour secondaire spécifiée
Teddetal [29] | 2000 | 358/M 16 NM Diabéte sucré, S.TransP attelle pdt 6 mois Mobilisation
semaines pseudogoutte assistée a 6 mois
Jour Au niveau Obésite,
Kelly BM [30] 2001 52/M méme Médian Hypertrophie de la S.TransP Platre pdt 6 semaines RFN aprés 8mois
prostate
Alpantaki et al 2004 ’5/M J?ur Insertl(?n ostéo- | Stenpgg spinale, S.TransP avec Platre 6 mois RFN au Smois
[31] méme tendineuse instabilité du genou R
. , IRC, hémodialysé, N .
Kimetal[32] | 2006 | 38/F Jour Insertion ostéo- HyperPTH S.TransP Platre pdt 6 semaines RFN au Smois
méme tendineuse . 6mois
secondaire
D. Figueroa et al 2006 28/M 3 jours Inserthn osteo- . Osteogenese S.TransP Platre pdt 6 semaines RFN a un AN
[33] tendineuse imparfaite type I
Sudhir Kapoor 2006 16/F J?ur Insertl(?n ostéo- Oste(r)m‘alame S TransP Immobilisation par platre RFN 4 6mois
[34] méme tendineuse sévere pdt 6semaines
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Tableau n°4 : Les cas de rupture spontanée et bilatérale du tendon quadricipital, rapportés dans la littérature. (43 cas) Suite.

. Maladies .
Référence Année | Age/Sexe Ter-nps av:?nt Sicge de la Chroniques T-echm‘que PFTC P(?St Résultat
Diagnostic Rupture . chirurgicale opératoire
associées
Insertion s , A
Neubauer et al [35] | 2007 55/M NM ostéo- Diabete sucre, S.TransP platre pdt 6 1 peN 4 6mois
) Obésité semaines
tendineuse
. Insertion . o . .
Vigneswaran 2007 30/M Une semaine osté0- IRC. Mitek suture Platre pdt 6 RFN a 4 mois et
et al [36] . ancrage semaines 15 jours
tendineuse
. . IRC,
Robin Arora [37] 2008 22/M Jour méme NM , . . S.TransP NM RFN
hémodialysé
, Insertion R
E. ?O’i;‘; l%‘g,;’“‘ 2009 | 58M A ostéo- Pas d’ateds. S.TransP P;zglzif;‘gs“ RFN a 8mois
Jour méme tendineuse
. R RFN au 5eme
Gahegr and 2010 65/M Jour méme NM Pas d’atcds. Techr}lquc? non Platre pdt 6 mois
Hawkins [39] spécifiée semaines
. Insertion Psoriasis, A \
Senevirathna 2011 57/M Jour méme ostéo- corticoides S.TransP Platre Pdt 6 REN au.6eme
et al [40] ) . semaines mois
tendineuse topiques.
Insertion Prise d
Rubin et al [41] 2011 58/M Jour méme ostéo- se de S.TransP NM NM
. statines
tendineuse
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Tableau n°5

: Les cas de rupture spontanée et bilatérale du tendon quadricipital, rapportés dans la littérature. (43 cas) Suite

Temps avant Siége de la Maladies Chroniques Technique PEC Post
Référence Année Age/Sexe Résultat
Diagnostic Rupture associées chirurgicale opératoire
56/M Insertion ostéo- ) ) .
Celik et al [42] 2012 Jour méme ) Prise de Statines. S.TransP NM RFN a 4mois
tendineuse
) Insertion ostéo- IRC, hémodialysé, S.TransP par Platre pdt 4 )
Gao et al [43] 2013 46/M Méme jour ) ] ) RFN Aprés 12mois
tendineuse HyperPTH secondaire ancrage semaines
) Insertion ostéo- IRC, hémodialysé, S.TransP avec Platre pdt 6 RFN entre
Méme jour ) . ) .
2014 26/M tendineuse HyperPTH secondaire R semaines 6-8 mois
) Insertion ostéo- IRC, hémodialysé, S.TransP avec Platre pdt 6 RFN entre
Méme jour ) . ) .
2014 47/M tendineuse HyperPTH secondaire R semaines 6-8 mois
L.M.A. Malta et i i
) Insertion ostéo- IRC, hémodialysé, Platre pdt 6 RFN entre
al [44] Méme jour ) ) S.TransP ) )
5 2014 61/F tendineuse HyperPTH secondaire semaines 6-8 mois
cas
) Insertion ostéo- IRC, hémodialysé, S.TransP avec Platre pdt 6 RFN entre
Méme jour ) . ) .
2014 47/F tendineuse HyperPTH secondaire R semaines 6-8 mois
) Insertion ostéo- IRC, hémodialysé, S.TransP avec Platre pdt 6 RFN entre
Méme jour ) . ) .
2014 35/F tendineuse HyperPTH secondaire R semaines 6-8 mois

Atcds : Antécédents, IRC : insuffisance rénale chronique, HyperPTH ; hyperparathyroidie, S.TransP : Sutures et réinsertion transpatellaire,
R : Renfort , NM : Non mentioné
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Résultats
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1- EPIDEMIOLOGIE
1-1Fréquence :

Nous avons recensé¢ dans notre étude 44 cas de ruptures bilatérales et
spontané¢es du tendon quadricipital évoqués dans 38 références différentes, ce

qui correspond a une fréquence d’un cas publi¢ tous les deux ans.

L == Nombres
de cas
0 T T — T — T/ T 7T/ T/ ‘"= "7 "7 T T/ ""T T/ "“""T "T "T T/ "T "“"T "T T “"T "T 1
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Figure 1 : Nombre de cas publiés dans la littérature.
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1-2 Age:
L’age de nos patients varie entre 16 ans et 85 ans, la majorité des cas étant
située entre 30 et 50 ans.

22 patients sont 4gés moins de 45ans soit 50% de tous les cas publiés

dans la littérature.

B 2eme Décennie.
B 3eme Décennie.
® geme Décennie.
M seme Décennie.

6eme Décennie et plus.

Figure 2 : Répartition des patients selon les tranches d’age.
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1-3 Sexe:

La majorité des cas est de sexe masculin : 36 étant des hommes soit 82 7

de ’ensemble des cas, avec un sexe-ratio (H/F) de 4,5.

® Hommes

® Femmes

Figure 3 : Répartition des patients selon le sexe.
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2- ANTECEDENTS : LES MALADIES CHRONIQUES

ASSOCIEES :

Tableau n°6 : Tableau récapitulatif des maladies chroniques associées
rapportées dans notre étude.

Maladies chroniques associées Nombre de patients

-Atteinte rénale : Insuffisance rénale
chronique et/ou atcd hémodialysé et/ou
atcd transplantation rénale.

19 Patients IRC

(14 hémodialysés+ 1 transplanté)

-Hyperparathyroidie : Primaire ou
secondaire.

2 Patients HyperPTH primaire

13 Patients HyperPTH secondaire
(toujours associés a IRC)

-Goutte ou pseudo-goutte

3 Patients
-Ostéomalacie sévere

1 patient
-Maladies génétiques : Ostéogénése
imparfaite type 1 et Maladie de Wilson. 2 Patients
-Maladies de systeme : Lupus
Erythémateux disséminé, Psoriasis. 2 patients
Causes iatrogenes : Prise de statines ou 5 .
corticoides. patients
-Diabeéte sucré.

3 patients
-Obésite. 2 patients
-Autres : Sténoses spinales, HTA 2 patients
-Non mentionné 2 patients
-Pas de Maladies associées 7 patients
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75% HyperPTH

secondaire et
hémodyalisé

Figure4 : Répartition des maladies chroniques associées

dans I’étiopathogénie des ruptures spontanées.

18



3- DIAGNOSTIC
3-1 Le délai diagnostic :

Nous avons considéré le délai du diagnostic comme étant la période

écoulée entre la rupture du tendon quadricipital et la pose de son diagnostic.

Malgré une impotence fonctionnelle immédiate, les délais de consultation

sont variables :

- < 4 semaines dans 32 cas, dont 22 qui ont été diagnostiqués le jour

méme.
- 4 semaines dans 4 cas.

Chez les 8 autres patients de notre étude, le délai n’a pas €té précisé.

Délai diagnostic

Figure 5 : Répartition des ruptures selon le délai.
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3-2 Examen Clinique :

¢ Signes fonctionnels :
a- Impotence fonctionnelle :

Tous les patients ont accusé une impotence fonctionnelle, totale dans 43 cas

et partielle dans un seul cas.
b- Douleur :
De siege suprapatellaire décrite chez 42% des cas.
¢ Signes physiques :
- Gros genou avec un sillon sus-patellaire, décrit chez tous les patients.
- Hémarthrose, décrite chez 8 patients.

- Extension active, impossible chez tous les patients.

Figure 6 : Photographie de face montrant le sillon sus patellaire

et I’abaissement de la patella [9].
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3-3 Examens complémentaires :

*+ Radiographies standard :

Tous les patients ont systématiquement bénéfici¢é de radiographies

standards, de face et de profil du genou.

Les clichés ont montré une bascule antérieure du pdle proximal de la rotule
et une patella baja (chez plus que 65%), ainsi que des images de calcifications

dues aux fragments d’origine patellaire.

Figure 7 : Radiographies standards de profil du genou droit (a) et gauche (b) montrant une

patella baja avec des dépdts de calcifications au niveau des tissus mous suprapatellaires [43]

21



s L’échographie :

Réalisée chez seulement 7 patients, 1’échographie permet de montrer des
images de rupture tendineuse, cependant elle est parfois génée par les

structures adjacentes et I’éventuelle présence d’hémarthrose.

T DEL CUADRICEPS

T CUADRICEPS DER

Figure 8 : Images échographiques montrant la rupture du tendon quadricipital [32].
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* L’IRM:

Tous les cas publiés depuis 1989 ont bénéfici¢ de fagon systématique de
cette modalité d’imagerie, qui est jugée comme étant I’examen de référence

pour confirmer le diagnostic et apprécier le siege précis de la rupture.

L’Imagerie par Résonnance Magnétique est par ailleurs trés utile dans la

stratégie préopératoire

Figure 9 : Images ponctuées de I'RM par densité du proton, du genou droit (a) et gauche (b)
montrent : une rupture des tendons quadricepitaux (fléche) au niveau du pdle supérieur
de la rotule, une rétraction proximale de ces tendons rupturés avec fragments osseux, du tissu

fibreux sus-rotulien et hémorragie [32].
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4- TRAITEMENT CHIRURGICAL

N.B : Les articles ont été pauvres en spécificités concernant [’intervention

chirurgicale et le suivi des patients.
¢ Anesthésie

La rachianesthésie a ¢été indiquée chez 12 /14 cas alors que 2/14 ont

bénéficié d’une anesthésie générale.
\/ .
* Garrot pneumatique

Plac¢ a la racine de la cuisse et gonflé a 300 mm Hg. Il a été décrit chez 6

patients.
** Voie d’abord

La voie d'abord est une médiane, antérieure et verticale. Elle a été¢ précisée

chez 24 patients.
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R/

s Siege de la rupture :

35

30

25

20

15

10

3
1
Insertion ostéo- Au niveau myo- Au niveau Non Mentioné
tendineuse tendineux Médian

Figure 10 : Répartition des patients selon le si¢ge de la rupture.
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R/

¢ Technique chirurgicale :

Les cas rapportés dans notre étude ont tous €té traités tous par technique chirurgicale comme la montre la

figure suivante :

Les Techniques chirurgicales utilisées

m nombres de patients
Sutures simples du tendon. n
Sutures simples du tendon avec renfort.
La technique de Scuderi et McLaughlin.
Sutures et réinsertion transpatellaire par ancre. “
BRI Tt i A
tunelles forés dans le corps de la patella.
Sutures et réinsertion transpatellaire a travers des “
tunelles avec renfort.

Technique non spécifice.

Figure 11 : Les différentes techniques chirurgicales utilisées.
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Le renfort est un
cadrage effectué a
I’aide d’un greffon du
Muscle demi-
tendineux ou par

plastie de rallongement
ou par un cerclage par
un fil (Ethibond ou
Vicryl).




¢ L’immobilisation :
Dans notre étude sur 44 patients, 37 ont bénéficié d’une
immobilisation : soit par une attelle du genou (3/37) soit par une attelle

platrée cruro-malléolaire (34/37), pendant une durée de 3 a 8 semaines (6

semaines dans 80% des cas).

Chez les 7 autres patients de notre étude, la notion d’immobilisation n’a

pas €té rapportée.

Figure 12: Image montrant un platre cruro-malléolaire.

"
°

Figure 13 : Attelle du Zimmer du genou

27



5- SUIVI DU PATIENT ET RESULTATS
FONCTIONNELS :

s L’appui :

L’appui précoce dans les 24heures qui suivent I’intervention a été décrit
chez 5 patients avec l'utilisation d'un genou limité au mouvement par

I’orthése.
< La marche :

Sur 12 patients, la marche a ét¢ autorisée a partir de la fin du 2éme mois

chez 3 d’entre eux et des la fin du 3éme chez les 9 autres.
s La reprise des fonctions de mobilité

La reprise des fonctions de mobilit¢ normale implique la récupération
d’une marche normale et des amplitudes de flexion et extension

satisfaisantes.

La moyenne d'arrét du travail a été d’une année avec des extrémes entre

4mois a et 3 ans suivant la rupture initiale.

La reprise des activités quotidiennes avec assistance, c’est-a-dire une
marche a 1’aide d’un dispositif d’appui, a été décrite pour 3 patients et pour
8 autres cas, la notion de reprise n’a pas été précisée sur leurs références

respectives (figure 14).
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Figure 14 : Image montrant la mobilité¢ des deux articulations du genou,

aprés 12 mois de I’intervention [43].
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Suivi du patient

35

30

25

20 Nombre

15

10

Reprise des Mobilisation Non mentionné
fonctions de assisitée
mobilité normale

Figure 15 : Répartition des patients selon la reprise des fonctions de mobilité normale.

+ La rééducation :

Débutee lors de la période d’immobilisation et assistée par un
rééducateur, elle consiste en la pratique d’exercices de

renforcement, avec respect de 1’extension du genou.
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Discussion
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I- RAPPELS ANATOMIQUES ET BIOMECANIQUES :
1- Anatomie :
1-1- Quadriceps :

Le muscle quadriceps (quadriceps femoris) se situe a la face antérieure
de la cuisse, c’est le muscle le plus puissant du corps humain. Le quadriceps
sert & maintenir le corps en position debout en empéchant le genou de se
plier, il est extenseur de cette articulation. Le quadriceps participe également
a la marche durant laquelle il va se reldcher au moment de la phase
oscillante pour permettre au genou de se plier afin d’obtenir le passage du

pas et I’avancée du membre inférieur [45].
a) Forme et situation :

Le muscle quadriceps se situe a la face antérieure de la cuisse, il

constitue le deuxiéme muscle de la loge antérieure avec le muscle Sartorius.

Le quadriceps est un muscle long et fusiforme formé par quatre chefs
musculaires disposés en plusieurs plans : le muscle droit fémoral (rectus
femoris) est le plus superficiel, puis le muscle vaste médial (ou interne) et

vaste latéral (ou externe), puis le muscle vaste intermédiaire.

Les muscles vastes sont mono-articulaires et s’insérent sur le fémur et la

patella.

Le muscle droit fémoral est bi-articulaire, il relie la hanche (os coxal) au

genou (patella) [45].
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Ep'me ilkague antero-supérieurs
ruscle iliagque

Muscle grand psoas

Muscle moyen fagsies

Lig.ameﬁt inguinal

Tubercule pubien

Muscle lo-psoas

Muscle tenseur du fascia lata

tuscle pecting

Muscle long adducteur
Muscle gracile
Muscle sartorius

Muscle droit de la cuisse”
Muscle vaste latéeral™

Muscle vaste intermédiaire™

puscle vaste médial®
Tractus ilio-tibal

Tendon du droit de la cuisse idevenant une
partie du tendon du quadriceps fémoral)

Rétinaculum patellaire latéral
Patella

Rétinaculurm patellzire médial
Ligament patellaire

Tendon du sartorius

Tendon du gracile Patte d'oie
Tendon du
semi-tendineusx

Tubdrosité
tibiale

Figure 16 : Vue Antérieure montrant les muscles de la cuisse.

Atlas d’anatomie (Netter) [49].
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Ligament inguinal

Nerf fémaoral

Veine fémorale

Artére fémorale commune

Muscle long adducteur

Grande veine saphene

Muscle gracile

Muscle vaste médial

Muscle tenseur du fascia lata

Muscle sartorius

Muscle droit fémoral

Muscle vaste latéral

Figure 17 : Vue de I’ensemble de la région antérieur de la cuisse.

(Image de dissection) [50].
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b) Insertions et trajet :

+* Droit fémoral :

Chef antérieur et superficiel qui descend verticalement de 1’os coxal
jusqu’a la patella. Il s’agit donc d’un muscle bi-articulaire. Son insertion

proximale est constituée de trois tendons :
e tendon direct sur I’épine iliaque antéro-inférieure.

e tendon réfléchi sur le sillon supra-acétabulaire (ou gouttiere sus

acétabulaire).

e tendon récurrent sur la ligne intertrochantérique et/ou sur la face

antérieure du grand trochanter.

Le Droit Fémoral vient ensuite s’insérer par son tendon distal a la base

de la patella.

+* Vaste latéral :

Chef latéral qui s’insére sur le bord antérieur et inférieur du grand
trochanter ainsi que sur la partie supérieure de la levre latérale de la ligne
apre. Il se dirige ensuite de facon oblique vers le bas et le dedans pour venir

se terminer par un tendon a la partie latérale de la patella.

+ Vaste médial :

Chef médial qui s’insére sur la ligne spirale (prolongement de la levre
médiale a la face antérieur du fémur) et sur la lévre médiale de la ligne apre.
Ses fibres se recourbent autour de la diaphyse fémorale et se dirigent vers le
bas et le dehors pour venir s’insérer par un tendon a la partie médiale de la

patella. A noter que ses fibres descendent plus bas que celle du vaste latéral.
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+ Vaste intermédiaire

Chef profond qui s’insére sur les deux tiers supérieurs des faces
antérieure et latérale du fémur. Il descend verticalement entre les vastes

latéral et médial et vient se terminer par un tendon sur la base de la patella.

Figure 18 : Schéma montrant les insertions des quatre chefs du quadriceps [50]
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s Insertion inférieure du Quadriceps

Les tendons des quatre chefs musculaires viennent tous s’insérer sur la
patella pour ensuite fusionner entre eux et constituer le tendon quadricipital
ou « ligament patellaire » qui s’étend de la patella jusqu’a la tubérosité
ventrale du tibia. Le ligament patellaire fait environ 3 centimétres de large
pour 1 centimetre d’épaisseur, en réalit¢ la fusion des tendons n’est

qu’apparente.

le tendon quadricipital (Fig 19, Fig21) est constitué classiquement

de trois plans tendineux distincts superposeés :

- Un plan tendineux superficiel constitué¢ par le tendon du Droit fémoral
qui s’inse€re sur la base et la face antérieure de la patella puis se prolonge

jusqu’a la tubérosité antérieure du tibia.

- Un plan tendineux moyen constitué¢ par les tendons des vastes latéral
et médial qui s’unissent en une lame tendineuse unique qui s’attache a la

base de la patella en arriére du muscle droit fémoral.

De plus, chacun des muscles vastes émet une expansion antérieure
comprenant deux sortes de fibres ; des fibres qui descendent de part et
d’autre de la patella et du ligament patellaire, et des fibres qui descendent
obliquement en avant du tendon du muscle droit et de la patella ou elles

s’entrecroisent pour se terminer sur les condyles latéral et médial du tibia.

- Un plan tendineux profond constitué par le large tendon du vaste
intermédiaire qui se fixe sur toute la largeur de la base de la patella, en

arriere de ’insertion des vastes.

Il s’insere sur la berge antérieure du bord supérieur de la rotule, et les
fibres les plus superficielles passent en avant de la rotule, formant le surtout
fibreux prérotulien, pour se confondre plus bas avec les fibres du tendon
rotulien [45].
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On rappellera que la zone de fragilisation classique du tendon

quadricipital siége en sus rotulien, a environ 1 a 2 cm au-dessus du bord

supérieur de la rotule, correspondant a la zone d’hypovascularisation [74].
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Fig19 : Anatomie de I’appareil extenseur [46].

1. tendon réfléchi du droit antérieur 7. surtout fibreux prérotulien

2. tendon récurrent du droit antérieur 8. TENDON QUADRICIPITAL
3. muscle vaste externe 9. muscle vaste interne

4. tubérosité tibiale antérieure 10. muscle crural

5. tendon rotulien 11. muscle droit antérieur

6. rotule
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¢)Innervation du muscle Quadriceps :

L’innervation s’effectue grace au nerf du Quadriceps qui provient

directement du nerf fémoral.

Le nerf fémoral constitue la plus grosse branche terminale du plexus
lombaire. Il est formé par la réunion des branches postéricures des 2¢éme,
3eme et 4¢éme racines lombaires. Le nerf fémoral chemine au bord latéral du
muscle psoas puis passe sous le ligament inguinal, son trajet fémoral est

bref, il se divise rapidement en quatre branches terminales:
e Le nerf musculo cutané externe
e Le nerf quadriceps
e Le nerf saphéne interne
e Le nerf musculo cutané interne

Le nerf du muscle quadriceps va se diviser en quatre branches destinées

aux quatre chefs.
a) Nerf du muscle droit féemoral:

Nerf oblique en bas et en dehors, il aborde le muscle en haut et par sa

face profonde. Il se divise aussitdt en trois rameaux :
e Rameau récurrent qui remonte vers les insertions supérieures
e Rameau moyen qui pénétre aussitdt dans le corps charnu

e Rameau inférieur qui s’enfonce dans la partie moyenne du muscle
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b) Nerf du muscle vaste latéral:

Se dirige en bas et en dehors, croise la face profonde du muscle droit,
donne un rameau pour la partie externe du vaste intermédiaire puis se divise
en deux branches principales qui pénétrent dans le bord antérieur du muscle
vaste latéral, I’'une dans sa partie supérieure et 1’autre dans sa partie

moyenne.
c) Nerf du muscle vaste médial:

Situé en dehors du nerf saphéne, il va descendre en étant accolé a ce
dernier. Arrivé au sommet du trigone fémoral de Scarpa, il se sépare du nerf
saphene et va s’appliquer sur la face interne du muscle vaste médial. Tout au
long de son trajet, le nerf abandonne des rameaux au muscle vaste médial
puis se perd dans la partie inférieure du muscle. Il donne également un

rameau au muscle vaste intermédiaire.
d) Nerf du muscle vaste intermédiaire:

Pénétre trés haut dans le muscle vaste intermédiaire par sa face
antérieure. Deux autres rameaux sont donnés par les nerfs des muscles

vastes médial et latéral [45].
d) Vascularisation du muscle Quadriceps :

- La vascularisation artérielle se fait essentiellement par I’artere du
quadriceps qui est une branche de I’artére fémorale profonde. L’artere du
quadriceps nait donc de la fémorale profonde, soit tout prés de son origine,
soit directement, soit par un tronc commun avec I’artére circonflexe latérale
de la cuisse. Parfois elle provient directement de [Dartére fémorale
superficielle. Peu aprés son origine elle se divise en plusieurs branches qui

se distribuent aux quatre portions du muscle quadriceps. Par ailleurs 1’artere
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circonflexe latérale de la cuisse va souvent donner une branche pour le

muscle droit fémoral.
- La vascularisation veineuse se fait par des veines satellites des arteres

et dépendantes de la veine fémorale.

- La vascularisation lymphatique s’effectue essentiellement vers les

ganglions inguinaux [45].

Artére iliaque externe

wrtére circonflexe iliaque profonde Artére épigastrique inférieure

Artére épigastrique superficielle
Anérecircon!‘le_xe riére épigastrigq pe

iliaque superficielle

Artére honteuse externe superficielle

Artibre fémorale Artére obturatrice

Artére honteuse externe profonde

Artére circ fémorale
Branche ascendante
Branche transverse
Branche descendante
de l"artére circonflexe Y g
latérale de la cuisse 1 | .

Artére fémorale

Rameaux musculaires

Artiére
fémorale profonde

Rameaux perforants:

Artére fémorale passant &
travers le hiatus des adducteurs
Artére descendante du genou
Rameau articulaire
Rameau saphéne

Artére supéro-médiale du genou
Artére supéro-latérale du genou

Artére poplitée (en transparence)
Anastomose patellaire

Artére moyenne du genou

Artére inféro-latérale du genou (en transparence)

(partiellement en transparence)
Artére inféro-médiale du genou
Artére récurrente tibiale postérieure (partiellement en transparence)
(en transparence)

Artére récurrente tibiale antérieure

Rameau circonflexe de la fibula

Artére tibiale postérieure

Artére tibiale antérieure (en transparence)

Membrane interosseuse

Artére fibulaire (péroniére)
(en transparence)
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Figure 20 : Vue Antérieure montrant la vascularisation de la cuisse.

Atlas d’anatomie (Netter) [49].

¢) Rapports du muscle Quadriceps :

Le muscle quadriceps fémoral est situé dans la loge antérieure de la

cuisse avec le muscle sartorius.
La loge antérieure est délimitée par :
- Enavant : ’aponévrose fémorale
- En arriére : la face antérieure du fémur
- En arriére et en dehors : la cloison intermusculaire latérale
- Le quadriceps quant a lui a pour rapports :

- En avant : le muscle sartorius (oblique de haut en bas et de dehors

en dedans)

- En dehors : le muscle tenseur du fascia lata, le fascia lata et la
bandelette de Maissiat. De plus le quadriceps répond aux muscles

de la loge postérieure.

- En dedans : le muscle sartorius qui aprés avoir crois€¢ en avant le
droit fémoral devient ensuite médial par rapport au vaste médial,
le nerf fémoral, I’artére fémorale et la veine fémorale. De plus le

quadriceps répond aux muscles de la loge des adducteurs.

- En arriere : la face antérieure du fémur, la loge postérieure

latéralement et la loge des adducteurs médialement [45].

42



1-2 Rotule :

Située au sein de DI’appareil extenseur, la rotule est constituée d’os
spongieux trabéculaire avec une couche corticale périphérique épaisse en
avant. Le cartilage articulaire, situé¢ sur la face postérieure de la rotule, est

d’épaisseur importante, allant jusqu’a Smm dans sa partie centrale.

La rotule est amarrée au genou par les ailerons chirurgicaux qui assure
sa stabilité transversale (fig21). En dedans, on distingue 1’aileron interne (ou
ligament patellofémoral médial) qui unit les deux tiers supérieurs du bord
interne de la rotule au condyle interne, et le ligament méniscorotulien qui
s’insere sur le tiers inférieur du bord interne pour se terminer a la partie

antérieure du ménisque interne.

En dehors, on distingue ’aileron externe qui est mieux individualisé et
s’étend de la moiti¢ supérieure du bord externe de la rotule jusqu’au
tubercule condylien externe, et le ligament méniscorotulien externe qui
amarre le tiers inférieur de la rotule a la partie antérieure du ménisque
externe. Complétant ce dispositif, les vastes possédent des expansions
aponévrotiques directes verticales (fibres longues) descendant le long des
bords de la rotule et rejoignant les bords du tendon rotulien, ainsi que des
expansions croisées qui passent en avant de la rotule et s’insérent sur

I’extrémité supérieure du tibia.
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1-3 Tendon rotulien :

Le tendon rotulien s'étend de la pointe de la rotule a la tubérosité tibiale
antérieure (TTA). C'est un cordon fibreux épais de 5 & 7 mm, large d'environ
3 cm et de longueur variable, de 43 mm en moyenne. Sa vascularisation est
assurée par les artéres articulaires inférieures, par l'artére transverse

inférieure et par l'artére récurrente tibiale antérieure [46].
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Figure21 : Anatomie de I’appareil extenseur. [46]

9. ligament méniscorotulien interne ;
1. muscle vaste externe

2. aileron rotulien externe 10 fibres longues.

3. fibres courtes obliques 11. fibres obliques courtes

4. fibres longues 12. aileron rotulien interne

5. expansions croisées des vastes 13.TENDON QUADRICIPITAL

(surtout prérotulien) 14.muscle droit antérieur

6. ligament méniscorotulien externe

o . 15. muscle vaste interne
7 .tubérosité tibiale antérieure

) 16. muscle crural.
8. tendon rotulien
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1-4 Systéme artériel du genou :

Elle est représenté par un tronc unique, I’artére poplitée, aux collatérales
nombreuses (fig23). L’artére est fixée en haut du creux poplité par ses
connections avec le muscle grand adducteur et en bas par le muscle soléaire.
Elle est du fait de contraintes biomécaniques, plus proche du plan
ostéoarticulaire en flexion qu’en extension. Les branches collatérales sont
nombreuses et forment d’apres Scapinelli, le cercle artériel de la rotule. Les
vaisseaux cheminent dans 1’épaisseur du fascia superficiel et fournissent aux
téguments une riche vascularisation. A la face profonde, les vaisseaux
convergent vers le quadrant inférolateral de la patella, formant d’apres
Muller une étoile vasculaire qui constitue le départ principal de la

vascularisation de la rotule [47].

Cette derni¢re doit étre comprise. Elle peut étre menacée par les voies
d’abord extensives ou itératives, ou par une section des ailerons, générant un
risque accru de pseudarthrose ou de nécrose. Elle est assurée par les

branches du cercle artériel anastomotique du genou (fig22).
On distingue deux types de vascularisations :

- Extra rotulienne formant un cercle périrotulien. L’artére supérieure
transverse est formée par la réunion des artéres articulaires supérieures
externe, interne et la grande anastomotique. De cette artére supérieure
transverse naissent les vaisseaux prépatellaires supérieurs qui cheminent
dans le tissu conjonctif situé a la face antérieure du tendon quadricipital.
Dans la partie inférieure du cercle périrotulien réunion des artéres

articulaires inférieures externe et interne forme I’artére transverse inféricure,
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celle-ci passe en arriere du tendon rotulien et assure la vascularisation du
paquet adipeux sous rotulien, ainsi que du tendon rotulien. Elle donne
naissance a des branches prépatellaire inférieures. Les branches
prépatellaires médiale et latérale relient les artéres transverses inférieure et

supérieure, formant le cercle artériel périrotulien.

- Une vascularisation intra rotulienne assurant la vascularisation de la
rotule. Dans la partie supérieure, les artéres prépatellaires supérieures
donnent naissance a des artérioles qui pénétrent dans la rotule par la partie
centrale de la face antérieure. Elles assurent la vascularisation des trois
quarts supérieurs de la rotule. Dans sa partie inférieure, des artérioles
naissent de I’artére transverse inferieure et pénétrent dans la rotule a sa
partie postéroinférieure dans sa zone non articulaire. Ces systémes, inférieur
et supérieur, s’anastomosent au sein méme de I’os dans le tiers distal de la

rotule.

Enfin la vascularisation du tendon rotulien est assurée par [’artére
articulaire inférieure, par I’artere transverse inférieure et par 1’artére

récurrente tibiale antérieure [46].
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Figure22 : Vascularisation de la rotule [46].

. artére supérieure transverse

. artére articulaire superoexterne
. artere parapatellaire latérale

. artére articulaire inféroexterne

. artére transverse inferieure
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6. artére articulaire inférointerne
7. artére parapatellaire médiale
8. artére articulaire supérointerne

9. artére grande anastomotique.
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Figure 23 : Réseau vasculaire antérieur [47].

1 : artére collatérale médiale supérieure
: artére collatérale médiale inférieure
: artére collatérale latérale supérieure
: artére collatérale latérale inférieure

: étoile vasculaire latérale

: artére tibiale antérieure

N N R W

: artére récurrente tibiale antérieure.
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1-5 Innervation du genou :

Deux branches du nerf saphéne innervent la face antérieure et centro-
médiale du genou. Flles cheminent dans le tissu cellulaire sous cutané, le
plus souvent accompagnées par une veinule. La branche supérieure croise
I’articulation fémoro-tibiale 2cm en dedans du tendon rotulien et donne des
branches terminales cutanées et articulaires. La branche inférieure croise
I’articulation en arriere du ligament latéral interne et passe 6¢cm sous la

rotule.

Lorsque le genou est en flexion, la distance entre la rotule et la branche
inférieure augmente de 10mm. La branche inférieure du nerf saphene doit
étre repérée dans la partie basse des incisions para patellaires internes
(fig24), car sa section est source d’hypoesthésie, de névralgies et

algodystrophie. Les incisions en flexion limitent le risque de 1ésion nerveuse

[47].
1-6 Systéme lymphatique du genou :

Les lymphatiques de I’articulation du genou sont satellites des arteres et
aboutissent dans le grand courant lymphatique saphénien qui accompagne la

grande veine saphéne.

Le risque de lymphoedéme postopératoire par Iésion des troncs

collecteurs doit faire préférer les incisions verticales, centrales ou latérales.

Il faut éviter les incisions horizontales, notamment a la face médiale du

genou [47].
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Fig 24 : Nerf saphéne et ses branches de division [47].

1. branche supérieure du nerf saphéne
2.branche inferieure du nerf saphéne a. Incision antérieure
b. incision médiale c. incision postéro médiale.
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2- Rappel biomécanique :

La rotule est un maillon important de 1’appareil extenseur, elle remplit

quatre fonctions biomécaniques essentielles :

- Elle transmet au tendon rotulien les forces de tractions générées par
le muscle quadriceps dont elle représente le principal site d’insertion. Elle
agit en augmentant le bras de levier du systéme extenseur et donc diminue la
force nécessaire a I’extension. Ainsi, les patellectomies diminuent le
moment d’action des forces quadricipitales de 15 a 50% en fonction du type

de réparation tendineuse effectué.

Elle assure la transmission et la répartition des contraintes au contact de

la trochlée.

Elle participe au centrage de 1’appareil extenseur en s’opposant, par les
fonctions capsuloligamentaires internes, aux forces de subluxation latérale
[48].

Les contraintes exercées sur la rotule et I’appareil extenseur sont tres
importantes. Dans le plan sagittal, la position de la rotule par rapport a la
tubérosité tibiale antérieure varie en fonction du degré de flexion du genou.
Le recul du fémur en flexion, contrélé par le dessin du contour condylien et

le pivot central, permet de conserver un bras de levier quadricipital efficace.

La rotule est située en aval de la tubérosité tibiale antérieure, pour une
flexion inférieure a 60°. La contraction du quadriceps ainsi que le poids
corporel sont a 1’origine des forces appliquées sur la rotule (fig25). Celles-ci
peuvent étre décomposées en une force de compression fémoropatellaire R1
qui est la résultante de la force de traction quadricipitale Fq et de la force
exercée par le tendon rotulien Fr. Cette force, qui est peu importante en
extension, augmente en méme temps que la flexion de 6% par degré de

flexion.
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Ainsi, a 60°de flexion, cette force R1 atteint en montant les escaliers 3,3

fois le poids du corps et 7,6 fois le poids du corps lors d’une flexion

complete.

Le tendon rotulien, pour sa part, subit des forces allant de 614 kg/cm?2 a
5°a 1039 kg/cm2 a 90°. Si ’on diminue la longueur tendineuse, les forces
de compression R1 au niveau de la face postérieure de la rotule augmentent

du fait de la diminution du bras de levier [46].

Figure 25 :. Biomécanique de la fémoropatellaire [46].

Résultante des contraintes fémoropatellaires (R1) en extension ; en flexion.
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II-PHYSIOPATHOLOGIE ET ETIOPATHOGENIE DE LA
FRAGILISATION TENDINEUSE :

1. Anatomie tendineuse :

a) Structure

Les tendons sont des structures fibreuses peu extensibles interposées

entre les muscles striés squelettiques et leur point de fixation (Herzberg et al

en 1985) [51].

Leur structure chez I'nomme est la méme dans tout 1'organisme (Bonnel

et al en 1983) [52]. Elle est composée par:

Figure 26: structure tendineuse d'aprés Herzberg et al en 1985 [51].

1. épitendon

2. fibres teridirieuses
3. I'endotendon

4. fibres de collagene

5. tendinocytes
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% L'épitendon
C'est une enveloppe conjonctive dense, en continuité avec I'endotendon.
¢ Les fibres tendineuses

Ce sont des fibres de collagéne orientées parallelement aux lignes de
forces du tendon. Elles sont organisées en vagues sinusoidales dont le
déplissement correspond au premier temps de la traction. Elles sont

associées a des fibres ¢€lastiques qui assurent 1'¢lasticité¢ du tendon.
¢ L'endotendon

IT est constitu¢ de tendinocytes, cellules fibroblastiques allongées, qui
sécretent les constituants de la matrice intercellulaire du tendon et qui ont le

potentiel intrinséque de réparation (Comtet et al en 1984) [53].
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b). Les annexes des tendons

Figure 27: Les annexes des tendons d'aprés Herzberg et al en 1985 [51].

1. gaine fibreuse

. feuillet viscéral de la gaine synoviale
. gaine synoviale

. feuillet pariétal de la gaine synoviale
. chaine

oS

S I NV R NS N

. tendon
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Les annexes du tendon sont représentées par:
¢ Les gaines fibreuses et synoviales

Le tendon est maintenu a l'os par des gaines fibreuses denses pour qu'il
ne s'écarte pas trop des structures osseuses. Le coulissement du tendon au
niveau de ces gaines est favoris€ par un manchon cylindrique, la gaine

synoviale et les bourses séreuses.
¢ Les bourses séreuses

Sur une des faces du tendon ou d'un muscle, elles ont un rble de
protection de la structure musculo-tendineuse et facilitent son glissement par

rapport a l'os (elles contiennent un peu de liquide séreux)
¢ Le paratendon

C'est un tissu conjonctif lache qui amortit les mouvements du tendon

par rapport aux tissus voisins
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¢) La jonction tendon-muscle

Figure 28: la jonction muscle-tendon, Herzberg et al en 1985 [51].

1. fibre de collagéne
2. fibres musculaires

3. couche externe du dessous

IT n'y a pas de prolongement direct entre les fibres rnusculaires et les
fibres tendineuses. Les fibres de collagéne s'intégrent dans un réseau de

micro-fibrilles et proviennent de la couche externe du dessous.

Ce systeme offre une grande surface de contact et diminue d'autant les

forces de traction.
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d) La jonction tendon-os: 1'enthése

Tendiny satlan
® SCHEMA INSERTIONS ROTUUENNES @

Fig 30 : Schéma montrant les

Figure 29 : L'enthése d'apres insertions rotuliennes [78].
Herzberg et al en 1985 [51].

1. Os cortical

2 et 7. Os lamellaire

3. Tendon

4. Fibrocartilage

5. Fibrocartilage minéralisé

6. Zone de mélange

La transition entre le tendon et lI'os et sa corticale se fait de fagon

progressive, on en distingue 4 couches:
a. le tendon
b. le fibrocartilage: portion de cellules arrondies
c. la zone de minéralisation du fibrocartilage

d. la zone de mélange de fibrocartilage et de la matrice de I'os lamellaire

59



2- Parameétres influencant les caractéristiques du complexe
os-tendon (tendon sain) :

a) L'age

La croissance et I'dge modifient les propriétés des trois €léments: os,
tendon,muscle, de facon non parall¢le. Ainsi le tendon double sa résistance a
la traction entre 10 et 30 ans et diminue son allongement a la rupture. Apres,
il maintient ces valeurs jusqu'a 50 ans puis sa résistance décroit doucement

entre cet age et 70 ans.

On peut dire que le tendon mirit rapidement et vieillit lentement,
contrairement au muscle et a I'os qui suivent un processus d'involution a

partir de 20-30 ans.
b) L'entrainement

Jusqu'a 20 ans, l'activité physique réguliére entraine une augmentation
de volume tendineux et musculaire du sujet. Le rapport poids musculaire /
poids tendineux reste constant. Au-dela de cet age, I'hypertrophie musculaire
secondaire a I’exercice n'est pas suivie de I'hypertrophie du tendon. Dans ces
conditions, les changements respectifs des muscles et des tendons, donnent

un bilan peu favorable pour les tendons apres 1’age 30 ans.
¢) L'exercice physique intense

Comme expliqué précédemment, les tendons permettent la transmission
des forces a travers l'organisme. Celles-ci sont soit générées par les muscles

soit induites par des contacts avec l'environnement.
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L’exercice physique est donc a l'origine d'une sollicitation importante
des tendons, ce qui peut conduire a une inflammation : c'est la tendinite. Elle
peut apparaitre suite a un entrainement trop intense, ne laissant pas

suffisamment de place aux périodes de récupération.

Enfin, l‘exercice physique intense provoque une augmentation de
l'acidité dans les tissus (€nergie acide). Or, il semble que l'acidité favorise la

production d'acide urique, donc la survenue des tendinites.
d) La raideur musculaire

Le manque d'étirements réduit la souplesse des muscles. Ceux-ci étant
plus contractés, la somme des tensions qu'ils géneérent — et donc que

subissent les tendons - s'accroit.
e) L'hydratation

La déshydratation entraine I’augmentation de la concentration en acide

urique.

Il est recommandé de boire sans attendre la sensation de soif, car celle-
ci apparait alors que la déshydratation est déja effective. Par ailleurs, cette
sensation commence a s'atténuer avant méme que la réhydratation soit

complete.
f) L'alimentation

L’alimentation joue un rdle primordial aussi bien dans la prévention que

dans I’apparition de tendinites.
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Selon leur composition, les aliments ont tendance a avoir un impact
acidifiant (majoration de l'acidité) ou alcalinisant (réduction de l'acidité) sur

l'organisme :

- La plupart des légumes (excepté les tomates, cressons et €pinards),
des sucres lents (pain, pates, riz ...), des laitages (lait, yaourts ...)
mais aussi de l'eau a base de bicarbonate (Vichy) induisent une
diminution de l'acidité.

- Les agrumes (oranges, citrons ...), et les substances animales
induisent quant a elles une augmentation de l'acidité.

Enfin, une diminution des apports en acide urique (riz de veau, anchois,
sardine, rognon, foie, cervelle, langue...) et des apports en acide oxalique
(épinard, céleri, asperge, tomate, haricot vert, Iégumes secs, chocolat, cacao,

thé) sont également recommandées.
g) L'hygiéne bucco-dentaire

Une mauvaise hygiéne bucco-dentaire est un facteur d'apparition de

caries dentaires.

Les caries sont des foyers infectieux pouvant étre a l'origine de greffes

septiques sur le tendon et donc de tendinite.
h) Les problemes liés a la statique

Si les tendinites proviennent le plus souvent d'une grande sollicitation
du tendon, il arrive aussi qu’elles surgissent au cours d'un simple footing
effectu¢ aprés une période de repos (tendinite de reprise). Dans ce cas, un
probléme de statique de course peut étre incriminé. En effet, la statique

corporelle et la dynamique de course peuvent provoquer des points de
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convergences de forces inhabituelles a certains endroits du corps. Ces points

de contraintes sont autant de risques d'apparition de tendinites [54].

Selon l'origine de ces problémes, nous pouvons distinguer des causes

mécaniques internes et des causes mécaniques externes a l'organisme :

¢ Causes internes:
Certains facteurs prédisposants tels que : une bascule du bassin, une
asymétrie de longueur des membres inférieurs, des pieds plats, une attitude
en supination (pose de pied vers l'extérieur) ou en pronation (pose de pied

vers I’intérieur) et la prise de poids.

L’¢étude morphométrique permet de faire un bilan de posture et

d'envisager une correction (semelles orthopédiques, kinésithérapie.. .).

+» Causes externes:
Une tendinite peut survenir aprés un changement de terrain
d'entrainement ou de chaussures de course. Dans les deux cas, des éléments

extérieurs au corps du coureur sont mis en jeu.

- Le sol : les contraintes imposées par les types de sols sont doubles :
d'un co6té, un sol dur provoque d'importants chocs en retour, et d’un autre
coté, un sol mou fait travailler les muscles et les tendons dans des

proportions plus grandes et souvent dans des conditions inhabituelles.

Dans ces deux situations, les risques de tendinites sont élevés. C'est
pourquoi le coureur de fond devrait privilégier des sols souples (comme

I'herbe ou les sous-bois).
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- La chaussure : située a l'interface entre le sol et le pied, cet « outil de
course » joue un role important dans I'amortissement du choc d'impact, dans

la statique et dans la dynamique de course.

Ainsi, une chaussure trop usée , ou mal adaptée au poids, ou
incompatible avec les caractéristiques morphologiques (pied creux ou plat)
et dynamiques du coureur (déroulement supinateur ou pronateur) est aussi

un facteur favorisant de tendinites (podologie).

- Le climat : le froid facilite la précipitation des cristaux d'acide urique

tandis que la chaleur entraine une déshydratation de I’organisme [54].

Tous ces facteurs — plus ou moins directs - sont résumés dans le tableau

ci-dessous :
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Tableau n°7 : Tableau récapitulatif des facteurs de risque du tendon [54]

Causes externes

Causes internes

a Porganisme

Périodes a risque

Terrain

Un terrain dur

Un terrain exagérément mou
Un terrain trés accidenté

Climat
Un froid marqué
Une grande chaleur

Autres

Chocs,

frottements,

compression  (notamment
avec les chaussures)

Biomécanique

- Modification récente de
la course (ampoules, -
Période d'entrainement

- exagérément mou travail
technique...)

- Déséquilibre de la foulée
ou de la pose de pied

Muscles

- Raideurs ou courbatures
musculaires

- Modification du
fonctionnement
musculaire (gain de force,
changements du type de
travail ...)

Hygiéne corporelle

- Caries

- Fatigue

- Prise de poids

- Baisse de poids marquée

Diététique

- Mauvaise hydratation

- Ingestion de sucreries

- Ingestion importante de
viande

Entrainement

- Reprise de I'entrainement

- Période d'entrainement
intense

- Entrainement induisant
beaucoup d'acidité

- Entrainement induisant
nombreux chocs (sauts,
course en descente...)

- Fin de séance

- En cas de dégradation du
style de course (fatigue)

Matériel

- Achat d'une nouvelle paire de
chaussures

- Chaussures usées

65




3- Etiopathogénie de la tendinopathie et la rupture

tendineuse (tendon malade):

La pathogénie de la rupture spontanée du tendon quadricipital n’est pas

completement €lucidée.

Cependant, il a été¢ prouvé qu’une force considérable est nécessaire a
son déclenchement. Expérimentalement, cet appareil tendineux résiste en

effet a des contraintes supérieures alSkg /mm?2.

Ainsi, un tendon normal ne pourrait se rompre a la suite d’un
traumatisme indirect. Nous en concluons que la rupture spontanée du

tendon quadricipital est favorisée par une fragilisation préalable.
Dans ce sens, plusieurs facteurs de risques ont été isolés:
A- Facteurs de risque généraux :

La liste des maladies susceptibles d’altérer la structure et les propriétés
essentielles du tendon, est longue. Ces pathologies sont directement

incriminées dans la survenue des ruptures spontanées.
a- Les maladies systémiques :
Lupus, polyarthrite rhumatoide, spondyloarthropathies:

Les ruptures tendineuses spontanées chez les patients atteints de

maladies systémiques, quoique rares, ont été décrites dans la littérature.

L’¢étiopathogénie de ces atteintes reste complexe et mal comprise car il
est difficile de faire la part entre les facteurs de risque propres a la maladie et

les effets indésirables du traitement.
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Tous les cas rapportés de rupture tendineuse au cours du
Lupus érythémateux systémique concernent des malades déja mis sous
corticoides et étaient également associés ou non a un traumatisme. Une
é¢tude a cherché a préciser les facteurs de risque associés a la rupture
tendineuse au cours du lupus [55]. Parmi 180 patients suivis pendant dix ans,
quatre avaient présenté une rupture du tendon rotulien. Les facteurs de
risque identifiés étaient une maladie ancienne (7-20 ans), une
corticothérapie prolongée (7-15 ans) avec présence, au moment de la
rupture, de complications de la corticothérapie (notamment facies
cushingoide et ostéonécrose, une arthropathie déformante des mains) et une

activité minime voire absente de la maladie.

Un autre travail décrivant 1’aspect de I’'[RM (imagerie par résonance
magnétique) de 1’arthropathie de Jaccoud au cours du Lupus érythémateux
systémique, a démontré que le siege électif de I’inflammation était le tendon

lui-méme et moins fréquemment la membrane synoviale [56].

Il semble toutefois que les corticoides aient un role majeur dans la
survenue des ruptures tendineuses, la quasi-totalité des malades rapportés

dans la littérature étant sous corticoides.

Les auteurs ont conclu que la rupture du tendon au cours d’une maladie
de systeme est liée a la durée d’évolution de la maladie et aux effets

musculosquelettiques de la corticothérapie prolongée.

Ainsi, D'inflammation de la gaine synoviale et la dégénérescence

chronique; fragilisent le tendon et prédisposent la rupture [14,55,56].
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b- Maladies métaboliques et endocrinopathies :

% L’insuffisance rénale chronique :

La survenue des ruptures spontanées chez [I’insuffisant rénal est
étroitement li¢e a la longue durée de I’hémodialyse et a I’hyperparathyroidie

secondaire.

La pathogénie exacte de la rupture tendineuse chez les patients
hémodialysés n’a pas encore été ¢lucidée, mais il existe principalement deux
hypotheses physiopathologiques qui lui sont attribuées : le remaniement
dégénératif tendineux li¢é a I’acidose chronique [65,66] et 1’enthésopathie

érosive liée a ’hyperparathyroidie secondaire [57,64].

L’environnement urémique est un élément favorisant de la rupture
tendineuse, étant donné que cette derniere survient a un age plus jeune chez

les patients hyperuricémiques que chez les patients normo-urécimiques.

Toutefois, d’autres facteurs prédisposants comme les dépots -2
amyloidiens qui s’accumulent en particulier au niveau des articulations, des
os, et des tendons, la toxicit¢ iatrogéne des corticoides, des
fluoroquinolones, et des antibiotiques (largement utilisés chez les

insuffisants rénaux) doivent également €tre pris en considération.

Il est a noter qu’aucune de ces conditions n’était présente chez de
nombreux patients hémodialysés qui ont développés une rupture tendineuse,
et chez qui I’hyperparathyroidie secondaire a été retenue comme facteur

déclenchant de ces complications chez ces patients [57, 58,64].
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Shiota et al ont rapporté 7 ruptures tendineuses spontanées chez 5

patients hémodialysés chroniques. Dans cette étude, il a été observé que :

Aucun patient n’avait un antécédent de prise de corticoides, et un seul

avait une notion de prise de fluoroquinolones.
L’hyperparathyroidie était présente chez tous les patients.

L’examen histopathologique a montré que la rupture n’était pas au sein
du tendon mais a son insertion osseuse. Les dépots amyloides n’ont pas été

retrouvés chez ces patients.

Par conséquent, la cause la plus susceptible d’étre responsable de la
rupture tendineuse chez les patients hémodialysés est la fragilité osseuse au

niveau de I’insertion tendineuse qui est est induite par I’hyperparathyroidie.

Dans I’insuffisance rénale chronique, le taux de 1,25 hydroxyvitamine
D3 diminue a cause de la perturbation de sa synthése/métabolisme au niveau
du rein, ce qui contribue a la diminution de I’absorption intestinale du
calcium et par conséquent a 1’hypocalcémie. Cette derniere entraine a son
tour I’augmentation de la sécrétion de I’hormone parathyroide, qui stimule la
résorption osseuse au niveau de I’insertion ostéo-tendineuse. Il est donc fort
probable que I’hyperparathyroidie secondaire aboutisse a la résorption

osseuse de I’insertion tendineuse contribuant ainsi a sa rupture[57].

Quelques observations de rupture des tendons quadricipital, patellaire,
achilléen et tricipital ont été rapportés chez les hémodialysés chroniques, le
plus souvent aprés 10 ans d’évolution. On note I’intérét de 1’évaluation
échographique des enthéses pour diagnostiquer leurs modifications

structurales et leur aggravation progressive, en particulier apres 10 ans de
dialyse [18, 19, 43,44].
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En conclusion, trois facteurs sont incriminés dans la rupture tendineuse

spontanée :
- Le remaniement dégénératif tendineux li¢ a I’acidose chronique.

- L’amylose a P2microglobuline qui entraine la diminution de

I’¢élasticité tendineuse.

- L’affaiblissement de la jonction tendon-os en rapport avec
I’hyperparathyroidie secondaire responsable d’une augmentation de la

résorption osseuse par les ostéoclastes.

¢ Hyperparathyroidie primaire :

Le lien pathogénique exact avec la rupture tendineuse spontanée est
inconnu, cependant la contribution de certains facteurs a été clairement
¢tablie: anomalie du métabolisme du collagene, ischémie, imprégnation

hormonale et calcifications dystrophiques.

La théorie de Davidsson explique que plusieurs microfissures sont
fréquemment retrouvées dans les tendons et peuvent étre la cause de ces

ruptures spontangées.

Ryuzaki et al ont révélés que des fractures mineures de 1’os cortical au

site d’insertion du tendon précédent la rupture complete.

Par ailleurs, au cours de I’hyperparathyroidie, le niveau ¢élevé de la
parathormone dans le sérum engendre une activité ostéoclastique excessive
ayant pour résultat I’augmentation de la résorption osseuse et la diminution
de la résistance de la jonction tendon-os, ce qui provoque une rupture

spontanée du tendon[16,59].
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% Diabéte sucré :

Au stade des complications angiopathiques, 1’hypothése vasculaire est
directement incriminée. En effet, la diminution du flux sanguin dans le
tendon aboutit & une dégénérescence tissulaire a l’origine de la rupture

spontanée en I’absence de notion de traumatisme [15].

¢ Dyslipidémie :

L’hypercholestérolémie peut donner lieu a des dépots exanthémateux

tendineux parfois responsables de ruptures [41].

% Ostéomalacie :

Bien que n’étant pas une cause connue des ruptures de I’appareil
extenseur, 1’ostéomalacie devrait étre considérée parmi les étiologies

possibles de rupture tendineuse.

Effectivement, cette pathologie affaiblit I’attachement des tendons au

niveau de I’0s, ce qui contribue secondairement a leur rupture [34].
s Autres:

D’autres maladies chroniques menacent les tendons, parmi lesquelles

on trouve la goutte et I’obésité. [5, 30 ,60].
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c- Les maladies de surcharge

Telles que [Dalcaptonurie et les mucopolysaccharidoses qui sont

génétiquement déterminées a atteindre les tendons.

D’autres pathologies héréditaires comme la maladie de Marfan
occasionnent une hyperlaxité tendino-ligamentaire exposant d’avantage aux

entorses et arthropathies qu’aux I€sions tendineuses [60].
B- Les causes iatrogenes :

La toxicité tendineuse d’origine médicamenteuse est un phénomeéne rare

mais souvent sous-estimé.

A ce jour, trois classes thérapeutiques ont été principalement mises en

cause : les corticoides (utilisés au long cours), les statines et les quinolones.
a- Les Corticoides :

La corticothérapie au long cours est une cause classique de rupture
tendineuse iatrogene, quel que soit son mode d’administration. Car malgré leur
efficacit¢  anti-inflammatoire puissante, 1ils sont responsables d’effets

indésirables.

La rupture tendineuse concerne ici principalement les sujets atteints de
pathologies  inflammatoires  chroniques (lupus, psoriasis, polyarthrite

rhumatoide) traitées par corticoides per os au long cours.

Elle survient dans un délai allant de 4 mois a plusieurs années, méme si de

rares cas ont été observés dans un délai plus court.
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Les corticoides inhalés sont également mis en cause en cas de traitement
prolongé : une étude rétrospective de 10 patients atteints d’une pathologie
respiratoire chronique traitée par corticoides inhalés et ayant présenté une
rupture tendineuse calcanéenne a montré un délai moyen de 4 ans entre

I’instauration du traitement et la rupture [62].

Les localisations rapportées sont situées aux membres inférieurs : tendon
calcanéen, ligament patellaire et tendon quadricipital avec parfois une atteinte

bilatérale (Tableau n°8).

La physiopathologie a I’origine de cet effet secondaire est toujours mal
comprise. La prise prolongée de corticoides aurait un effet délétere sur le
collagéne en raison de ses propriétés antimitotiques et de son action activatrice
des collagénases. L’hypothése d’une inhibition des mécanismes de réparation

tissulaire associée a des microtraumatismes répétés est également avancée [63].

Sur le plan histologique, différents phénomenes inflammatoires ont été
décrits au mniveau du site de rupture : infiltrat inflammatoire
mononuclépérivasculaire, néovascularisation, dégénérescence du collageéne et

myopathie vacuolaire.

En plus de I’inflammation locale et générale, des facteurs mécaniques (que
ce soit par déformation ou traumatisme) et de la prise de corticoides, d’autres
mécanismes ont été évoqués : dépots d’hydroxyapatite et de cristaux d’urate,
hyperlaxit¢é tendineuse, hyperparathyroidie secondaire, hypercoagulabilité
(antiphospholipides, déficit en protéine S, hyperhomocystéinémie) [ 67] .

A noter également que les corticoides, lorsqu’ils sont associés a un

traitement par quinolones, majorent fortement le risque de tendinopathie [68].
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b- Les Statines :
La rupture tendineuse associée a I’utilisation des statines est trés rare.

Jusqu'en 2006, «the Food and Drug Administration’s adverse- drug-
effects-reporting database » avait rapport¢ 247 cas de ruptures tendineuses

suspectant un lien avec une prise réguliere de statines [70].

Beri et co-auteurs[71] ont publi¢ une étude cas-témoins qui ne montre, de
mani¢re générale, aucune association directe entre l'utilisation de statines et la
rupture des tendons, bien que dans l'analyse des sous-groupes, l'utilisation de
statines ¢était un facteur de risque important de rupture tendineuse chez les

femmes.

Le mécanisme physiopathologique a I’origine de cette toxicité n’est pas
encore ¢établi. En revanche, I’étude de tendons calcanéens de rats traités par
statines a pu mettre en évidence une altération de la composition de la matrice
extracellulaire et une majoration de I’activité des métalloprotéases par rapport

au groupe témoin [69].

Marie et al. ont émis I’hypothése d’une action déléteére sur la croissance et
sur la différenciation des ténocytes, par analogie a la toxicité des statines sur les
myocytes, possiblement liée a une modification du contenu lipidique

intracellulaire et membranaire des ténocytes [41,42].
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¢- Les Quinolones :

Plus de 40 % des tendinoses liées aux quinolones se compliquent de
rupture. Celles-ci surviennent majoritairement durant les deux premiéres
semaines de traitement mais peuvent également se produire jusqu’a six mois

apres I’arrét de I’antibiothérapie.

De nombreuses hypothéses physiopathologiques ont été émises, sans

qu’aucune n’ait fait preuve de validité.

Williams et al. ont étudi¢ des tendons et paratendons calcanéens canins
plongés dans des solutions contenant des concentrations variables de
ciprofloxacine (Ciflox®). IIs ont montré qu’aprés 72 heures d’incubation, il
existait une diminution significative de la prolifération cellulaire (66—68 %), de
la synthése de collagéne (3648 %) et de glycosaminoglycanes (14—-60 %)
associée a une augmentation de 1’activité protéolytique au sein de la matrice

extracellulaire.

L’hypothéese la plus récente pour expliquer ce phénomene est la production
et I’accumulation de dérivés réactifs de ’oxygene, qui d’une part altéreraient le
fonctionnement mitochondrial et induiraient 1’apoptose, et d’autre part auraient

un effet cytotoxique direct sur des composants de la matrice extracellulaire.

D’autres proposent comme hypothése une augmentation de la synthése de
PGE2, interleukines, cyclo-oxygenase-2 et métalloprotéases, identique a celle

que I’on retrouverait en cas d’hypersollicitation du tendon [68].
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Tableau n°8 : Caractéristiques des trois principaux médicaments mis en cause

dans la survenue de tendinopathie et rupture iatrogeéne : incidence, délai médian d’apparition

des symptomes, facteurs de risque, localisation et types d’atteintes [68].

Incidence : NC 2,1% 0,14-0,4 %
Délai médian : 4mois-plusieurs 8-10 mois 9 jours
années
Facteurs de risque : - Association aux - Age avancée. - Age> 60 ans
quinolones - Activités - Tendinopathie
physiques intenses. préexistante.
- Antécédents de - Activités
tendinopathies. physiques intenses.
- Association aux - Insuffisance
quinolones. rénale.
- Transplantation
rénale.
- Hémodialyse.
- Association aux
corticoides.
Localisations Tendon Quadrcipital Tendon calcanéen Tendon calcanéen
rapportées : Tendon patellaire (52,1% cas) (89,8 % des cas)
Tendon calcanéen Autres (47,9 % cas) : Autres (10,2% des
(pourcentage NC) Quadricipital inclus. cas) : Quadrcipital
inclus.
Type d’atteinte : Rupture (pas de Rupture (34,4%) Rupture (40,8%)
tendinose décrite) Tendinose (65,6 % ) Tendinose
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d- Les Stéroides anabolisants :

Employés pour développer la force et la masse musculaire, les stéroides
anabolisants ont ét¢ mis en cause dans des cas de rupture tendineuse chez des

athletes notamment les haltérophiles et culturistes.

Les localisations rapportées dans la littérature concernent des tendons
fortement sollicités chez ces sportifs : tendon quadricipital, calcanéen, bicipital
et tricipital. Bien que des études sur modéle animal ont mis en évidence une
altération des propriétés biomécaniques du tendon par les anabolisants, il n’a pas
ét¢ formellement démontré de modification structurelle du collagene

prédisposant a une rupture tendineuse chez I’homme.

L’hypothése d’un déséquilibre mécanique est également avancée
I’inadéquation entre le muscle rapidement hypertrophié¢ et le tissu conjonctif
tendineux inchangé entrainerait un risque plus important de rupture, qui plus est
en cas d’hypersollicitation dans une population d’athlétes. Il ne s’agirait donc
pas chez I’homme d’une réelle toxicit¢ des anabolisants, mais plutét d’un

facteur prédisposant aux ruptures tendineuses d’origine mécanique [72].
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Figure 31 : Body-builder professionnel, 24ans, présentant une rupture
simultanée et bilatérale du tendon quadriciptal, avec notion d’utilisation abusive

des stéroides anabolisants [72].
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Notre étude confirme que I’existence de facteurs de risque généraux
(goutte, polyarthrite rhumatoide), ainsi que la corticothérapie prolongée, sont

des sources de fragilisations du tendon et prédisposent sa rupture.

C- Autres facteurs :
a- Le surmenage tendineux :

Il est connu que I’exercice physique raisonnable et régulier favorise
I’hypertrophie tendineuse, et par conséquent améliore les propriétés de

résistance et d’élasticité des tendons sollicités.

Dans le domaine étiopathogénique, deux situations trés distinctes peuvent

aboutir au méme résultat 1ésionnel macroscopique, la rupture tendineuse.

En premier lieu, la surcharge aigue, qui engendre un dépassement brutal du
seuil d’¢lasticit¢é du tendon. Certaines procédures préventives permettent de
contrecarrer ce risque, parmi lesquelles on distingue essentiellement
I’échauffement et les étirements cycliques musculotendineux, avant tout effort

sportif intensif [60,61].

En second lieu, le surmenage tendineux chronique, entrainant
I’accumulation de microfissurations matricielles, aboutissant a terme a une

solution de continuité.
b- Le vieillissement tendineux :

Les tendons perdent progressivement en vieillissant leurs propriétés initiales
d’¢lasticit¢ et de résistance. Sauf en cas d’exercice physique régulier, les

ténocytes sénescents voient se ralentir leur métabolisme aérobie et interviennent
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de moins en moins dans le renouvellement de la matrice tendineuse. Ce qui
abouti au déclinement de son contenu en eau, en protéoglycanes, en

glycoprotéines et en ¢€lastine.

Quant au collagéne, si sa quantité reste assez stationnaire au fil du temps, sa
qualité s’altere également peu a peu, avec pour conséquence principale une perte

d’élasticité [60,61].
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II1- DIAGNOSTIC POSITIF :
1- Epidémiologie
1-1 Fréquence :

L’incidence réelle de la rupture du tendon quadriciptal n’est pas connue,

cependant elle est moins fréquente que celle de la fracture de la patella.

Les ruptures bilatérales sont 15 a 20 fois moins fréquentes que les ruptures
unilatérales. Celles-ci, quoique extrémement rares, ont ét€ retrouvées chez des
patients souffrant de maladies chroniques (environ 70% des cas) a type
d’insuffisance rénale terminale hémodialysée, de maladies systémiques (goutte,
le lupus érythémateux systémique, polyarthrite rhumatoide), et de

dysfonctionnements parathyroidiens.
1-2 Age :
En regle générale, les ruptures du tendon quadricipital surviennent le plus

souvent apres 1’age de 45 ans. Cependant, dans le cas des ruptures spontanées,

notre é¢tude montre que 50% des cas sont des sujets jeunes.
1-3 Sexe :

On note nettement une prédominance masculine dans les ruptures
spontanées du tendon quadricipital. Le ratio homme/femme est de 4,5 dans notre

étude.
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2-Etude clinique
Le diagnostic positif de cette atteinte est essentiellement clinique.

Une douleur aigue au niveau suprapatellaire (42% des cas de notre étude),
accompagnée d’une sensation de claquement dans la région du genou, est

habituelle.

L’impotence fonctionnelle totale des deux membres inferieurs est
immédiate, ne permettant pas au patient de se mettre debout ni de marcher (98%
des cas de notre étude). Une simple géne a la marche est également possible,

comme cela a été le cas d’un patient de notre étude.

Le signe le plus significatif est la perte d’extension active du genou ou
I’impossibilité d’étendre le genou contre gravité. C’est un signe que 1’on peut

qualifier de constant, comme il a été décrit dans tous nos cas.

En position couchée, on observe une incapacité a lever le membre inférieur

en extension ou de le maintenir dans cette position contre la gravité.

En position assise - sur le bord de la table d’examen avec le membre

inférieur fléchi a 90°- 1’extension totale du genou ne peut étre obtenue.

Certains patients se présentent avec un aspect de Flessum actif (décrit chez
7 cas), chose qui témoigne d’une incapacité totale a étendre activement le
genou, du fait de la rupture complete du tendon quadricipital et de ses

aponévroses.

A la palpation, on percoit généralement une dépression sus-rotulienne ou
un empatement volumineux sus-rotulien correspondant a I’interruption de la

continuité¢ du tendon. Ces ruptures spontanées et bilatérales surviennent souvent
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au niveau de I’insertion du tendon sur la patella (29/33), mais peuvent se voir
aussi sur la ligne médiane, a environ 2cm au-dessus de la patella (3/33).
Exceptionnellement, il arrive que la déchirure se produise a la jonction myo-

tendineuse (1 seul cas).

Le gonflement et ’hématome liés a la rupture peuvent combler cet espace

et rendre ainsi sa palpation moins évidente.

Il existe souvent hémarthrose (8 cas), et parfois aussi une ecchymose a la

face antérieure du genou.
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Figure 33: Aspect clinique de rupture bilatérale du tendon quadricipital [75].
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Figure 35 : Dépression sus-rotulienne palpable,

exageérée lors de la contraction active des muscles du Quadriceps[43].
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Le diagnostic différentiel, chez un patient présentant un déficit de
I’extension active du genou se pose essentiellement avec une paralysie du nerf
fémoral. Celle-ci peut étre d’origine traumatique, iatrogéne, neurologique

périphérique ou centrale (syndrome de Guillain-Barré, myopathies...).

Ce doute diagnostique est a ’origine de retards de prises en charge dans

plus de 20% des cas décrits dans notre étude.
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3- Etude paraclinique :

Le bilan radiologique joue un rdle fondamental dans la confirmation du

diagnostic préalablement suspecté lors de I’anamnése et de I’examen clinique.
3-1 La Radiographie standard:

Lors de la suspicion d’une rupture spontanée et bilatérale du tendon
quadricipital, la réalisation de radiographies de face et de profil des deux genoux

permet de rechercher les signes spécifiques en faveur de cette atteinte tels que:

- Une bascule antérieure du pdle proximal de la rotule

- Une patella baja (retrouvé chez 65% des cas)

- Des calcifications supra patellaires (présentes chez 12cas) : correspondent
soit a I’avulsion de fragments osseux d’origine patellaire, soit a des
calcifications dystrophiques au sein du tendon quadricipital

- Un spicule osseux antérieur : témoigne de I’arrachement des fibres

tendineuses les plus antérieures.

Une hémarthrose : liée a I’effraction synoviale (présente chez 8 patients).
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Figure 36 : Radiographie standard de Profil, montrant un déplacement vers le bas des deux

Patellas, avec dépots calcifiés dans les tendons du quadriceps (fleches) [43].

Figure 37 : Hauteur de la rotule (Indice de Caton). Si la rotule est basse : AP/AT < 1.
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Figure 38 : Radiographies standards du genou droit (face+profil)

montre une rotule basse [79].
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3-2 Echographie :

L’échographie est un outil diagnostic non invasif, facile et rapide pour
confirmer la rupture du tendon du quadriceps. On note cependant dans notre

étude qu’il est peu utilisé (demandé seulement chez 7patients).

Sa sensibilité¢ peut étre augmentée par une étude dynamique, en légere
flexion et contraction du quadriceps, qui montre un discret élargissement de cet
espace inter-fragmentaire. Toutefois, elle difficilement réalisable dans les

ruptures récentes du fait de la douleur qu’elle exacerbe.

Le principal signe échographique de la rupture spontanée du tendon
quadricipital est I’interruption totale des fibres tendineuses. La présence en outre
d’une zone hypoéchogéne séparant les extrémités tendineuses, traduit

I’existence d’un hématome.

La présence de calcifications et une majoration de la vascularisation au

Doppler confirme le caractére pathologique du tendon.
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Fig39 : Apport du Power Doppler Couleur : Images montrant une hypervascularisation nette
au sein des remaniements hypoéchogenes du tendon quadrcipital confirmant le caractere

pathologique de cette portion [74].
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3-3IRM :

Examen préférentiel au vu de sa grande sensibilité. Elle est recommandée

dans les cas ou un doute persiste apres les examens clinique et échographique.

Demandé chez 34 patients de notre étude, le diagnostic en IRM est
relativement facile. 11 confirme I’aspect interrompu du paquet tendineux avec
une plage en hypersignal, de tonalité presque liquidienne, s’interposant entre les
deux fragments tendineux plus ou moins remaniés et effilochés, qui sont quant a

eux en hyposignal,

Dans les séquences pondérées en T2, I’oedéme et ’hématome se traduisent
par un hypersignal, tandis que dans les séquences pondérées en T1, I'intensité

du signal varie en fonction du délai diagnostique.

On peut noter d’autres signes évocateurs de rupture comme la rétraction de
I’extrémité proximale du tendon, I’aspect détendu du tendon rotulien et une

rotule basse (qui correspond classiquement a une image d’ossification).

Les images de calcifications intratendineuses sont quant a elles toujours

corrélées a un contexte de tendinopathie.

Dans notre seul cas répertorié¢ au service, la radiographie standard a permis
de confirmer le diagnostic de rupture tendineuse. L’ IRM a permis de dresser un

bilan 1€sionnel précis.
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Figure 40 : T2 latérale d'une imagerie par Résonance magnétique pondérale
des deux genoux d'un homme de 46 ans montrant des images de solution

de continuité du tendon quadricipital, avulsé du pdle supérieur de la Rotule [43].

Figure 41: IRM des deux genoux (droit et gauche) montrant une image sagittale pondérée en
T2 et démontrant une déchirure en pleine épaisseur du tendon quadricipital au niveau de la
jonction ostéotendineuse et un fluide a l'intérieur de I'espace tendineux avec une certaine

rétraction du tendon qui est plus prononcée du coté gauche [73].

93



IV- TRAITEMENT CHIRURGICAL :

La prise en charge doit étre la plus précoce que possible — idéalement dans

la semaine qui suit le traumatisme- afin d’éviter la rétraction du quadriceps.
La méme intervention est réalisée pour les deux genoux.

NB: Les articles ont été pauvres de détails concernant I’intervention

chirurgicale et le suivi du patient.
+¢ Installation :
Le malade est installé en position couchée, décrite dans 24 cas
¢ Anesthésie :

La rachianesthésie a été indiquée dans12 /14 cas et 2/14 ont bénéficié d’une

anesthésie générale.
¢ Garrot pneumatique :
Placé a la racine de la cuisse et gonflé a 300 mm Hg, décrit chez 6 patients.
¢ Voie d’abord :

Verticale, médiane antérieure. Une incision longitudinale (entre 7-10cm) est
réalisée, exposant le pdle supérieur de la rotule et ’extrémité supérieure de la

rupture (décrite dans 24 cas).
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Fig 42 : La voie d’abord. Les structures anatomiques
sont montrées dans leur position normale [77]
*+ Hémarthrose :
Evacuation de I’hémarthrose associée, rapportée dans 8 cas.
Siege de Rupture :

Il est impératif que le chirurgien précise le siege de la rupture, qui est par
ordre de fréquence au niveau : ostéo-tendineux (29/33), médian (3/33) et myo-

tendineux (1/33).
¢ Aspect du tendon :
Un aspect dégénératif a été observé chez 8 patients.
¢ Biopsies :

Quatre auteurs ont effectué de petites biopsies du tendon malade pour
I’étude anatomopathologique, a la recherche d’une maladie de systéme. Les

résultats obtenus n’ont pas été rapportés.
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1. Techniques chirurgicales :

a- Sutures simples du tendon :

Apres parage des deux extrémités du tendon, il y’a réalisation d’une suture
bord a bord les deux extrémités du tendon par de solides points en U (fig32) de
sens oppos¢ avec un fil de gros diamétre (comme le Vicryl). La solidité¢ de la

réparation est testée par la mise en flexion prudente du genou.

Fig43 : suture simples du tendon quadricipital [46].
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b- Sutures simples avec renfort :

En plus des sutures simples décrites ci-dessus, on préconise également

I’utilisation d’un cadrage de protection pour le renforcement. Il peut s’agir :

D’un cerclage avec un fil non résorbable de gros diameétre (Ethibond) ou un
fil résorbable (Vicryl), passé sous la rotule a travers le tendon rotulien et a

travers le tendon quadricipital, au-dessus de la 1ésion (1/2).

D’un cadrage effectu¢ a I’aide d’un greffon du Muscle demi-tendineux

(1/2).

a) Passage du demi tendineux pour assurer b) Aspect en fin
la protection biologique de la suture. d’intervention.

Fig44 : Un cadrage effectu¢ a I’aide du greffon demi-tendineux [77]

L’utilisation d’un cadrage au fil d’acier doit étre proscrite car ce dernier est

mal toléré et impose son ablation ultérieur.
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c- Technique de Scuderi et McLaughlin :

Les deux techniques ont ¢été utilisées une fois chacune, chez deux patients
différents. Elles trouvent leur utilit¢é dans les ruptures spontanées de sicge

niveau médian.

Leur réalisation se fait par sutures simples bout a bout.

Figure 45 : Technique de Scuderi, qui comporte un renforcement

par un lambeau de retournement du tendon quadricipital [76].

1. 2. Technie for repair of ruptures through the quadriceps mechanism.
A, repair of rupture distal 1o patella; B, repair of rupture proximal to the
patella.

Figure 46 : Technique de McLaughlin[81].
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d-Sutures et réinsertion transpatellaire a travers des tunnels forés

dans le corps de la patella :

C’est la technique de référence de notre étude car elle a adoptée chez 16
patients (Fig 49).

Elle consiste apres régularisation du tendon en zone saine et fermeture
éventuelle de la synoviale, en la réalisation d’un forage de 3 a 4 tunnels
transrotuliens verticaux, permettant d’appuyer des points en U inversés sur la
rotule et d’emmener ainsi le moignon tendineux au contact du spongieux.

La continuité des ailerons est par la suite rétablie par des points séparés.

Figure 47 : Technique de réparation Figure 48 : Illustration

du tunnel transosseux, utilisant deux détaillée de la réparation du
sutures non résorbables et trois tendon quadricipital a 'aide de
tunnels osseux de 2,5 mm [82]. tunnels transosseux [83].
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e- Sutures et réinsertion transpatellaire a travers des tunnels forés

dans le corps de la patella avec renfort:

En plus des sutures avec réinsertion transpatellaire, (technique décrite ci-
dessus), il faut préconiser pour le renforcement I’utilisation d’un cerclage avec
un fil non résorbable de gros diametre (4/5) ou un cadrage effectué a I’aide d’un

greffon du demi-tendineux (1/5).

a) Sutures transtendineuses

b) Forage des tunnels par la rotule
¢) Retrait des sutures a travers les
tunnels a 'aide du "Suture
retriever"

d) Serrage des sutures

e) Neeuds en-dessous de la rotule

Figure 49 : Images peropératoires de la technique chirurgicale de réparation
de la rupture du tendon quadricipital a 1'aide du fil non résorbable;

Sutures et réinsertion transosseuse du tendon [37].
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f- Sutures et réinsertion transpatellaire par technique d’ancrage :

Nouvelle technique décrite chez 3 patients, qui consiste en la réalisation
d’un forage de 2 ou 3 trous pilotes dans le pole supérieur de la rotule.

Le choix du nombre de trous forés se fait en fonction de la gravité de la
Iésion quadricipitale, de la taille du patient et des préférences du chirurgien.

Ces trous sont habituellement percés a la profondeur approximative de
l'ancre de suture prévue.

Deux paires de fil de grand diametre non résorbables sont placées a travers
le tendon du quadriceps, en utilisant la méme technique que celle de la suture de
Bunnel.

Il existe plusieurs types d’ancrage, ceux utilisés dans notre étude sont :

STATAK soft-tissue attachment device et Mitek suture anchors

Figure 51 : Illustration

Figure 50 : Technique de

réparation utilisant deux fils non détaillée de la réparation du
résorbables et quatre ancres de quadriceps a l'aide d'ancres
suture [82]. de sutures [83].
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Pour les formes tardives :

En ce qui concerne les formes tardives, la rétraction tendineuse est traitée
comme pour les ruptures anciennes du corps du tendon. De méme, en présence
d’une rotule basse, une libération des ailerons rotuliens et de la face postérieure
du tendon est réalisée. Il est nécessaire de bien réséquer les éventuelles
ossifications. La réinsertion quadricipitale est effectuée au moyen de points en
double U inversés prenant appui dans les tunnels osseux. Des gestes de plastie
sont parfois nécessaires (2 patients y ont recours). Le cadrage de protection est

systématique [79]

Fig53 : Plasties de renfort Fig54 : Plastie d’allongement
des sutureg c'lu' tendon en V-Y du tendon
quadricipital
1. tiers moyen du tendon quadricipital [46].

rotulien et du surtout
fibreux prérotulien.
2. tendon du muscle demi-
tendineux [46].
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On s’assure en fin de procédure de la possibilit¢ de mettre le genou a 90°
(4/9) ou 130° (5/9) de flexion. La fermeture sous cutanée et cutanée est réalisée

sur un drain de Redon aspiratif, rapporté dans 6cas.
2- Suites postopératoires :
Une anticoagulation est utilisée a dose préventive.
¢ L’immobilisation :

L’immobilisation postopératoire est réalisée en extension dans une attelle

platrée cruro-malléolaire 34/44.

Elle est nécessaire pour une durée de 6 semaines (80% des cas), qui

équivaut au temps de la cicatrisation.

Le béquillage s’effectue en appui partiel toujours sous une immobilisation

en extension (décrit chez 5 cas).
¢ La rééducation :
Entreprise précocement, elle associe :

- un réveil précoce du quadriceps, par des contractions isométriques et

par un travail de verrouillage hors charge.

- un entretien des mobilités articulaires passives, dans le secteur de

mobilité défini par le rééducateur.

A huit semaines (9/14) voire douze semaines (5/14), la reprise de 1’appui

complet est autorisée, avec possibilité de flexion progressive du genou.

Entre huit et douze semaines, la flexion maximale est autorisée en charge

(décrits chez 12 cas).
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Figure 55 : Photographies cliniques a 6 mois de suivi [34].
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3-Résultats du traitement chirurgical :

33 patients de notre étude font état de bons et de trés bons résultats

fonctionnels grace aux diverses techniques chirurgicales décrites.

Notre patient a eu un score de 86/100 soit un état Bon, selon le score de

Lysholm, les résultats de sa fiche étant comme suit :

Instabilité : 25/25 Escaliers : 10/10
Douleur : 20/25 Accroupissement : 5/5
Blocage : 10/15 Boiterie : 5/5
Gonflement : 6/10 Canne : 5/5

- Score fonctionnel de Lysholm-Tegner :

Le score de Lysholm (Figure41), surtout utilis€é par les équipes anglo-

saxonnes, est coté de 0 a 100 ; 100 correspondant a la note maximale.

La fiche comporte huit items : instabilité (/25), douleur (/25), blocage (/15),
gonflement (/10), escaliers (/10), accroupissement (/5), boiterie (/5), canne (/5)
(Tableau n°10).

En 1985, Tegner a ajouté une échelle d’activité sportive et professionnelle
cotée de 0 (handicap professionnel) a 10 (sport de compétition), d’ou le nom de

score de Lysholm-Tegner [84]

105



Tableau n°10 : Tableau montrant le ore de LYSCHOLM, inspiré du questionnaire LKSS (traduit).

Jamais

Légere et intermittente si effort important

Pendant ou apreés un effort important
Pendant ou apres effort modéré
Pendant ou apres effort 1éger
Constante

Jamais de dérobement

Rarement en effort important
Fréquemment en effort important
Parfois dans les activités quotidiennes
Souvent dans les activités quotidiennes
A chaque pas

Jamais

Arrét brusque occasionnel
Blocage occasionnel
Blocage fréquent

Blocage aigu

Jamais
En permanence
En permanence

e

Jamais 10 Pqints
2 Po%nts Lors d’exercices intenses 6 EO}ntS
20 Po%nts Lors d’une activité courante 2 o%nts
15 Po%nts Constant 0 Points
10 Points
5 Points
0 Points

Pas de géne 10 Points

Léger handicap 6 Points
Une marche a la fois 2 Points
Impossible 0 Points

25 Points

20 Points

15 Points

10 Points

5 Points Pas de géne 5 Points

0 Points Léger ha_ndjcap 4 Points
Pas plus de 90° 2 Points

Impossible 0 Points

15 Points
10 Points
6 Points
2 Points
0 Points

Aucune 5 Points
Modérée et occasionnelle 3 Points
Sévére et constante 0 points

10 Points
5 Points
0 points
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LYSHOLM KNEE SCORING SCALE

This questionnaire is designed to give your Physical Therapist information as to how your knee problems have affected
your ability to manage in everyday life Please answer every section and mark only the ONE box which best applies to you

at this moment.

Name:

Date:

SECTION 1 - LIMP

D | have no limp when | walk. (3)

O 1 have a slight or periodical limp when | walk. (3)
[ 1 heve a severe and constant limp when | walk. (0)

SECTION 2 - Using cane or crutches

D | do not use a cane or crutches. (3)

D | uze & cane or crutches with some weight-bearing. (Z)
D Punting weight on my hurt leg is imposzible. (0)

SECTION 3 - Locking sensation in the knee

| have no locking and no catching sensation in my knee. (15)
O 1 hawe catching senzation but no lecking sensation in my
knee. (10)
D My knee locks occasionally. (6)
[ sy knee locks frequently. (2)
[J sy knee feels locked at this moment... (0)

SECTION 4 - Civing way sensation from the knee

0 s knee gives way. (23)

O My knee rarely gives way, only during athletics or vigorous
activity. (20)

D My knee frequently 5195 way durm! athletics or other
'.iscrou: activities. In turn | am unable to participate in these
activities. (15)

D My knee frequently gives way during daily activities. (10
[ My knee often gives way during daily activities. (3)

[ s knes gives way every step | take. (0)

Total: 100

SECTION 5 - PAIN

D | have no pain in my knee. (23)

[ 1 have intermittent or slight pain in my knee during vigorous
activities. (20)

D | have marked pain in my knee during vigorous activities. (13)

[ ' have marked pain in my knee during or after walking more than 1
mile. (10)

D | have marked pain in my knee during or after walking less than 1
mile. (5)

[ 1 have constant pain in my knee. (0)

SECTION 6 - SWELLING

[ 1 rae swelling in my knee. (10

[ 1 have swellingin my knee on1y after vigorous activities. (6)
D | have swelling in my knee after ordinary activities. (2)

O i hae swelling constantly in my knee. (0)

SECTION 7 - CLIMBING STAIRS

| have no problems climbing sairs. (10)
[ 1 have ziight problems climbing stairs. (6)
[ 1 can climb ztairz only one at a time. (2)
[ Climbing sairs iz imposzible for me. (0)

SECTION 8 - SQUATTING

[ 1 have no problems squatting. (3)

[ 1 have siight problems squatting, (4)

O 1 cannet squat beyond a 90deg. Bend in my knee. (1)
O Squatting is impossible becauze of my knee. (0)

Instructions: Please place a mark on the line to indicate the amount of pain you have had in your knee(s) in the past 24

hours.

RICHT KNEE

No pain at all Worst pain possible
LEFT KNEE

No pain at all Worst pain possible
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V- EVOLUTION-PRONOSTIC :

Afin de prévoir I’issue du traitement chirurgical, il est capital de connaitre

les principaux facteurs pronostiques.

Dans les ruptures bilatérales et spontanées du tendon quadricipital, les
résultats a long terme semblent étre corrélés a la rapidité de la prise en charge,
les meilleurs ayant été obtenus lors d’un traitement chirurgical précoce. En
revanche, selon Konrath, I’existence de facteurs de risques généraux n’a pas

d’incidence sur les résultats [85].

Les travaux de Gelbermann sur la cicatrisation tendineuse confirment que la
mobilisation précoce et que les contraintes en tension appliquées a la suture
tendineuse entrainent un remodelage et une organisation plus précoce du
collagéne, augmentant ainsi sa résistance (ce qui rejoint les observations de

notre ¢tude) [86].

Le résultat de notre patient s’aligne avec les données de la littérature, a
savoir que le pronostic fonctionnel dépend du délai thérapeutique et de la

mobilisation précoce.

Quant aux complications postopératoires, elles n’ont pas €été décrites sur les cas
étudiés alors que dans le cas de notre patient, on note une douleur séquellaire au
niveau des deux genoux, qui n’est cependant pas liée au traitement chirurgical

dont il a bénéfici¢ mais plutot a son histoire de gonarthrose.
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VI- PREVENTION :

Y a-t-il des mesures préventives proprement dites de cette pathologie de

rupture bilatérale spontanée du quadriceps ?
Oui, afin d’éviter ces ruptures du quadriceps il faut :
- Une sensibilisation des médecins a étre conscient de cette pathologie

- Une surveillance et un suivi minutieux des malades a risque

essentiellement les hémodialysés.

- Un examen de [I’appareil extenseur devant toute impotence

fonctionnelle des membres inférieurs.

- Un choix d’équipement, et notamment des chaussures de sport qui
est primordial. Celles-ci doivent amortir suffisamment les chocs et les

SCCOUSSCS.

- Une sensibilisation des malades a risque de consulter chaque fois
qu’ils ressentent des douleurs méme légeres, sans trop attendre afin

d'éviter une rupture.
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Conclusion
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La rupture bilatérale et spontanée du tendon quadricipital est une atteinte

rarc.

Elle doit étre suspectée devant une impotence fonctionnelle des deux
membres inferieurs chez un dialysé ou terrain avec facteurs prédisposants
expliquant cette fragilit¢ tendineuse. Les effets combinés de I’insuffisance
rénale chronique et de [D’hyperparathyroidie (comme premicre étiologie)
entrainent une fragilisation du tendon, mais surtout de la jonction ostéo-

tendineuse, si¢ge le plus fréquent des ruptures.

Le diagnostic est essentiellement clinique, mais vu la rareté de cette
Iésion, sa méconnaissance n’est pas rare également. Il est confirmé par la
radiographie standard, 1’échographie et en revanche I’IRM restent les examens

de référence permettant de faire un bilan 1ésionnel local.

Le traitement est chirurgical et le pronostic souvent favorable méme dans

les cas opérées tardivement.

La rééducation postopératoire reste un complément indispensable afin
d’assurer une mobilité satisfaisante et un retour précoce a [activité

professionnel.
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RESUME

Titre : Rupture spontanée et bilatérale du tendon quadrcipital : A propos d’un cas avec étude

de la littérature.
Auteur : Touzani Ilyass
Mots clés : Rupture -spontanée -tendon quadricipital - bilatérale

La rupture bilatérale et spontanée du tendon quadricipital est une atteinte rare, le nombre

de cas retrouvés dans la littérature en témoigne.

Notre travail a comme objectif de rappeler ce diagnostic des ruptures spontanées et
bilatérales du tendon quadricipital, sa symptomatologie clinique et d’imagerie, le terrain et la

conduite thérapeutique.

Nous en rapportons 1 cas clinique pris en charge a THMIMV qui est discuté selon les
données de la littérature avec une ¢tude de synthése des 43 cas de la littérature depuis le
premier cas décrit par Goldenberg and Paterso en 1949 jusqu’a I’heure actuelle. Ceci a montré

que :

Il s’agit de patient de 30-50 ans, de sexe masculin qui souffre d’une insuffisance rénale
chronique, hémodialysé¢ qui a développé une hyperparathyroidie secondaire et qui présente a
une impotence fonctionnelle totale des membres inférieures suite a une perte d’équilibre lors
de la marche. Cliniquement le signe le plus significatif est la perte d’extension active du

genou ou I'impossibilité d’étendre le genou contre gravité.

La radiographie standard oriente le diagnostic. Celui-ci est confirmé par 1’échographie et
I’IRM montrant la rupture tendineuse et son siége. Le geste chirurgical, précoce, consiste en
une réinsertion transosseuse rotulienne du tendon quadricipital avec ou sans une plastie de
renforcement. Apres immobilisation pendant 6 semaines la rééducation permet de retrouver

un genou stable et mobile. L’évolution est favorable au bout de 8-10 mois

Cette ¢étude a permis d’insister sur la prévention. Cette derniere consiste a une
connaissance de la fragilité tendineuse chez les terrains a risque de survenue de rupture

spontanée et bilatérale, en chef de fil ceux qui souffrent d’une insuffisance rénale terminale.
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ABSTRACT

Title : Spontaneous bilateral rupture of quadriceps tendon : A case report and

study of literature.

Author : Touzani ilyass
Key Words : Rupture -Spontaneous- Quadriceps tendon - bilateral

The bilateral and spontaneous rupture of the tendon of the quadriceps is a rare affection, the

number of cases found in the literature confirme this.

The objective of our work is to recall this diagnosis of spontaneous and bilateral ruptures
of the quadriceps tendon, the clinical and imaging symptoms, the terrain and therapeutic

behavior.

We report 1 clinical case supported by HMIMYV which is discussed according to the data
of the literature with a synthesis study of the 43 cases of the literature since the first case

described by Goldenberg and Paterso in 1949 to the present time. This shows that:

It is a 30- to 50-year-old patient with chronic renal failure, hemodialysis that has
developed secondary hyperparathyroidism and has a total functional impotence of the lower
limbs after a loss of balance during a walk. Clinically, the most significant sign is the loss of

active extension of the knee or the impossibility of extending the knee against gravity.

The standard radiography guides the diagnosis. This is confirmed by ultrasound and
MRI showing tendon rupture and its seat. The early surgical procedure consists of patellar
transosseous reinsertion of the quadriceps tendon with or without reinforcement plasty. After
6 weeks of immobilization, the rehabilitation allows to find a stable and mobile knee. The

trend is favorable after 8-10 months.

This study focused on prevention. This consists of the knowledge of tendon fragility
and the risks which have people with comorbidities to develop that spontaneous and bilateral

rupture, especially among those suffering from terminal renal nsufficiency.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale,
engage solennellement a consacrer ma vie au service de ['humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de

mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['honneur et

les nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir

et mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances
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