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1'ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. LACHKAR Hassan
Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Orangers

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Médecine Interne — Clinigue Royale
Anesthésie -Réanimation
pathologie Chirurgicale

Pathologie Chirurgicale

Medecine Interne
Neurologie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Neurologie

Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation —-Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd Chef Maternité des

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

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

Chirurgie Générale Doyen de FEMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie




Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

Pr. GHAFIR Driss* Médecine Interne

Pr. IDDANE Mohamed Anatomie

Pr. TAGHY Ahmed Chirurgie Générale

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la
EMPA

Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique

Pr. EL BARDOUNI Ahmed Traumato-Orthopédie

Pr. EL HASSANI My Rachid Radiologie

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale- Directeur CHIS -Rabat

Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. HASSAM Badredine Dermatologie

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. MAHFOUD Mustapha Traumatologie — Orthopédie

Pr. RHRAB Brahim Gynécologie —Obstétrique

Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Directeur Hopital My Ismail Meknés

Pr. ABDELHAK M’barek Chirurgie — Pédiatrique

Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali Gynécologie — Obstétrique

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie — Orthopédie

Pr. CHERKAQUI Lalla Ouafae Ophtalmologie

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique

Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique

Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Génerale

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

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie

Pr. HDA Abdelhamid* Cardiologie - Directeur du Service de Santé des FAR
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie

Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale

Décembre 1996
Pr. AMIL Touriya*

Radiologie
Pr. BELKACEM Rachid

Chirurgie Pédiatrie



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

BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Rabat

Novembre 1997

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

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOQUI CHAFIQ
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

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*
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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 MAGHRAOQOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan

Oﬁhtalmolo gie

irurgie Générale

Pédiatrie

Radiologie

Néphrologie

Cardiologie Directeur Hop. Mil.d”Instruction Med V

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop. Arrazi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie Directeur Hép. Chekikh Zaied
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques




Pr
Pr

. MDAGHRI ALAOUI Asmae
. ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

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*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI 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

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

. BELMEJDOUB Ghizlene*

. BENZEKRI Laila

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Pédiatrie
Neurologie

ORL

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. H6p.d’Enfants Rabat
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine 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



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

BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya

BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
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 EI 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.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZIZ Noureddine*

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Péediatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

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
Pediatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie



Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI] Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Decembre 2006
Pr SAIR Khalid

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*

Rhumatologie Directeur. Hop. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire

Parasitologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

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

Chirurgie générale Dir. Hop.Av.Marrakech

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire



Pr. AMHAJJI Larbi*

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed*

Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHARKAOQUI Naoual*
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia
Décembre 2008

Pr TAHIRI My El Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*

Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia

Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSSM

Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie



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.

AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik

AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOQOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa

RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
CHADLI Mariama*
CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*
DARBI Abdellatif*

DENDANE Mohammed Anouar

EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram

LAMALMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
NAZIH Mouna*

ZOUAIDIA Fouad

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie
Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités
Anesthésie Réanimation
Anatomie

Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie
Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie biologique
Anatomie pathologique



Decembre 2010
Pr.ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil*

Pr. BENCHEBBA Driss*

Pr. DRISSI Mohamed*

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*
Pr. EL OUAZZANI Hanane*

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal*

Pr. RAISSOUNI Maha*

*Enseignants Militaires
Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOUR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENNANA Ahmed*

Pr. BENSGHIR Mustapha*

Pr. BENYAHIA Mohammed*

Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*

Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr. CHAIB Ali*

Pr. DENDANE Tarek

Pr. DINI Nouzha*

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
Pr. ELFATEMI Nizare

Pr. EL GUERROUJ Hasnae

Pr. EL HARTI Jaouad

Pr. EL JOUDI Rachid*

Pr. EL KABABRI Maria

Pr. EL KHANNOUSSI Basma

Pr. EL KHLOUFI Samir

Pr. EL KORAICHI Alae

Pr. EN-NOUALI Hassane*

Chirurgie Pediatrique
Anesthésie Réanimation
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Introduction




La goutte est une arthrite microcristalline secondaire au dép6t des cristaux
d’urate monosodique (UMS) au sein et autour des articulations, survenant

plusieurs années apres une hyperuricémie chronique.

C’est également [I’arthropathie inflammatoire la plus fréquente chez
I’adulte. Elle touche 1 a 3 % de la population, mais sa prévalence s’éléve jusqu’a

18% chez les hommes de plus de 40 ans [1].
Elle est rare chez les enfants et les femmes non ménopauseées [1].

Au Maroc, aucune étude épidemiologique formelle sur la prévalence de la

goutte n'est disponible.

Le genou est un site privilégié des depots microcristallins, notamment
uratiques. L’atteinte inaugurale au genou n’est que de 5% [2], alors
gu’habituellement, il n’est atteint que dans I’évolution ascendante d’une goutte
déja avéree, apres avoir touché la métatarso-phalangienne du gros orteil (70%),
le médio-pied (4%) et/ou la cheville (7%) [3-5].

Un lien unissant la goutte et I’arthrose existe sans doute, mais la question
de la causalité reste imparfaitement élucidée. La précipitation des cristaux
d’UMS dans les articulations et/ou les tissus adjacents est responsable de la crise
de goutte aigué et conduit, en I’absence de traitement, a un stade chronique avec
une perturbation directe du cartilage, favorisant ainsi le développement de
I'arthrose [6, 7].

Un genou, qui a été le siege d’une crise de goutte, a 3 fois plus de chance

d’avoir une gonarthrose concomitante cliniqguement définie [8].



Dans ce contexte, différentes etudes ont montré que la goutte était associée
a un risque élevé de gonarthrose, plus sévere et plus handicapante qu’une
gonarthrose primitive [9], justifiant par conséquent la pose d’une prothese totale
de genou (PTG) [8].

La prothese totale de genou est un choix thérapeutique courant dans les
arthropathies inflammatoires. Cependant, les cas de goutte responsable d’une
gonarthrose nécessitant une PTG sont rares. Dans la littérature, un seul cas a été

rapporté a cet effet [10].

C’est dans cet intérét que notre étude a eu pour but de présenter des cas de
PTG chez des sujets hyperuricémiques et/ou goutteux et de préciser, a I’instar de

la littérature, les points suivants :

e L’étiopathogénie du genou goutteux chronique et [atteinte
arthrosique concomitante,

e Les aspects diagnostiques clinico-biologiques et I’apport de
I’imagerie dans ce contexte,

e Ainsi que les particularités thérapeutiques, notamment chirurgicales.



Patients et méthodes




. Patients

Notre étude s’est portée sur 39 prothéses totales de genoux posées chez 27
patients opérés dans les services de chirurgie traumatologique et orthopedique a
I”’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V sur une période étalée entre 2009
et 2013, avec un recul d’au moins 5 ans et un seul opérateur.

% Criteres d’inclusion:

e Patients présentant une arthrose évoluée du genou, clinique et
radiologique, connus goutteux ou présentant une hyperuricémie lors du
bilan pré-opératoire et ayant bénéficié d’une PTG.

e Patients porteurs d’une prothese totale de genou douloureuse avec une
hyperuricémie découverte lors du bilan étiologique.

% Criteres d’exclusion:

Patients ayant subi une arthroplastie du genou pour des gonarthroses
primitives, post-traumatiques, ou des gonarthroses secondaires a une
arthropathie inflammatoire autre que la goutte (chondrocalcinose, polyarthrite
rhumatoide, rhumatisme psoriasique ...).

I1. Méthodes

Une fiche d’exploitation réalisée a cet effet a permis le recueil des
différentes données épidémiologiques, cliniques, para-cliniques, thérapeutiques
et evolutives.

La douleur a été évaluée par I’échelle visuelle analogique (EVA) [11], qui est
une méthode d’auto-évaluation sensible, reproductible, fiable et validée aussi
bien dans les situations de douleurs aigués que de douleurs chroniques.

L’indice de Lequesne [12] a ete utilisé pour retenir I’indication de la prothese
totale de genou.



FICHE D’EXPLOITATION

1- Nom, prénom
2- Age
3- Sexe
4- IMC :
e <30 kg/m?
e >30 kg/m’
5- COté opéré :
e Droit
e Gauche
e PTG bilatérale
6- Antécédents genéraux :
o Goutte
e Diabéte
o HTA
¢ Insuffisance rénale chronique
e Dysthyroidie
7- Signes fonctionnels :
e Douleur
e Périmetre de marche
e Raideur articulaire :
- Flexion
- Flessum

e Déformations axiales :



- Genu varum
- Genu valgum
e Empatement du genou
e Epanchement intra-articulaire
e Instabilité articulaire :
- Laxité antéro-postérieure
- Laxité latérale

8- Indice de Lequesne

9- Données de la radiographie standard :

10-

e Clichés effectues :
- De face et de profil en charge
- Incidence en Schuss
- Défilé fémoro-patellaire
e Classification de Kellgren-Lawrence
e Types de gonarthrose :
- Fémoro-tibiales interne et externe, et fémoro-patellaire
- Fémoro-tibiale interne et femoro-patellaire
- Fémoro-tibiale externe et féemoro-patellaire.
Examens biologiques :
¢ Bilan inflammatoire :
- Numeration de la formule sanguine
- CRP
e Fonction renale
e Dosage de I’uricémie
e Ponction articulaire

e Biopsie synoviale



11- Traitement médical :
e Hypouricémiant débuté en pré-opératoire

e Hypouricéemiant débuté en post-opératoire

12- Traitement chirurgical :
o PTG:
- Unilaterale
- Bilatérale
e Types de prothese :
- Prothese postéro-stabilisée
- Prothese a charniére
e Types d’arthrotomie :
- Interne
- Externe
e Synovectomie
e Types de fixation :
- Implants cimentés
- Implants non cimentés
13- Evolution :
e Douleurs post-opératoires
e Infection
e Complications thromboemboliques
o Laxité latérale

e Descellement prothétique
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INDICE DE LEQUESNE

L’indice algofonctionnel de Lequesne est un hétéro-questionnaire dont les

dix questions sont regroupées dans trois sections (douleur ou gene, périmetre de
marche maximal, et difficulté de la vie quotidienne) cotées ensemble.

Le score obtenu resulte de I’addition de I’ensemble des valeurs pour chacune

des questions et s’étend de 0 a 24.

- Unscore de 1 a4 :unhandicap minime

- Unscore de 5a 7 : un handicap moyen

- Un score de 8 a 10 : un handicap important

- Unscore de 11 a 13 : un handicap tres sévere

- Un score supérieur a 14 : un handicap extréme.
L’indication d’une arthroplastie est discutée lorsque le score est égal ou
superieur a 8.

I- Douleur ou géne :

score
| - A. nocturne :
non 0
aux mouvements ou selon la posture 1
méme immobile 2
| - B. Dérouillage matinal :
moins de 1 minute 0
pendant 1 a 15 minutes 1
plus de 15 minutes 2

| - C. A la station debout ou au piétinement pendant une demi-heure ?
non = 0
oui = 1
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| - D. A la marche :
non
seulement apres une certaine distance
tres rapidement et de fagon croissante

| - E. En vous relevant d’un siege sans I’aide des bras ?
non =
oui =

Il - Périmetre de marche maximal : (y compris en consentant a souffrir)

Aucune limitation

Limité, mais supérieur a 1 km

Environ 1km (environ 15 minutes)

500 a 900 m (environ 8 a 15 minutes)

300 a 500 m

100 a 300 m

moins de 100 m

avec une canne (ou avec une canne-béquille)
avec deux cannes (ou cannes-béquilles)

I11 - Difficulté de la vie quotidienne :

I11 — A Pour monter un étage

I11 — B Pour descendre un étage

I11 — C Pour vous accroupir completement
I11 — D Pour marcher en terrain irrégulier

0 : aucune 0,5 : quelque ;
1 : modérée 1,5 : importante ;
2 . incapable
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Résultats




. L’AGE

L’age de nos patients variait entre 62 et 83 ans, avec une moyenne de 72 ans.

16
14
12

10

60-70 70-80 80-90

B Nombre de cas par tranche d'age
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Il. LE SEXE
La série comportait 27 patients avec une nette prédominance féminine et un
sex ratio H/F de 0.35.

Nous avons noté : 20 femmes soit 74% et 7 hommes soit 26%.

Sexe

B Femme

= Homme

1. L’INDICE DE MASSE CORPORELLE (IMC)

o 7 patients (26%) avaient un IMC < 30 kg/m®.
20 patients (74%) avaient un IMC > 30 kg/m?® présentant donc une

obésité.
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IV. COTE OPERE

e 10/39 genoux droits
e 5/39 genoux gauches
e 24/39 PTG bilatérales

} 15 PTG unilatérales

PTG

B Droite
W Gauche

= Bilatérale
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V. ANTECEDENTS GENERAUX

“» Goutte : 19 patients (70%) dont 12 femmes (63%) et 7 hommes (37%).

e 5 patients (26%) ont rapporté un antécédent de crise de goutte au gros
orteil.

e 14 patients (74%) présentaient une hyperuricémie lors du bilan preé-
opératoire.

¢+ Diabete : 12 patients (44%) dont 8 femmes (67%) et 4 hommes (33%).

“» Hypertension artérielle : 17 patients (63%) dont 9 femmes (53%) et 8
hommes (47%).

+“ Insuffisance rénale chronique : 1 seul patient, homme (4%).

* Dysthyroidie : 4 patientes, femmes (15%).

o Fermime

Homme
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VI. LES SIGNES FONCTIONNELS

+» La douleur:

Tous nos patients présentaient des douleurs d’horaire mixte, survenant a
I’effort comme au repos, d’intensité variable. A I’EVA, ces douleurs étaient

modérément séveres a tres séveres, allant de 7/10 a 10/10.

% Le périmétre de marche :

e 70% de nos patients rapportaient un périmétre de marche maximal variant
entre 500 et 900 m.

e 30% rapportaient un périmetre de marche maximal variant entre 300 et
500 m.

Périmétre de marche maximal

W 300-500
m 500-900
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+» La raideur articulaire :

e 25 genoux (64%) présentaient une flexion limitée a 90-100°.
e 2 genoux (5%) présentaient une flexion plus réduite, a 80°.
e 35 genoux (90%) étaient en flexum constant de -20°.

%+ Les déformations axiales :

e 32 genu varum soit 82%.

e 7 genu valgum soit 18%.

Nombre de cas par type de déformation

35 - 32
30 -
25 -
20 -
& Nombre de cas par type de

15 - déformation
10 - 7
S - L
0 - T

Genu varum Genu valgum

s L’empatement du genou :

9 genoux sur 39, soit 23%, étaient empatés a la palpation, sans mise en évidence

d’épanchement intra-articulaire.
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% L’épanchement intra-articulaire :
8 genoux, soit 20%, présentaient un épanchement a I’examen physique.
% L’instabilite articulaire :

e Aucun de nos patients ne présentait de laxité latérale a I’examen.
e Par contre, une laxité antéro-postérieure a été notée sur 5 genoux soit
13%.

VIl. L’INDICE DE LEQUESNE

En se basant uniguement sur les données cliniques, et notamment I’indice
algofonctionnel de Lequesne, tous nos patients présentaient des scores
superieurs a 8, et étaient par conséquent, candidats a la mise en place d’une
PTG.

VI1Il. LA RADIOGRAPHIE STANDARD

Tous nos patients ont bénéficié de radiographies du genou bilatérales et
comparatives de face et de profil en charge, ainsi qu’en incidences de Schuss et
femoro-patellaire.

Des gonarthroses évoluées de stade 3-4 de Kellgren-Lawrence ont été
confirmées chez tous nos patients, a type d’une :

- Gonarthrose bi-compartimentale : fémoro-tibiale externe (FTE) et fémoro-
patellaire (FP) : 4 genoux soit 10,2 %.

- Gonarthrose bi-compartimentale : fémoro-tibiale interne (FTI) et FP: 7
genoux soit 18 %.

- Gonarthrose tri-compartimentale : FTI, FTE et FP : 28 genoux soi
t 71,8 %.
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Différentes atteintes radiologiques

10.2%

W FTI+ FTE + FP
W FTI+ FP
FTE + FP

IX. BIOLOGIE

% Un bilan inflammatoire comportant une Numération de la Formule
Sanguine et une protéine C réactive (CRP), a été réalisé chez tous nos
patients. Aucun syndrome inflammatoire n’a été objective.

% La fonction rénale était correcte chez tous nos patients, hormis un seul
malade qui présentait une insuffisance rénale chronique.

% Concernant I’uricémie :

Parmi nos 27 patients :

e 5 patients (18,5 %) étaient connus goutteux, sous traitement médical ; 3
équilibrés avec une uricémie normale au bilan pré-opératoire et 2 non
controles avec hyperuricémie au bilan pré-opératoire.

e 14 patients (52 %) ont présenté une hyperuricémie de découverte fortuite

au bilan pré-opératoire et ont bénéficié par la suite d’un traitement

hypouricémiant.
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e 8 patients (29,5 %) ont présenté une hyperuricémie en post-opératoire,
découverte lors d’un bilan étiologique dans un contexte de PTG

douloureuse.

Hyperuricémie Nombre de patients

Connue 5 patients (18.5%)
Découverte en pré-opératoire 14 patients (52%)
Découverte en post-opératoire 8 patients (29.5%)

% Ponction articulaire :

Aucun de nos patients n’a bénéficié d’une ponction articulaire diagnostique
ou pré-opératoire.

++ Biopsie synoviale :

11 patients (40,7%) ont bénéficié d’une biopsie synoviale peropératoire. Des
résultats identiques de synovite chronique ont été retrouvés. Malheureusement,

I”identification des cristaux d’UMS n’a été demandée pour aucun de ces cas.

1 seule patiente, soit 4%, a bénéficié d’une biopsie synoviale lors d’une
arthroscopie réalisée en post-opératoire (a 1 an), ayant mis en évidence des
cristaux d’UMS et permettant ainsi un diagnostique tardif de la maladie de

goutte sur PTG.
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X. TRAITEMENT MEDICAL

e 19 patients soit 70% utilisaient un traitement hypouricémiant avant la
chirurgie.
e 8 patients soit 30% n’ont débuté un traitement de fond qu’apres la

chirurgie.

Traitement hypouricémiant

M Pré-opératoire

m Post-opératoire

Xl. TRAITEMENT CHIRURGICAL
% PTG :

39 PTG ont été mises en place:
e Droites : 10 soit 25,6 %
e Gauches : 5soit 12,8 %

o Bilatérales : 24 soit 61.6 %
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%+ Tous nos patients ont bénéficié d’une prothese totale de genou postéro-
stabilisée vu I’absence de laxité latérale, cimentée, mise en place par voie

antérieure médiane.

*» Synovectomie antérieure : réalisée sur 4 genoux (10,2%)
*» Arthrotomie interne : 32/39 soit 82 % (Genu varum)

*» Arthrotomie externe : 7/39 soit 18 % (Genu valgum)

XIl. EVOLUTION

¢+ Douleurs post-opératoires :

8 de nos patients soit 30% ont rapporté des acces douloureux en post-
opératoire (ces mémes patients n’étaient pas connus goutteux avant I’opération):
e 4 patients a 3 mois.
e 3 patients entre 3 et 5 mois de la chirurgie.
Une hyperuricémie a été retrouvée chez ces 7 patients et le traitement
médical a permis la résolution de la symptomatologie.
e Une patiente a 1 an. Celle-ci a subi une arthroscopie avec biopsie qui a
mis en évidence les cristaux d’UMS. Grace a I’instauration du traitement
médical, la patiente se porte bien a 8 ans de recul.

¢ Infection :

Aucun patient n’a présenté une infection post-opératoire. Tous nos patients
ont bénéficié d’une couverture antibiotique qui a été poursuivie rigoureusement

en post-opératoire.
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% Complications thromboemboliques :

Une anticoagulation prophylactique efficace a été instaurée chez tous les
patients, permettant ainsi d’éviter tout risque de thrombose veineuse profonde et

par conséquent, d’embolie pulmonaire.
% Laxité latérale :

4 genoux opérés (15%)(parmi les patients non connus goutteux avant la
procédure) ont présenté une laxité des ligaments latéraux conserves par cette
prothése postéro-stabilisée, restant cependant stables et ne nécessitant aucune

reprise.

% Descellement prothétique :

o 1 patient a présenté un descellement de sa PTG a 1 an. Non connus
goutteux avant
e 2 patients ont présenté un descellement de PTG a 3 ans. la procédure

Ces 3 patients ont démarré un traitement hypouricémiant et ont béneficié

d’une reprise chirurgicale avec mise en place d’une PTG a charniére.
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Discussion
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|. ETIOPATHOGENIE DU GENOU GOUTTEUX CHRONIQUE

1. L’acide urique : [13, 14]

L’acide urique n’est pas ingeéré. Il est produit par le foie apres catabolisme
des purines alimentaires ou endogenes par metabolisme des acides nucléiques

cellulaires et purinosynthese de novo.

Il est le produit final du catabolisme des bases puriques, que sont la
guanine, I’adénine et I’hypoxanthine. Sous I’action de la xanthine oxydase, ces

bases sont dégradées en xanthine puis en acide urique.

Cet acide faible circule dans le plasma essentiellement sous forme ionisée
d’urate de sodium, soluble. Son taux sanguin dépend de I’équilibre entre I’acide
urigue apporté par I’alimentation (1/3), formé par I’organisme (2/3) et son
élimination par voies rénale (70%) et digestive (30%). On appelle pool miscible
de I’acide urigue, la quantité de ce dernier echangeable de I’organisme qui varie
de 600 a 1 600 mg. Pres de 650 mg d’acide urique s’échangent chaque jour
(figures 1 et 2).

Notez que I’homme a un pool d’acide urique deux fois supérieur a celui de
la femme qui, sous I’effet des cestrogenes (effet uricosurique), a une élimination

urinaire de I’acide urigue supérieure.

La goutte et I’hyperuricémie sont généralement plus fréquentes chez les
hommes que chez les femmes. La gonarthrose est par contre moins fréquente

chez les hommes [8].
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74% des cas dans notre série étaient des femmes, suggérant que ces
derniéres sont plus susceptibles de présenter une goutte sévere nécessitant une
PTG. Cela concordait avait les résultats d’une étude menée par Teng et son
équipe [8], qui ont trouve que la goutte était associée a un risque élevé (39%) de

PTG chez les femmes mais pas chez les hommes.

Origine exogéne Elimination rénale

Catabolisme des acides

nucléiques alimentaires ————» Acide u rigue En régime hypo-uricémiant
125 mg/jour <600 mg/jour

En régime libre
Origine endogéne Pool miscible normal <800 mg/jour

Catabolisme des acides
nucléiques cellulaires >

75 mg/jour 1000 mg/jour | Uricolyse intestinale
Har
Purinosynthésede novo @ —p
125 mg/jour (Dont 650 mg échangeable) 150 a 250 mg/jour

Figure 1 : Les mouvements de I’acide urique dans I’organisme. [15]
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Purinosynthese
de novo
(foie+++)

HGPRT
PRPP synthétase

Uricemie

| Purine
! alimentaire /

£ -

— -
e

Biéres, alcools forts
sodas sucrés
viandes, fruits de mer

Elimination

rénale

_/

Uricase bactérienne

Figure 2 : Régulation de I’'uricémie [14].

URAT1, Gl9
ABCG2
NPT1 et 4

] —

Uricolyse

e i

Glut9 : glucose transporter 9 ; HGPRT : hypoxanthine-guanosine phosphoribisyltransférase ;

NPT 1 et 4 : sodium dependent phosphate transporter 1 et 4 ; PRPP : phosphoribosyl-

purophosphate ; Uratl : urate transporter 1.

2. L’hyperuricémie : [16-20]

L'hyperuricémie est un excés du taux plasmatique de l'acide urique,

supérieur a 70mg/l (416,5 umol/l), chez ’homme comme chez la femme [13].

Elle est beaucoup plus  fréquente

une prévalence rapportée de 21,4 %.
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L’hyperuricémie dépend de facteurs génetiques et diététiques et résulte
d’un déséquilibre entre la production et I’élimination de I’acide urique (figure 2,
tableau 1).

Plus de 75 % des goutteux ont un défaut genétique d’excrétion fractionnelle
d’urate, on parle d’hypo-éliminateurs primaires d’acide urique. Dans 20-25 %
des cas, les patients sont des hyper-producteurs d’acide urique et ne présentent

aucune anomalie rénale.

Des enzymopathies familiales représentent environ 2% des cas et doivent

étre suspectées en cas de présentation atypique (goutte chez le sujet jeune).

La définition de I’hyperuricémie, citée plus haut, peut changer selon la

fonction rénale, comme suit :

e >90 mg/l (535 umol/l) si le taux de creatinine plasmatique est inférieur
a 15mg/l (132 umol/l),

e > 100 mg/l (595 umol/l) si le taux de créatinine plasmatique est entre
15 et 20mg/l (132 & 176 umol/l),

e > 120 mg/1 (714 pmol/l) avec une insuffisance rénale avancée.
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Augmentation de la production de I’acide urique

-ldiopathique
-Déficit enzymatique avec accélération de synthése des purines
-Apport alimentaire excessif en purines

-Augmentation du métabolisme des purines (syndromes myélo/lympho-prolifératifs,

psoriasis)

-Déficit enzymatique avec accélération de la synthese des purines (syndrome de Lesh Nyhan
ou déficit en HGPRT)

-Accélération de la dégradation de I’ATP (maladies de stockage du glycogene...)

-Chimiothérapies

Diminution de I’excrétion de I’acide urique

-Néphropathie hyperuricémique familiale
-Maladie rénale chronique (par réduction de la masse fonctionnelle)

-Inhibition de la sécrétion tubulaire d’urates (acidose lactique, acidocétose, pré-éclampsie,
salicylates a faible dose, thiazidiques, ciclosporine...)

-Augmentation de la réabsorption tubulaire d’urates (déshydratation, diurétiques, résistance a

I’insuline)

-Mécanisme inconnu (exposition au plomb, HTA, hyperparathyroidie, bérylliose)

Tableau 1 : Principales causes des hyperuricémies [14].
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3. Les cristaux d’urate monosodique : [17, 21-25]

La formation des cristaux d’UMS dépend de plusieurs facteurs expliquant
que I'hyperuricémie seule est insuffisante pour entrainer la cristallisation de

l'urate.

Une fois que I’acide urique sérique atteint son seuil de solubilité (> 68mg/I
(420pmol/l)), la 2°™ étape de la cristallisation est la nucléation, qui consiste

essentiellement en un regroupement de molécules dispersées.

Certains composants spécifiques du liquide synovial pourraient favoriser la

formation des cristaux d’UMS:

e Certaines protéines comme les Immunoglobulines (particulierement les
IgM),
e Le collagéne insoluble,

o Et la présence de debris dans la cavité synoviale.

Les sites les plus souvent ciblés, comme la synoviale, le cartilage, les tendons
et la peau sont particulierement riches en tissu conjonctif, suggérant
I’intervention de certaines protéines de la matrice extracellulaire, comme le

collagene de type I, dans les mécanismes de cristallisation.

D’autres facteurs peuvent influencer le dépOt des cristaux d’urate
monosodique. Ils comprennent une température locale basse, la présence de

protéoglycanes, une diminution du pH, un traumatisme, ainsi que I’age.

L’ensemble de ces données est suggestif de pourquoi seulement une minorité

des patients hyperuricémiques (10-15%) développe la goultte.
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4. Le tophus et synovite chronigue : [26-28]

Apres des années d’hyperuricémie non traitee, se développe une

arthropathie goutteuse avec des tophus intra et péri-articulaires.

Les tophus se composent de cristaux d’UMS dans une matrice de lipides,
de protéines et de mucopolysaccharides et sont entourés d’une réaction
inflammatoire granulomateuse de type réaction a corps étranger. Le tophus
représente une réponse tissulaire granulomateuse chronique aux cristaux

d’UMS, avec activation de la réponse immunitaire innée et adaptative de I'hote.

Une fois développés dans la synoviale vascularisée, il est facile d’imaginer
que les tophus puissent favoriser une synovite chronique et détruire os et

cartilage.

Dalbeth et son équipe [28] ont décrit des macrophages exprimant a la fois
I’interleukine 1 béta (IL-1B), mediateur de I’inflammation, et le facteur de
croissance transformant béta 1 (TGF-B1), anti-inflammatoire, dans la « premiére

couronne cellulaire » entourant le tophus.

Cette expression simultanée de cytokines pro- et anti-inflammatoires

suggere que le tophus entretient activement un cycle d’inflammation chronique.
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5. Altération mécanique et bio-cellulaire du cartilage : [26, 29, 30]

Le cartilage articulaire normal chez I’adulte est constitué de chondrocytes
enchéssés dans une matrice extracellulaire abondante. Les chondrocytes matures
ont une tres faible activité métabolique et leur fonction principale est de
maintenir la matrice extracellulaire par un faible renouvellement de ses

composants :

e Les fibres de collagene (principalement Il (90%), 1X et XI) fournissant
la résistance a la traction et,

e Les protéoglycanes attachés aux polymeres d’acide hyaluronique.

Les dépbts d’UMS, sous la forme de tophus sur ou a proximité des surfaces
articulaires, ont longtemps eté appréciés pour leur capacite a perturber
I'architecture articulaire, de maniere a nuire a la mécanique articulaire et
potentiellement déclencher les processus physiopathologiques et cellulaires de

I'arthrose (arthrose secondaire).

L’avascularité des tissus conjonctifs, en particulier du cartilage, est souvent
considérée comme le principal facteur prédisposant au dép6t d’UMS sous la
forme de tophus. Ces derniers sont responsables des premiers changements
articulaires : les tophus se répandent rapidement sur la surface articulaire jusqu’a

ce que le cartilage ait I’air « enduit d’un glagage au sucre ».

Suite a I’interaction avec les cristaux d’UMS, les chondrocytes peuvent
contribuer a la dégradation du cartilage dans la goutte par le biais de
mécanismes inflammatoires tels que la production accrue d’enzymes de

degradation et de médiateurs pro-inflammatoires.
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Chhana et son équipe [30], par la mise en culture de chondrocytes humains

avec des cristaux d’UMS, ont mis en évidence :

e Une régulation positive de la synthese des méetalloprotéinases
matricielles-3 (MMP-3), de la cyclooxygénase 2 (COX-2) et du
monoxyde d’azote (NO); facteurs dégradants de la matrice
cartilagineuse.

Ces facteurs réduisent la formation des protéines matricielles :
aggrécane, versicane et le collagene de type Il. Le NO inhibe la
synthese des proteoglycanes chondrocytaires.

e Une augmentation accrue des aggrécanases ADAMTS4 et ADAMTSS
responsables des dommages cartilagineux dans I’arthrose, impliquant

des mécanismes partages entre la goutte et I’arthrose.

6. L’UMS déclenche des cascades inflammatoires impliguées dans la

pathogenése de I'arthrose : [6, 29, 31]

Des progres récents ont mis a la lumiere du jour une voie inflammatoire

possiblement partagée entre la goutte et I’arthrose.

Les cristaux d’UMS activent la réponse immunitaire innee via
I'inflammasome (NLRP3) nécessaire a I’activation de la caspase-1, a la

production et a la libération subséquentes de I’IL-1p et 1'1L-18 [29].

L'IL-1B est fortement impliquée dans la pathogénese de I’arthrose, par la

participation dans plusieurs voies entrainant la destruction du cartilage :
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e Elle stimule :

— la production de la prostaglandine E2 (PGE2), du NO, de cytokines

et chimiokines impliquées dans I’inflammation articulaire.
— la synthese et I’activité des MMP et aggrécanases.

«Elle inhibe la production du collagene de type II.

Le rOle potentiel de I’'IL-1B en tant que lien entre la goutte et 1’arthrose, a

été demontré dans une étude sur la prédiction de la progression de I’arthrose.

Chez des sujets atteints de gonarthrose sans antécédent médical de goutte,
Denoble et son équipe [6] ont trouveé que, dans le liquide synovial, les taux
d’acide urique étaient directement corrélés avec les niveaux d’1L-18 et d’IL-1,
et que les niveaux des trois molécules étaient corrélés a la sévérité de la

gonarthrose évaluée par la radiographie.

Dans le liquide synovial, cette corrélation sus-décrite soutient fortement
I’implication potentielle du systeme immunitaire inne dans la pathogénese et la

progression de I’arthrose.

Ils ont suggéré un modele cyclique, dans lequel la mort des chondrocytes
entraine des augmentations locales de la concentration en acide urique, et facilite
la précipitation microscopique de I’UMS pour promouvoir plus d'inflammation
et la mort des chondrocytes voisins, accélérant ou exacerbant ainsi le processus

arthrosique.

L’acide urique synovial serait, de ce fait, un marqueur de la séverité de

la gonarthrose [6].
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7. L érosion osseuse : [26, 32-35]

L'érosion osseuse est une manifestation fréquente de la goutte chronique,

qui au fil du temps, entrainera des déformations et une invalidité [33].

Elle se produirait par le biais d’un mécanisme «de dehors en dedans» selon
lequel les cristaux d’UMS se déposent a la surface du cartilage articulaire ou a
I’intérieur de la synoviale, puis interagissent avec les cellules osseuses

aboutissant ainsi a I’erosion de I’os (figure 3).

L aspect typique des marges en surplomb serait di a un effet de pression

exerce par un tophus en expansion progressive [34].

Des tophus intra-osseux sont également décrits [35] ; le tophus pouvant

s’étendre dans I’os a travers |I’érosion osseuse.

a s Osteoclast
Mormal bone Gouty bone I 1 IL1B p"ecursars
—_ 1 TNF E
=
Tophus # E"IPSSF ﬁ*
— Ay

Bone remodeling unit M

B0 6B o Lo,

Dstecblast ./ .5}
= 5 Osteoclasts . o) S TR
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Figure 3 : Comparaison du remodelage osseux dans I’os normal et I’os affecté par la goutte.

a | Au cours d'un cycle normal de remodelage osseux, la résorption osseuse médiée par les
ostéoclastes est immédiatement suivie d'une formation osseuse médiée par les ostéoblastes,
permettant la préservation de la masse osseuse normale. b | Dans une articulation goutteuse, les
cristaux d’UMS dans le tophus provoquent une réponse cellulaire, associee a une viabilité et a
une fonction ostéoblastique réduites et une augmentation de la formation et de I'activité des
ostéoclastes, entrainant une érosion localisée de I'os adjacent au tophus.
Abreéviations: M-CSF, facteur de stimulation des colonies de macrophages; MSU, I'urate
monosodique; OPG, ostéoprotégérine; PGE2, prostaglandine E2. [26]
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Parmi les cellules retrouvées au sein et autour du tophus, les cellules de la
lignée monocyte/macrophage semblent jouer un rble majeur dans la promotion

de I’érosion osseuse chez les patients atteints de gouitte.
% Roles des ostéoclastes :

e La culture de cristaux d’UMS avec des macrophages murins induit la
libération de PGE2 et de I’IL-1, amplifiant ainsi la résorption

0sseuse.

e La culture de cristaux d’UMS avec des monocytes humains induit la
production de cyclooxygénase-2 (COX-2) et de PGE2, ce qui

exagere la différenciation des ostéoclastes (ostéoclastogenese).

L’IL-1 B exprimee par un grand nombre de cellules dans le tophus, joue un
role dans la stimulation de I’activation et de la différenciation des ostéoclastes.
Les macrophages au sein du tophus coexpriment également le facteur de nécrose

tumorale (TNF) qui amplifie I’ostéoclastogenese.

De nombreux ostéoclastes sont présents a I’interface os-tophus dans la

goutte érosive (figure 4).
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Figure 4 : Analyse immunohistologique par la phosphatase acide résistante aux tartrates
de I'os d'une articulation goutteuse montrant la présence d'ostéoclastes a I'interface os-
tophus. Les fleches indiquent des cellules de type ostéoclaste [26].

+»» Roéle des ostéoblastes :

Les ostéoblastes, responsables de la formation osseuse, sont a leur tour,
affectés par les cristaux d’UMS. In vitro, les ostéoblastes humains stimulés par
des cristaux d’UMS et I’lL-1 montrent des pseudopodes entourant les cristaux et

une phagocytose partielle.

Il a également été observé une production accrue de facteurs
ostéoclastogeniques tels que la COX-2, la PGE2, I'IL-6 et I'IL-8, et la
suppression de la formation d'ostéocalcine et l'activité de la phosphatase

alcaline.

L'analyse d'échantillons d'os de sujets goutteux a révélé une relative rareté
d'ostéoblastes sur les sites affectés par les dépdts de cristaux d’UMS, suggérant
ainsi une altération des mécanismes de réparation chez les patients goutteux
(figure 5).
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Figure 5 : Preuve de mécanismes de réparation altérés dans la goutte tophacée.
Des échantillons conjoints appariés d'un patient souffrant de goutte sont montrés,
colorés avec du bleu de toluidine.

a | De nombreux ostéoblastes (étoiles) sont présents sur les

os non affectés par les tophus.

b | Aucun ostéoblaste ne peut étre vu a I'interface os-tophus. [26]

8. Atteintes ligamentaire et tendineuse dans la goutte : [36-41]

La maladie goutteuse est associée a des dép6ts tendineux et ligamentaires
d’acide urique dans 65% des cas. Ces dépdts peuvent intéresser le corps

tendineux, les enthéses ou les 2 sites a la fois.

Les tendons jouent un réle important dans la stabilité et contribuent au
mouvement. A ce jour, I'impact des cristaux d’UMS sur la fonction tendineuse

est inconnu.

Il a été démontré, dans un modele animal, que les cristaux d’UMS

induisent lI'apoptose des ténocytes.
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Concernant les ligaments, des auteurs ont propose que les cristaux d’UMS
puissent directement stimuler un processus inflammatoire, entrainant ainsi leur

perturbation voire rupture.

Des atteintes du ligament croisé antérieur ainsi que du ligament collatéral

médial sont rapportées dans la littérature [40].

On rapporte également que le tendon patellaire est une localisation
fréquente des dépdts d’UMS [41].
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Il. LE TABLEAU CLINIQUE [42]

Le diagnostique d’une gonarthrose est le plus souvent évident quand cette
derniére est evoluee. Seul le caractere de la douleur est modifié en cas de goutte

sous-jacente. La biologie en posera le diagnostique.

1. La douleur :
Elle constitue le principal symptéme. A ce stade d’evolution de la maladie,

la douleur n’est plus intermittente mais permanente. Elle est d’horaire mixte

associant raideur matinale et douleurs a la mobilisation.

Survenant aussi bien a I’effort qu’au repos, ces gonarthralgies imposent
progressivement une limitation des capacités physique avec reduction du

périmetre de marche.

Nous soulignons le caractére volontiers mécanique des gonarthralgies dans
la gonarthrose primitive, qui ne deviennent inflammatoires que lors d’une

poussée congestive.

La douleur constitue l'un des facteurs déterminants dans la prise en charge
chirurgicale. Il convient d'en faire une appréciation rigoureuse en définissant sa
fréquence, son intensité, la durée des crises, le caractere diurne exclusif ou
permanent et le retentissement sur la qualité de vie. L’indice de Lequesne

permet cette évaluation.

Tous nos patients présentaient des douleurs d’horaire mixte, d’intensité

variable, modérément séveres a tres séveres, cotées de 7 a 10/10 a ’EVA.

L’handicap fonctionnel évalué grace a I’indice de Lequesne variait de

« handicap important a tres sévere » pour des scores superieurs a 8.
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2. Acces aigu goutteux surajoute : [13]

Dans 5% des cas seulement, le genou sera atteint de fagon inaugurale.
Habituellement, il n’est touché qu’au cours d’une atteinte poly-articulaire d’une

goutte évoluée [2].

L’acces goutteux est plus ou moins identique au tableau d’une poussée

d’arthrose congestive :

o |l débute brusquement et généralement, la nuit. A ce stade d’évolution de
la maladie, les crises sont rapprochées, peuvent devenir poly-articulaires

et touchent des tendons ou des bourses séreuses péri-articulaires.

e En quelques heures, la douleur est paroxystique, pulsatile, lancinante,
permanente et exacerbee par la mobilisation articulaire et le contact,

méme avec les draps.
e L’impotence fonctionnelle est majeure.
e Une fievre (a 38°c ou +) et un malaise général peuvent étre présents.

e Le genou est oedématié, rouge vif (voire violacé), la peau est lisse et
seche. Un epanchement articulaire de moyenne a grande abondance

accompagne également cette manifestation inflammatoire.
e Des bursites aigués goutteuses ou une tendinite aigué sont possibles [3].

e Non traitée, la crise cede spontanément en 3 a 10 jours. Une
desquamation cutanée en regard de I’articulation touchée signe souvent

la résolution de la crise [17].
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Dans notre série, 5 patients ont rapporté des crises de goutte typiques de la
1% métatarso-phalangienne. Les accés aux genoux manquaient aux tableaux
cliniques de nos patients, qui présentaient plus des douleurs chroniques
gu’intermittentes et etaient de ce fait a un stade évolué de la maladie. Par
ailleurs, aucun de nos patients n’était en crise avant la chirurgie.

3. La raideur articulaire :

La raideur articulaire est la conséquence de I'épanchement, mais surtout de
I'altération des composants cartilagineux.

Chronologiquement, la raideur atteint la flexion. La limitation de
I'extension correspond a des atteintes plus importantes et plus anciennes. La
géne fonctionnelle devient permanente, puisqu'en position verticale, le genou est
en flexum chronique.

La raideur articulaire sera aggravée dans le cas de corps étrangers intra-
articulaires associés.

Dans notre série, la flexion était limitée a 90-100° dans 64% des cas et a
80° dans 5% des cas. Un flexum chronique (-20°) était présent dans 90% des
cas.

4. _es déformations :

Dans les gonarthroses séveres, le genou apparait constamment déformé a
I'examen local, en raison de la raideur articulaire et de la prolifération sur les
zones datteinte cartilagineuse, d'ostéophytes. Ces derniers sont facilement
palpables sur la face interne du genou.

L’ arthropathie goutteuse peut donner lieu a des deformations permanentes
qui vont justifier de la pose d’une PTG. [3]

Dans notre seérie, les genu varum prédominés (82% des cas), tandis que les
genu valgum ne concernaient que 18% des cas.
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Figure 6 : Déformations axiales du genou [43].

5. L’empatement du genou et hydarthrose:

Un empéatement du genou douloureux est retrouvé a la palpation, dans les
lésions arthrosiques évoluées. Il peut témoigner d’un épanchement sous-jacent,
qui est géneralement constant a ce stade.

Dans notre série, un empatement était noté sur 9 genoux (23%), tandis que

I’épanchement n’a été objectivé que dans 20% des cas.
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6. L’instabilité articulaire :

L'instabilitée articulaire est fréequemment constatée en cas de gonarthrose
évoluee. Elle est souvent la conséquence de corps étrangers libres mobiles qui
s'interposent, en appui, entre les extrémités osseuses.

Les épisodes d'instabilité peuvent étre majeurs s‘accompagnant de chutes
itératives, facteurs de Iésions traumatiques a distance de la gonarthrose (col du
femur, cheville, épaule, poignet,...).

Cette instabilité se présente sous forme de laxités antéro-postérieure ou
latérale.

Dans notre série, une laxité antéro-postérieure était présente dans 13% des
cas. La laxité latérale était absente, ce qui a influencé notre décision quant au
choix de la PTG. L’intégrité des ligaments joue un rdle fondamental dans le

choix de cette derniére.

7. Les craguements :

Constants des que les lésions cartilagineuses sont profondes, ils s'expliquent

par la mise en contact directe des pieces 0sseuses.

8. Les tophus sous-cutanés : [44-48]

Les tophus sont la preuve visible de la chronicité de la maladie de goutte
lorsqu’ils siegent en sous-cutané. lls sont I’apanage des gouttes tophacées
secondaires aux diurétiques chez la femme agée hypertendue sous traitement

diuretique [3].
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lls apparaissent souvent une dizaine d’années aprés la 1° crise de goutte,
sous forme de nodules indolores et asymétriques des parties molles. Ils siegent

principalement en regard de la face d’extension des articulations.

Ils contiennent une substance blanchatre ou jaunatre bien visible sous une
peau lisse, distendue et parcourue d’un laci veineux, stérile, semi-liquide qui
peut sourdre lors d’une effraction accidentelle ou d’une fistulisation spontanee.
Cependant, l'ulcération des tophus est rare, ainsi que leur surinfection, puisque

I'acide urique constitue un milieu défavorable a la pullulation microbienne.

Un tophus peut parfois genérer une perte de mobilité redevable d’une
exérese chirurgicale comme tout corps étranger. Les tophus patellaires peuvent
se fracturer pour un effort minime en donnant lieu a un tableau de syndrome
rotulien aigu, une tumefaction locale et une impotence franche. Ces fractures

rotuliennes sur tophus sont le site de fracture le plus fréquent.

Dans notre seérie, le taux de tophus sous-cutanés était de 0%.
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1. LA BIOLOGIE [24, 49-55]
1. L uricémie :

Le signe essentiellement retrouvé chez les sujets goutteux est
I”hyperuricémie permanente, définie par un taux d’acide urique sanguin
au-dessus de 416 pumol/l (70 mg/l) chez I’homme et supérieur a 357 pmol/l
(60mg/l) chez la femme. Notez que chez cette derniere, I’uricémie augmente de

30umol/l au voisinage de la ménopause.

Des phases normo-uricémiques dans la goutte, notamment lors d’un acces
aigu, sont possibles (30%) [17]. Le dosage de l'acide urique 2 a 3 semaines apres

la résolution de I’acces aigu est recommande [51].

Dans notre série, parmi les 5 patients connus goutteux et sous traitement
hypouricémiant, 3 patients présentaient une uricémie normale (11,11%) au bilan

pré-opératoire et 2 patients (7,4%) présentaient des hyperuricémies.

Dans 52% des cas (14 patients), il s’agissait d’une hyperuricémie

découverte fortuitement avant la procédure chirurgicale.

A savoir que le dosage de l’uricémie est nécessaire pour poser

I’indication thérapeutique et non le diagnostique de la goutte.

2. Les signes non spécifiques :

Pendant I’acces aigu, un syndrome inflammatoire important est retrouvé
avec hyperleucocytose, accelération de la vitesse de sédimentation (VS) et
augmentation de la CRP. Cependant, il est moindre voire absent en dehors de la

poussée aigue.
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Aucun de nos patients ne présentait de syndrome inflammatoire au moment
du bilan pré-opératoire. Nous en avons conclu donc qu’aucun de nos patients

n’était en crise a ce moment la.

3. _La fonction rénale : [24]

La relation entre la goutte et I’insuffisance rénale est bien établie.
Cependant, la néphropathie chronique est mal diagnostiquée voire négligée lors
de la prise en charge de la goutte que ce soit par les médecins généralistes ou

méme les rhumatologues.

1 seul patient dans notre série, présentait une insuffisance rénale chronique.

Le reste des patients avaient une fonction rénale normale.

Le debit de filtration glomérulaire (DFG) doit systématiquement faire
I’objet d’une évaluation, la créatininémie seule étant insuffisante pour le

diagnostique.

4. _a ponction articulaire :

Elle permet un diagnostiqgue de certitude grace a la présence des
microcristaux d’UMS dans le liquide synovial inflammatoire et stérile
(GB>2000/mm® (PNN++)).

Les cristaux d’UMS sont visibles au microscope optique en lumiéere
polarisée. lls sont minces et effilés, dépassant généralement les limites des
polynucléaires qu’ils semblent perforer, de forte biréfringence négative, solubles

par I’uricase et n’ont de valeur diagnostique que lorsqu’ils sont intracellulaires.

En périodes inter-critiques, des cristaux extracellulaires sont également
identifiables dans le liquide synovial des articulations touchées dans 70% a 97%
des cas [52].
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Il a été decrit dans la littérature que les cristaux d’UMS peuvent étre
absents dans le liquide synovial chez 25% des patients atteints de goutte, en

particulier lors des phases aigués [53].

Cependant, la ponction articulaire n’est réalisee que rarement. De
nombreux inconvenients s’y opposent : quantité de liquide synovial insuffisante,
inflammation articulaire importante et douloureuse... Les patients sont souvent
traités en fonction de I’hyperuricémie, les antécédents cliniques et les signes

radiologiques [53, 54].
Aucun de nos patients n’a bénéficié d’une ponction articulaire.

5. La biopsie tissulaire ou synoviale :

Les cristaux d’UMS peuvent également étre mis en évidence dans les

tissus :
e Par prélevement d’un matériel tophacé,
e Par biopsie tissulaire ou synoviale.

Dans notre série, ont été effectuées 11 biopsies synoviales per-opératoires.

Toutes rapportaient des synovites chroniques.

La recherche des microcristaux d’UMS n’a été demandée que dans un seul
cas, sur une biopsie per-arthroscopique, avec objectivation des cristaux et

confirmation du diagnostique de goutte.

L'étalon-or pour le diagnostique de la goutte est I'identification des
cristaux d’UMS dans le liquide synovial ou dans un tophus cliniquement

palpable suspecte. [24]
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Figure 7 : Identification de microcristaux dans le liquide synovial

: « gold standard » du diagnostique.
Cristaux d’urate monosodique vus en lumiére blanche (A) ; en lumiére polarisée (B) ; en lumiére
polarisée et compensée (C). (Collection du Dr H-K Ea, voir aussi le site www.crisedegoutte.fr;
avec permission de I’auteur) [55]
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V. IMAGERIE

1. Radiographie Standard : [1, 56, 57]

Pour porter le diagnostique de la gonarthrose, la radiographie standard est

le seul examen indispensable et le plus souvent suffisant.
Le bilan radiographique d’un genou arthrosique comporte :

e un cliché comparatif des deux genoux de face en appui bipodal et en

extension compléte (quadriceps contractes),

e un cliche de face en charge a 30° de flexion (incidence dite « en schuss
»), qui explore la partie postérieure des compartiments fémoro-tibiaux

et permet de détecter une arthrose fémoro-tibiale latérale,
e un cliché de profil couché en légere flexion,

e et une vue axiale des rotules, genoux fléchis a 45°, pour rechercher une

arthrose fémoro-patellaire.
% Classification de Kellgren-Lawrence:

Dans la plupart des etudes sur I’arthrose, la preésence et la sevérité de la
gonarthrose sont généralement appreciées a I’aide du score de Kellgren
Lawrence (KL) [58] qui est une classification radiologique sans rapport avec la

clinique.

Le score de Kellgren et Lawrence est un index composite prenant en
compte a la fois les ostéophytes et le pincement de I’interligne articulaire. Cette

classification comporte 4 classes : arthrose douteuse, minime, certaine, évoluée.
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Il existe une discordance anatomo-clinique : I’importance des lésions
décelables a la radiographie n’est pas corrélée au retentissement fonctionnel ni a

I’importance des douleurs.

Tableau 2 : Classification de Kellgren-Lawrence.

Stades radiologiques de la gonarthrose

Stade 0 radiographie normale

Stade 1 ostéophyte de signification douteuse

Stade 2 ostéophyte net sans modification de I’interligne articulaire

Stade 3 ostéophyte net et diminution de I’interligne articulaire

Stade 4 pincement sévére de I’interligne articulaire et sclérose de I’os sous-chondral.

Figure 8 : lllustrations de la classification de Kellgren-Lawrence.
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La radio standard a une faible sensibilit¢ (31%), mais une grande
spécificité (93%) pour la détection de la goutte. Elle a une utilité limitée dans le
diagnostique précoce de la goutte et dans le suivi de la réponse au traitement en
raison de la faible sensibilité et du long délai entre le premier épisode d'arthrite

et I'apparition des modifications radiologiques (> 10 ans).

+» Stade de début :

Les radios sont généralement normales. Une tuméfaction asymétrique des
tissus mous péri-articulaires peut étre observée. Les changements précoces
subtils tels que les petites erosions et les petits tophus (radio-transparents !!) sont

difficiles a appreécier et sont souvent negligés.

+» Stade de goutte chronique :

On observe des érosions extra-marginales, articulaires ou para-articulaires
perforées, bien définies, avec des bords en surplomb, et il y a préservation de

I'espace articulaire et de la densité osseuse para-articulaire (figure).

Une érosion goutteuse est definie par les criteres ACR / EULAR 2015

comme «une rupture corticale avec marge sclérotique et bord en surplombx». [24]

Les érosions goutteuses ont un poids important dans I'établissement du

diagnostique de I’arthropathie chronique goutteuse [59].
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+»» Stade de goutte tophacée avancée :

Une destruction osseuse majeure peut se développer avec de grandes
lésions lytiques para-articulaires associées a un élargissement de l'espace

articulaire et a une arthrose secondaire.
Les tophus peuvent apparaitre calcifiés ou localisées en intra-osseux.

Les érosions et geodes sous-chondrales sont visibles sur les faces latérales

des condyles fémoraux et les plateaux tibiaux (figures 9 et 10).
Pour nos patients, seule la radiographie standard a été demandée.

Les gonarthroses étaient de stade 3-4 de Kellgren-Lawrence avec une
composante fémoro-patellaire présente sur tous les genoux, témoignant de la

severité de I’atteinte et justifiant le choix therapeutique chez nos patients.

Les lésions caractéristiques de la goutte n’ont pas pu étre distinguées vu la

sevérité de la gonarthrose.
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Figure 9 : A) Radio de face du genou d'un de nos patients. B) Radio de profil
du méme genou. Gonarthrose stade 4 de Kellgren-Lawrence chez un patient goutteux.
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Figure 10 : Radiographie de profil du genou.

Erosions aux sites d’insertion du tendon patellaire (étoile et fleche). Arthropathie
dégénérative de type arthrosique. On voit aussi les dépdts tophaceés dans les parties
molles (en pré-rotulien et au creux poplité). [3]
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2. L’échographie : [1, 24]

L'échographie est reconnue comme un examen utile dans le diagnostique

de la goutte avec une sensibilité globale de 96% et une spécificité de 73%.

Un consensus général a été établi pour définir les lesions spécifiques de la

goutte élémentaire.

Grace a sa reproductibilite aisee, elle peut également étre utilisée pour
surveiller la réponse au traitement. La resolution des tophus et du signe du
double contour a été démontrée chez des patients présentant une réponse

positive au traitement hypouricémiant.

«» Caractéristigues non spécifigues :

Les caractéristiques non specifiques de la goutte en échographie

comprennent I’épanchement articulaire et I’hypertrophie synoviale.

e Les eépanchements articulaires peuvent étre simples (réactifs) ou
complexes avec une apparence en «tempéte de neige » secondaire aux
cristaux d’UMS, présents dans le liquide synovial, qui produisent des
petits échos brillants.

Cependant, ce signe n'est pas uniquement spécifigue a la goutte.

e La synovite apparait sous forme d’un épaississement synovial hyper-
vascularisé et peut contenir des foyers hyperéchogenes de cristaux
d’UMS.
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«» Caracteéristigues spécifigues :

Sont considérées comme spécifiques de la goutte : le signe du double

contour (DC), les agregats de microcristaux et les tophus non apparents.

Le signe du double contour représente le dépot de cristaux d’UMS a la
surface du cartilage hyalin recouvrant l'articulation et aurait une sensibilité de

36,8% et une spécificité de 97,3% pour la détection de la goutte.

Ce sont les cartilages des trochlées féemorales qui doivent étre examinés a
cet effet. La recherche échographique se fait en flexion complete, au niveau de

la région supra-patellaire et en coupes planaires [3].

Le signe du DC s’observe au genou dans 17 % des hyperuricémies
asymptomatiques, 27% des gouttes précoces et jusqu’a 44% des gouttes
chroniques [3], pouvant alors inciter au traitement hypouricémiant, chez les

hyperuricémiques asymptomatiques, car temoignant de dépdts déja abondants.

L'échographie est également capable d'identifier de maniere fiable les
érosions osseuses et les agrégats de microcristaux hyperéchogenes a la fois

intra-articulaires et intra-tendineux.

Les tophus échographiques ont une fréquence d’environ 35% en cas
d’hyperuricémie asymptomatique [3]. Ils sont observés dans la membrane
synoviale et aux sites d’entheses, en particulier du tendon rotulien voire a la
surface ou dans I’epaisseur des tendons. Le tendon patellaire est d’ailleurs un
site recommandé pour le depistage des anomalies échographiques les plus

spécifigues de la goutte.
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La cinétique de ces caractéristiques échographiques a été étudiée lors d’une
étude transversale concernant 100 patients, suggérant que les agrégats
apparaissent en premier, suivis du signe du DC, des érosions et finalement des
tophus [60].

«»» Définitions des signes échographiques : [61]

e Les agrégats [indépendamment de la localisation (intra-articulaire / intra-
tendineuse)]: « Foci hyperéchogénes hétérogenes qui conservent leur
degré élevé de réflectivité méme lorsque le réglage du gain est minimisé
ou que l'angle d'insonation est modifié et peut occasionnellement générer
une ombre acoustique postérieure ».

e Le double contour (DC) : « Bande hyperéchogene anormale sur le bord
superficiel du cartilage hyalin articulaire, indépendante de l'angle
d'insonation et pouvant étre irréguliere ou réguliere, continue ou
intermittente et pouvant étre distinguée du signe d'interface
cartilagineuse».

e Le tophus [indépendamment de la localisation (par exemple, extra-
articulaire / intra-articulaire / intra-tendineuse)]: « Une agrégation
circonscrite, inhomogene, hyperéchogéne et / ou hypoéchogene (pouvant
ou non générer une ombre acoustique postérieure) qui peut étre entourée
par une petite bordure anéchogene ».

e Les érosions : « Une discontinuité intra et / ou extra-articulaire de la

surface osseuse (visible dans 2 plans perpendiculaires) » [62].

Des exemples peuvent étre vus sur les figures 11, 12 et 13.
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Figure 11 : Leésions élémentaires de la goutte: T: tophus, DC: double contour,

A: agrégats, E : érosion

Figure 12 : Vue longitudinale du tendon rotulien distal montrant le tophus intra-
tendineux sous forme d'agregats inhomogenes, circonscrits et hyperéchogénes générant

une ombre acoustique postérieure (fleche blanche). [63]

Figure 13 : Vue longitudinale du tendon rotulien distal montrant des agrégats intra-

tendineux sous forme de foyers hyperéchogenes héterogeénes (fleche blanche). [63]
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3. L’imagerie par résonnance magnétique : [24, 26, 39, 64]

L’IRM est une excellente modalité d'imagerie pour la recherche des
anomalies articulaires, puisqu’elle fournit une imagerie de haute qualité des
tissus, notamment des os, de la synoviale et du cartilage. Elle présente de
nombreux avantages par rapport a la radiographie standard dans la détection des

caractéristiques pathognomoniques de la goutte.

»» L'érosion osseuse :

Elle est clairement pergue comme une rupture du cortex osseux hypointense

en T1, associée a une perte du signal graisseux de l'os trabéculaire sous-jacent.

Les érosions actives apparaissent en hypersignal sur les sequences post-

injection de produit de contraste.

«» Les tophus :

IIs ont tendance a présenter un signal d’intensité homogene, faible a
intermédiaire, sur les images pondérées en T1 et une intensité de signal
hétérogene sur les images pondérées en T2. lls ont des caractéristiques de signal
variable, qui refletent leurs compositions diversifiées et leurs proportions

relatives en protéines, tissus fibreux, cristaux et hémosidérine.

Apres l'administration d'un produit de contraste contenant du gadolinium, un

rehaussement hétérogene en nid d'abeilles peut étre observe au sein du tophus.

Ryu et son équipe [65] ont noté que cet aspect correspondait
histologiqguement aux dép6ts d'urate entourés et infiltrés par le tissu de

granulation vasculaire.
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Différentes formes morphologiques ont été décrites : des masses amorphes,
des dépots cristallins linéaires au sein de I’épanchement et des lésions kystiques
des bourses [64]. Ces 3 formes pourraient étre spécifiques de la goutte et

pourraient représenter différents stades de la maladie [64].
Différentes localisations ont également éte décrites [64]:
e Sur la face médiale du tissu adipeux de Hoffa (infra-patellaire)
e L’espace adjacent au bord latéral du condyle fémoral latéral
e Les fosses inter-condyliennes

Ces aspects IRM pourraient faciliter le diagnostique de la goutte, en
particulier chez les patients ne présentant aucun symptéme clinique ou ne

présentant qu'une lésion isolée sur les images IRM.

Figure 14 : A) Séquence coronale pondérée en T1 montrant des tophus (fleches) en

hyposignal sur le bord latéral du condyle fémoral latéral et des fosses inter-condyliennes
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s'érodant dans I'os adjacent. B) Séquence coronale pondérée en T2 spin-écho FAT SAT
montrant des dep6ts amorphes avec une intensité de signal hétérogéne intermédiaire a
élevée. C) Sequence coronale pondérée en T1 spin-écho injectée par du gadolinium

montrant un rehaussement inhomogeéne et péripherique des lésions tophacées [64].

+* Synovite et ténosynovite :

Les régions de synovite et de ténosynovite, invisibles a la radiographie,
sont bien visualisées par IRM chez les patients atteints de goultte.

Sur les séquences en pondération T2 et STIR, ces zones apparaissent
hyperintenses, et si un contraste contenant du gadolinium est utilisé, le signal
vasculaire est rehaussé. En plus de I’épaisseur qui apparait supérieure a celle
d’une synoviale normale.

A notez que la goutte est une étiologie fréquente de synoviale hypointense
en T2 [66].

Figure 15 : Epaississement nodulaire de la synoviale hypointense en T2 (a) et se
rehaussant apres injection de gadolinium (b) chez un patient goutteux. [66]
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% |_’épanchement intra-articulaire :

Il est en hyposignal sur les images pondérées en T1, en hypersignal sur les

images pondérées en T2 et ne se rehausse pas apres injection de contraste.

» L'cedéme 0sseux :

A I'IRM, I’cedeme osseux est fréguemment observé chez les patients atteints
de polyarthrite rhumatoide et représente des régions d'ostéite. Dans cette
maladie, I'cedeme osseux prédit l'apparition des érosions articulaires et une

deétérioration fonctionnelle.

L'cedeme osseux a également été décrit chez des patients souffrant de goutte,
mais il semble étre moins important et relativement rare, sauf en cas

d’ostéomyeélite concomitante, ou il est généralement d'apparence floride.

Il apparait sous forme d’une lésion au sein de l'os trabéculaire avec des
marges mal définies, hypointense sur les images pondérées en T1, augmente
d'intensité du signal sur les images pondérées en T2 et se rehausse apres

injection de contraste.
Lorsqu’il est present, il est detecte a proximité des tophus intra-osseux.

» Les lésions cartilagineuses :

Elles apparaissent sur les images IRM comme un rétrécissement de la bande

cartilagineuse recouvrant I'os cortical.

Les changements du cartilage articulaire peuvent étre interprétés selon la

classification IRM décrite par Recht et son equipe [67] :
e Grade 1 : modification de I'intensité du signal interne uniquement
e Grade 2 : perte cartilagineuse inférieure a 50%
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e Grade 3 : perte cartilagineuse de 50% a 99%
e Grade 4: perte totale avec exposition de l'os.

D’apres Popovich et son équipe [39], les lésions cartilagineuses dans la
goutte, lorsqu'elles sont présentes, ont tendance a apparaitre de maniere focale,
en association avec une érosion 0sseuse, une synovite et un tophus, mais pas

d'cedéme 0sseux.

Les lésions du cartilage dans la goutte coexistent souvent avec l'arthrose et la

perturbation des ligaments.

% Les anomalies méniscales :

Elles peuvent étre interprétées selon la classification décrite par Crues et son

équipe [68] :
e Grade 1 : signal interne globulaire sans communication articulaire
e Grade 2 : signal interne linéaire sans communication articulaire
e Grade 3 : dechirure méniscale

+»» Les anomalies ligamentaires :

Elles peuvent étre interprétées selon la classification décrite par House et son

équipe [69] :

e Grade 1: cedéme important intra-ligamentaire ou cedeme péri-

ligamentaire avec ligament intact
e Grade 2 : déchirure partielle

e Grade 3 : dechirure complete
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4. Scanner a double énergie : [54, 70]

Aucune des meéthodes décrites ci-dessus n'est suffisamment sensible ou
spécifigue pour le diagnostique de la goutte, qui repose sur l'identification des
cristaux d’UMS. C’est dans ce contexte que le scanner a double énergie (DECT)
offre la capacité unique de détecter de maniere non invasive ces cristaux plus tot

dans I’évolution de la maladie.

En scanner conventionnel, les dep6ts d’UMS sont identifiés par leur densité
d’environ 150 UH. Cependant, il peut étre difficile de les distinguer des autres
cristaux (de pyrophosphate de calcium et d’hydroxyapatite > 400 UH), lorsque

les dépdts sont de petite taille et dispersés.

Le scanner a double énergie n’est pas utile en routine mais peut étre
précieux dans les cas difficiles. Il peut distinguer les cristaux d’UMS des autres
calcifications et permet donc de faire le diagnostique de goutte (versus
chondrocalcinose) sans avoir a recourir a une ponction articulaire, de
cartographier les tophus grace a des images couleurs pour le clinicien et peut les
quantifier par analyse volumetrique (ce qui permet de documenter la réponse

aux traitements).

Il est également tres utile dans les cas de diagnostique difficile de goutte :
dans les manifestations cliniques atypiques (patients agés, transplantés ou
dialyses, patients avec une poly-arthropathie) et les patients a uricémie normale.
Il permet egalement de différencier la goutte d’une autre arthropathie

(polyarthrite rhumatoide).
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Le DECT peut constituer un outil diagnostique utile dans les stades
précoces de la maladie, ainsi que dans les stades aigus et inter-critiques, lorsque

la ponction articulaire est difficile ou impossible.

Il peut montrer des dép6ts d'acide urique chez les patients atteints de goutte
méme lorsque la ponction articulaire est négative, soulignant les failles de cette
derniere comme norme de référence. Ainsi, le DECT peut s’établir comme un

complément utile a I’aspiration dans le diagnostique de la goutte a I’avenir.

Dans une étude réalisee par AHMAD et son équipe [54], les sites les plus

fréquents de dépdbts d’UMS au niveau du genou étaient :
e Les tissus mous péri-articulaires et la synoviale (25%)
e Les ménisques (21%)
e Les tendons du compartiment extenseur (13%)
e Les tophus intra-osseux (10%)
e Les ligaments croisés (postérieur 11% et antérieur 8%)

e La capsule articulaire (3%)
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Figure 16 : La tomodensitometrie 3D a double énergie (DECT) montre les dep6ts

d'acide urique dans les compartiments médial et latéral du genou (A). L'image en coupe
sagittale montre un dép6t dans (B) le ligament croisé postérieur (fleche), antérieur a la

rotule (téte de fleche) et (C) le ligament croisé antérieur. [54]
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V. TRAITEMENT MEDICAL DE LA GOUTTE [71]

1. Traitement de la crise aique :

La crise aigué de goutte doit étre traitée le plus tot possible. Le patient
goutteux doit étre informé sur sa maladie et eduqué a propos de

I’automédication aux premiers prodromes de I’acces.

Le choix du traitement est basé essentiellement sur la présence ou non de
contre-indications, la réponse antérieure du patient a une molécule et le nombre

et le type d’articulations atteintes.

Traiter le plus 16t possible

}

Education du patient Présence d’inhibiteur

Insuffisance rénale Hygiéne de vie du CYP3A4/
Repérer les comorbidités P- glycoprotéine
l et les traitements en cours l

Eviter colchicine 5 7 7
ot AINS Options thérapeutiques en
fonction de la sévérité de la

/ goutte, la durée de la crise \

Eviter colchicine

Colchicine AINS +IPP Prédnisone Corticoides intra
: 30-35 mg/jour articulaire
1 mg puis 0,5mg i (3 & 5 ours)
1 heure aprés re======mcse--=a

Combinaison thérapeutique
golchicine+AINS

Contre indication: colchicine, Colchicinetprédnisone

AINS, prédnisone

1

Inhibiteur IL1 Résolution de la crise

Education a I’auto médication
Instauration d’un hypo uricémiant

{en combinaison avec la prophylaxie)

Figure 17 : Stratégie thérapeutique de la crise de goutte - EULAR 2016 [72]
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2. Traitement au long cours :

L’European League Against Rheumatism (EULAR) préconise de maintenir
I’uricémie en dessous de 60mg/l ou en dessous de 50 mg/l en cas de goutte
severe c’est-a-dire compliqguée de tophus, d’atteinte rénale (lithiase,

néphropathie urique ou d’insuffisance renale) ou d’arthropathie uratique [72].

Un traitement hypouricémiant doit étre initié, puis maintenu a vie chez tous

les patients ayant une goutte sévere [73].

Déterminer la cible thérapeutique
<50 mg/l ou<60 mgyg/I

Si possible l
Arrét du divrétique Education du patient

Hygiéne de vie
Repérer les comorbidités
Utiliser fénofibrate et les traitements en cours

l

Commencer la prophylaxie

Instaurer I’hypo uricémiant —l

Utiliser losartan

Allopurinol 100 mg/j Instaurer

. Adapter la posologie en fonction
Swﬂch.FebU)fostat dep la clqirunceot?e créatinine Febuxostal
QUL COSURIquE Augmentation progressive de la ov
posologie uricosurique
Objectif atteint Non «—— Obijedtif atteint —»  Oui ; y continver
1
|
i T
Combinaison de
Oui Non —»  traitement (IXO <— Non <«— Objectif atteint —» Oui
1 et uricosurique)

continver J Uricémie ciblée non atteinte

Pegloticase
goutte sévére, tophacée, chronique

Figure 18 : Stratégie thérapeutique pour le traitement hypouricémiant
des patients goutteux - EULAR 2016 [72]
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3. Traitement médical et fonction rénale : [74]

L’insuffisance rénale rend le traitement de la goutte plus difficile, un
certain nombre de médicaments utilisés dans le traitement des accés aigus ou
dans le traitement hypouricémiant y étant contre-indiqués ou faisant I’objet

d’une limitation de posologie.

D’ou la nécessité d’un bilan rénal complet avant toute prise en charge

thérapeutique.

Figure 19 : Médicaments utilisés au cours de la goutte. [74]
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4. Traitement médical et PTG : [75]

Une meilleure compréhension de lI'impact de la goutte sur les résultats post-
opératoires apres une arthroplastie totale du genou pourrait permettre de mieux
informer les patients et leur famille en ce qui concerne les risques associés a

cette intervention.

Dans ce but, Chi-Lung Chen et son équipe [75] ont mené une étude dont
I’un de ses objectifs était de comparer les complications des PTG entre les

patients atteints de goutte avec et sans traitement hypouricémiant préopératoire.

Les patients souffrant de goutte sans medicaments hypouricémiants
préopératoires ont présenté des taux plus élevés de complications
cardiovasculaires, rénales et de plaies que les patients atteints de goutte traités,
mais les différences n'étaient pas significatives. Cela pouvait étre di au fait que
les patients atteints de goutte non traités pouvaient inclure a la fois des patients
non controlés et des patients souffrant de goutte bien contr6lés qui n‘ont plus

besoin d’hypouricémiants ou de colchicine pour le traitement.

Dans notre série, nous avons traité les complications en rapport avec les

implants poses et non celles étudiées par Chi-Lung et son équipe.

Des études supplémentaires sont nécessaires afin de préciser I’impact du
traitement hypouricémiant instauré en pré-opératoire sur les complications post-

opératoires relatives a la PTG.

Par ailleurs, le dosage de I’uricémie en pré-opératoire, serait nécessaire

pour prédire et tenter de prévenir les complications post-opératoires.
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5. Traitement médical et douleurs post-opératoires :

En post-opeératoire, nous ignorons si la douleur est liée a la goutte (par la
persistance d’une synovite résiduelle ?) ou bien s’il s’agit tout simplement d’une

banale douleur post-opératoire.

Dans tous les cas, le traitement hypouricéemiant doit étre maintenu a vie
chez tout patient souffrant de goutte sévere, [73] et par consequent, arrivé au
stade de PTG.

Dans notre étude, 8 de nos patients ont refait des crises douloureuses, a des
intervalles différents (a 3 mois, 3-5 mois et a 1 an). Ces patients n’étaient pas

connus goutteux en pré-opératoire.

Nous avons pensé a doser I’uricémie chez ces patients et avons retrouvé
une hyperuricémie chez les 8, en plus d’une biopsie synoviale qui a posé le

diagnostique de goutte chez I’une de nos patientes.

Tous ont bénéficié d’un traitement hypouricémiant, ce qui a permis la

disparition des douleurs.

Doit-on doser I’uricémie systématiqguement chez tout patient bénéficiant
d’une PTG pour une gonarthrose afin de ne pas sous-diagnostiquer une goultte,
qui sera responsable de la récidive de crises douloureuses voire d’autres

complications post-opeératoires ?
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VI. TRAITEMENT CHIRURGICAL [42, 76]

Au stade de gonarthrose évoluée, la chirurgie prothétique et
particulierement la prothése totale du genou (PTG) s’impose. Cette derniere
gagne toute sa place en présence de contre-indications aux autres options
thérapeutiques. Le surpoids, I’importance d’une douleur diffuse avec une
composante femoro-patellaire, un caractere inflammatoire avec un épanchement

abondant sont des facteurs en faveur d’une PTG.

Le but de I'implantation d’une prothése du genou est d’obtenir une
articulation indolore, stable et axée, garante pour le patient d’une optimisation

du confort et d’une durée de vie de I’implant aussi importante que possible.

Il faut informer le patient de la balance bénéfices/risques lies a la pose
d’une PTG et obtenir un accord mutuel entre le patient et les professionnels de
santé, caractéristique essentielle du processus de « décision partagee » [77].
Cette décision repose sur les donnees de I’interrogatoire, la recherche des
facteurs de risque genéraux et des comorbidités, I’examen physique, I’évaluation
de la géne fonctionnelle, le bilan radiologique, la recherche de foyers infectieux,
I’évaluation des risques liés a I’anesthésie et a la chirurgie orthopédique, et

I’information au patient.

1. Qu’est-ce que la prothése totale de genou ?

Elle correspond au remplacement prothétigue de [I’ensemble des
compartiments fémoro-tibiaux et fémoro-patellaire par les quatre pieces
suivantes :

e une piece prothetique féemorale métalligue comportant deux condyles et

une trochlée ;
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e une embase tibiale métallique ;
e un tampon de polyéthylene fixé a I’embase tibiale (plateau fixe) ou
mobile (plateau mobile) ;

e un bouclier patellaire de polyéthylene.

Figure 20 : Prothése a charniére. Condyle fémoral (fleche),

plateau tibial (fleche creuse), axe de flexion (téte de fleche) [76].
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Composant fémoral (métallique)

Composant tibial (polyéthyléne)

Embase tibial (métallique)

Figure 21 : Protheése a glissement [42].

2. Types d’implants : [78]

Le choix du type d’implant le plus approprié est fonction de I’étendue des
lésions, de I’état de I’alignement du membre inférieur, d’une éventuelle laxité

ligamentaire et d’une perte de substance osseuse.

+* Protheses a charniere (contraintes) : (figure 19)

Elles sont mises en place en cas de destructions ligamentaires séveres. Elles
réunissent le fémur au tibia par un axe mécanique horizontal mobile autorisant
les mouvements en flexion-extension. Les modéles plus évolués (protheses de
deuxiéme et troisieme générations) permettent également des mouvements

rotatoires grace a un axe vertical s’emboftant dans I’embase tibiale.

76



»* Prothéses a glissement (non contraintes) : (figure 20)

Elles visent a reproduire les différents mouvements physiologiques du
genou (flexion-extension, varus-valgus, rotation). Elles remplacent les ligaments
croisés et necessitent I’intégrité des ligaments collatéraux pour étre mises en

place.

Nous distinguons au sein des protheses a glissement :
eProtheses a plateau mobile :

Ou le tampon de polyéthyléne n’est pas fixé au plateau métallique et
bénéficie ainsi d’un certain degré de mobilité supplémentaire. On les oppose aux

protheses a plateau fixe.
eProtheses a plateau fixe :

L’embase métallique tibiale et le tampon de polyéthylene sont solidaires

I’un de I"autre.
Parmi les prothéses a plateau fixe, nous distinguons :

Les protheses ou le ligament croisé postérieur (LCP) est conservé et,
Celles ou il ne I’est pas. Ces derniéres nécessitent alors un mécanisme
stabilisateur empéchant le recul du tibia sous le fémur en flexion.
Plusieurs mécanismes permettent de substituer la fonction du LCP :

- 3°™ condyle ultra-congruent ;

- came tibiale et butée femorale ;

- plateaux tibiaux releveés.

On parle alors de protheses postéro-stabilisées.
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3. La fixation de la prothese :

Les différents implants peuvent étre soit cimentés ou non cimentés : cela

dépend des écoles et du type de prothese utilisé.

Le ciment joue un role de joint entre la piece prothétique et I’os porteur,

permettant une mobilisation précoce et une reprise rapide de la marche.

En cas de PTG non cimentee, les zones de contact entre les pieces
prothétiques et I’os porteur doivent étre maximales et les surfaces prothétiques
sont traitées de fagon a permettre une ostéo-intégration parfaite (irrégularité et

porosité des surfaces prothétiques, plots d’encrages. . .).

4. Technique chirurgicale :

Celle-ci pose plusieurs discussions :

+»»|_a voie d’abord :

Il N’y a pas de voie d’abord ideale, mais la plus utilisée est la voie
antérieure médiane. Elle a eté utilisée chez I’ensemble de nos patients. Cette
méme voie d’abord permet de réaliser une arthrotomie interne ou externe en

fonction de la déformation axiale :
e Arthrotomie interne si genu varum (85% dans notre cas).
e Arthrotomie externe si genu valgum (15%).

+«»» L_uxation ou non de la rotule ?

Dans notre contexte, la fragilité de la rotule [48] ainsi que de son tendon
NOUS POUSSe a nous poser cette question, le risque de désinsertion tendineuse et

carrément de fracture de la rotule étant élevé.
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+» Gestes vis-a-vis de 1’0s :

L’os étant fragilisé dans ce contexte de goutte, doit impérativement faire
I’objet d’une manipulation délicate, le risque de fracture des condyles fémoraux
étant élevé.

Les zones érosives seront ensuite comblées par du ciment.

+» Gestes vis-a-vis de la synoviale : [79]

Les questions que I’on se pose sont : Faut-il faire une synovectomie et
quelle est la place de ce geste dans ce contexte de goutte-arthrose ?

Lorsque I’atteinte synoviale est diffuse, une synovectomie totale nécessaire
au bon fonctionnement articulaire, est envisageable car sa capacité de
régenération permet, a terme, la restauration d’une néo-synoviale fonctionnelle.

Néanmoins, elle est techniguement irréalisable. La plus grande partie de la
synoviale, localisée a la partie antérieure du genou, est accessible a une excision
chirurgicale, mais son intrication, a la partie moyenne et postérieure du genou,
avec les ménisques, les ligaments, et les éléments vasculo-nerveux posterieurs,
rendent son excision totale impossible sans de sérieux dommages de ces
structures.

Cette synovectomie ne peut en aucun cas étre curative mais est réalisée
uniguement a visée antalgique, avec récupération des amplitudes articulaires de
facon temporaire, comme dans le cas de la polyarthrite rhumatoide et d’autres
affections synoviales. Ceci est expliqué par le fait que la néo-synoviale dans
notre contexte peut étre le siege de nouveaux depots d’UMS entrainant par
conséquent douleurs, perturbation des ligaments conservés et autres
complications au siege de la PTG.

Dans notre série, une synovectomie antérieure n’a eté jugée nécessaire que
sur 4 genoux (10,2%).
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* Les relachements « releases » ligamentaires : [80]

Ces gestes s’adressent aux ligaments de la concavité de la déformation. Ils
peuvent se distinguer en gestes de désinsertion capsulo-périostée tels que nous
les réalisons au niveau tibial dans le genu varum, ou en gestes de section,
comme c’est le cas pour le tendon du poplité ou du LLE dans les genu valgum
ou, encore, de la capsule postérieure dans les flexum. Les désinsertions capsulo-
périostées ont un effet de detente plus progressif et mesuré que les sections

ligamentaires dont I’effet peut dépasser I’objectif.
e Genuvarum :

Les gestes de libération interne semblent parfaitement codifies, tant dans
leur type que dans leur séquence. Ils sont toujours réalisés au niveau tibial (face
antéro-interne). La libération s’effectue progressivement d’avant en arriere avec
dans I’ordre : la capsule antérieure, le faisceau profond du ligament latéral
interne (LLI) et les attaches méniscales, le demi-membraneux, la coque postéro-

interne.
e Genuvalgum :

Il semble que la méthode la plus fiable soit celle proposée par Whiteside
[81]:

e S’il existe une rétraction combinée en flexion et en extension, on
commence par la section du Poplité et du ligament latéral externe en

fémoral ;
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e Le genou étant porté en extension, s’il persiste une rétraction, le
relachement est poursuivi en relachant les insertions tibiales du fascia lata
puis en sectionnant a la demande au ciseau ou au bistouri la coque

postéro-externe.

Dans un contexte de goutte, avons-nous le privilege de manipuler les

ligaments comme décrit ci-dessus ?

3 Le choix de la prothése :

Si I’état des ligaments collatéraux le permet, la mise en place d’une
prothése postéro-stabilisée (PS) est envisageable. Tel était le cas chez

I’ensemble de nos patients.

Le probléeme dans ce contexte de goutte associée, est que I’examen clinique
nous renseigne uniquement sur [I’état anatomique. Qu’en est-il de [I’état
histologique de ces ligaments respectées par cette prothése ? La durée de vie de la

prothése PS en dépend.

La prothése a charniére est un geste lourde et reste d’indication limitée aux

reprises de PTG.
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Matériel
tophacé
intra-
articulaire

Figure 22 : Vue frontale du genou d'un de nos patients

en per-opératoire en vue de la pose d'une PTG.
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Figure 23 : A) Radio de face du genou d'un de nos patients. B) Radio
de profil du méme genou.PTG postéro-stabilisée chez un patient goutteux.
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5. Evolution et complications post-opératoires : [42]

< Epanchement articulaire :

Pendant les premiéres semaines, I’épanchement articulaire est constant mais
disparait le plus souvent au 30°™ jour. Il peut retarder la récupération de la

flexion du fait de son abondance. Une ponction est parfois nécessaire.

< Inflammation péri-articulaire :

L’augmentation de la chaleur locale du genou est habituelle, témoignant du
processus de cicatrisation. Elle n'est pas synonyme d'infection, surtout si ce

symptéme est isolé.

< Sensation "d'ankylose" du genou :

Dans les premiéres semaines qui suivent l'intervention prothétique et
secondairement a un arrét prolongg, il est habituel que la reprise de la marche
s'accompagne d'une sensation dankylose ou de perte de mobilité. Cette
impression, lorsqu'elle est constatée, disparaft le plus souvent au 3*™ ou 4°™

mois post-opératoire.

< Raideur articulaire post-opératoire :

La mobilisation précoce ainsi que la rééducation post-opératoire permettent
d’éviter cette raideur. Si aprés une phase de récupération normale des
amplitudes, il est constaté une régression du gain en extension ou en flexion, la
raideur devient inquiétante a ce moment la. Dans de rares cas, une mobilisation
sous analgésie de l'articulation pourra étre proposée afin d'éviter la constitution

de processus adhérentiel intra-articulaire définitif.
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Le syndrome algo-neuro-dystrophique :

Il apparait parfois de fagon précoce, caracterise par un genou chaud,
hyperalgique. Il peut entraver de fagon importante les conditions de rééducation,
aboutissant a une raideur articulaire. Confirmé par des examens radiographiques
et scintigraphiques, le syndrome algo-dystrophique nécessitera une prise en
charge spécifiqgue comportant une rééducation adaptée et éventuellement une
hormonothérapie en vue de rétablir le métabolisme de régulation de
I'incorporation du calcium sur le tissu osseux.

Les complications thromboemboliques :

Elles peuvent étre observées dans toute chirurgie du membre inférieur. Elles
seront dépistées et prévenues par la réalisation des examens doppler
échographiques en post-opératoire. Le plus souvent, bénignes, elles peuvent
altérer le résultat définitif en ralentissant la rééducation.

Les complications infectieuses :

Deux tableaux cliniques peuvent étre observés :

e L'arthrite septique post-operatoire precoce nécessite une identification du
germe responsable, la mise en place d'un traitement antibiotiqgue adapté au
germe, et parfois une ré-intervention chirurgicale précoce.

e Les infections latentes : par contamination secondaire a partir d'un foyer
situé a distance (angine, phlegmon, panaris, infection dentaire,...).Qu'il
s'agisse d'une greffe septique sur une prothese initialement propre ou
d'une infection latente initiale, la ré-intervention n'est pas obligatoire.
L'antibiothérapie adaptée apres identification du germe responsable peut
aboutir a la guérison du patient. Une surveillance prolongée médicale et
biologique sera indispensable.
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»» Les intolérances aux matériaux implantés (nickel) :

Elles sont exceptionnelles. Douleurs, gonflement articulaire, aspect pseudo-
inflammatoire, peuvent constituer les symptémes d'appel de ce type

d'intolérance aux matériaux implantés.

Dans notre travail, nous n’avons traité que les complications survenant

tardivement sur les PTG. L’infection a été abordée plus haut.

< Le descellement prothétique :

Une surveillance radiologique systématique ou des douleurs chroniques
peuvent réveler un descellement des implants vis-a-vis des structures osseuses.
Un "liseré" de descellement peut apparaitre radiologiguement. Le descellement
peut intervenir en dehors d'une complication infectieuse ou étre la conséquence
d'une infection du site prothetique. Une re-intervention chirurgicale sera le plus

souvent necessaire pour aboutir a la guérison.

Dans notre série, 3 des patients non connus goutteux en pre-opératoire ont
présenté des descellements prothétiques a des intervalles différents (1 a 1 an et 2
a 3 ans). Tous ont bénéficie d’une reprise chirurgicale avec mise en place d’une
PTG a charniere puisque les ligaments conservés par la PTG postéro-stabilisée

étaient gravement detruits.

» L'instabilité articulaire a la marche :

Dans les cas de grave destruction ligamentaire, le genou peut s'avérer
instable a la marche. Des modeles spécifiques de protheses sont actuellement
disponibles pour compenser l'insuffisance ligamentaire et améliorer le confort

du patient (prothése a charniéere).
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Dans notre série, 4 genoux de patients non connus goutteux ont présenté une
laxité des ligaments conservés par la prothese postéro-stabilisée. Restant

cependant stables, aucune reprise n’a été indiquée.

» Genou douloureux chronigue :

Il convient de rechercher dans ces cas, soit un syndrome algo-dystrophique,
soit une infection a bas bruit. Un faible pourcentage de genoux demeure

douloureux sans raison apparente.

L’un des objectifs de notre étude était d’intégrer le dosage de I’acide urique

dans le bilan etiologique de la PTG douloureuse, qu’elle soit aigue ou chronique.

La recherche des dép6ts d’UMS peut également étre faite par I"un des

moyens décrits précedemment.
La goutte doit étre évoquée devant toute PTG douloureuse.

8 de nos patients ont présenté des douleurs sur PTG. Ces mémes patients
n’étaient pas connus goutteux avant la chirurgie. La découverte de
I”hyperuricémie et le démarrage du traitement (vu les résultats radiologiques
pré-opératoires) ont permis la disparition des douleurs et d’éviter d’autres

formes de complications chez ces patients.

¢ Les arthrites microcristallines sur PTG : [82]

La survenue d’une arthrite microcristalline (AM) sur une articulation
prothésée est rare. La littérature n’en décrit que quelques cas survenant

essentiellement sur des PTG.
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Ces AM survenaient soit précocement apres la chirurgie avec un délai
minimum de 5 jours, soit tardivement avec un délai maximum jusqu’a 25 ans

pour la goutte.

Apres la pose de PTG, il persiste un résidu synovial (synovectomie totale
impossible). Par la suite, se forme une néo-synoviale péri-prothétique qui peut a
son tour devenir le siege de dépdts de cristaux d’UMS avec le déclenchement

d’une crise de goutte sur I’articulation prothésée.

e Une AM sur prothése peut mimer une infection de prothese a culture

négative.
e Une AM peut s’associer a une arthrite septique. [83]

Les recommandations américaines de prise en charge des infections sur
prothése préconisent la recherche de microcristaux d’UMS dans le liquide de

ponction articulaire. [84]

Le traitement médical est le méme en cas de goutte. Les AINS doivent étre

evités tant qu’une infection n’a pas été éliminée de facon certaine.

Dans notre étude, on a pu confirmer un cas d’AM sur PTG chez une patiente
qui a 1 an de sa chirurgie, s’est présentée pour une PTG douloureuse. Cette
patiente a bénéficié d’une biopsie synoviale avec recherche de microcristaux

d’UMS qui a permis de poser le diagnostique de goultte.

Le traitement hypouricémiant a permis la résolution de la symptomatologie et

la patiente se porte bien apres 8 ans de sa chirurgie.

Puisque les autres patients qui se sont présentés pour des PTG douloureuses
n’ont eu que des dosages d’uricémie, nous ne les avons pas intégrés dans cette
catégorie.
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Conclusion
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A un stade évolué, la gonarthrose est responsable d’un handicap
fonctionnel significatif. Lorsqu’elle s’associe a I’hyperuricémie/goutte, elle est
encore plus agressive et invalidante.

La prothese totale de genou serait une solution thérapeutique adéquate
dans ce contexte, permettant de regagner en mobilité et de soulager les douleurs.

Le choix du type de PTG n’est cependant pas aisé, puisqu’il dépend de
I’intégrité des ligaments, qui sont également une cible des cristaux d’UMS.

Devant un tableau de gonarthrose évident, la goutte peut passer inapergue
et altérer par conséquent le résultat chirurgical.

Il faudrait penser a intégrer le dosage de I’acide urique dans le bilan pré-
opératoire avant la mise en place d’une PTG.

Il faudrait également insister sur le traitement médical hypouricémiant
pré-opératoire qui changerait possiblement et significativement le taux de
survenue des complications post-opératoires, participant ainsi a une
prolongation de la durée de vie de laPTG.

Enfin, penser a la goutte comme une possible étiologie de PTG

douloureuse afin de ne pas recourir a des thérapeutiques inutiles.
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Résumé

Titre : La prothése totale de genou chez les sujets hyperuricémiques et/ou goutteux
présentant une gonarthrose évoluée : a propos de 27 cas et revue de la littérature

Auteur : Lamyaa LASRI

Mots clés : Hyperuricémie — Microcristaux d’UMS - Goutte — Gonarthrose évoluée —
Prothese totale de genou

L’association de la gonarthrose et I’hyperuricémie/goutte est agressive et invalidante.
La nature de cette association pose cependant un probléme de causalité.

Le diagnostique de la gonarthrose évoluée est porté aisément grace a la clinique et la
radiographie standard. La goutte reste souvent sous-diagnostiquée lorsqu’elle n’est pas
présente sous sa forme typique au gros orteil.

Le risque d’association de ces deux maladies au méme site est élevé ; de nouvelles
modalités d’imagerie en témoignent et le dosage de I’acide urique synovial serait un marqueur
de sévérité de la gonarthrose.

Sur un terrain de goutte, la gonarthrose pose des problemes diagnostiques et
thérapeutiques, notamment sur la place et la faisabilité de la prothése totale de genou, qui ne
fait le sujet d’aucun consensus a ce jour.

Notre travail s’est porté sur 39 PTG chez 27 patients, présentant tous une
hyperuricémie : connue chez 5, découverte au bilan pré-opératoire chez 14 et en post-
opératoire chez 8 patients.

19 patients étaient sous traitement médical avant la mise en place de la PTG, alors que
8 patients n’ont bénéficié d’un traitement hypouricémiant qu’en post-opératoire, aprés la
découverte d’une hyperuricémie dans un contexte de PTG douloureuse.

A un recul de 5 ans, les résultats de 31 PTG (79,5%) étaient bons et sans
complications notables. Chez 8 patients (20,5%), a été notée une reprise des douleurs a des
intervalles différents. Ont été notés également, une laxité des ligaments latéraux conservés par
la prothése postéro-stabilisée sur 4 PTG (10,25%), et un descellement prothétique de 3 PTG
(7,70%), a des intervalles différents.
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Abstract

Title: Total knee arthroplasty in hyperuricemic and/or gouty patients with advanced knee
osteoarthritis: about 27 cases and literature paper.

Author: Lamyaa LASRI

Key words: Hyperuricemia —Monosodium urate microcrystals - Gout — Advanced knee
osteoarthritis — Total knee arthroplasty

The association of knee osteoarthritis and hyperuricemia/gout is aggressive and
debilitating. The nature of this association still presents a problem of causality to date.

Diagnosis of advanced knee osteoarthritis is easily made due to its clinical
presentation and plain radiography. Gout remains, however, often misdiagnosed when not
present in its typical form at the first metatarsophalangeal joint.

The risk of association of these two diseases at the same site is high; new imaging
modalities show evidence of this, and dosage of synovial uric acid would be a marker of knee
osteoarthritis severity.

On a pathological gouty ground, knee osteoarthritis presents diagnosis and therapeutic
problems, especially on the mainstay that TKA has and its feasibility, which is not part of any
consensus to date.

Our work focused on 39 TKA implemented to 27 patients, all with hyperuricemia:
known in 5 patients, discovered in pre-operatively in 14 and post-operatively in 8.

19 patients were on medical treatment before the TKA surgery, while 8 patients
received a hypouricemic treatment only postoperatively, after the discovery of hyperuricemia
in a context of painful TKA.

After 5 years of follow-up, the results of 31 TKA (79.5%) were good and without
significant complications. In 8 patients with unilateral TKA (20.5%), resumption of pain was
noted at different intervals. Laxity of the collateral ligaments preserved by the postero-
stabilized prosthesis was noted on 4 TKA, i.e. 10.25% of the cases, and prosthetic cemented
loosening of 3 TKA (7.70%) at different intervals.
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