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DOYENS HONORAIRES :
1962 — 1969
1969 — 1974
1974 — 1981
1981 - 1989
1989 — 1997
1997 — 2003

ADMINISTRATION :
Doyen :

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

: Docteur Ahdelmalek FARAJ

: Professeur Abdellatif BERBICH

: Professeur Bachir LAZRAK

: Professeur Taieb CHKILI

: Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
: Professeur Abdelmajid BELMAHI

Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Naima LAHBABI-AMRANI

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général :

PROFESSEURS :
Décembre 1967
1. Pr. TOUNSI Abdelkader

Février, Septembre, Décembre 1973
2. Pr. ARCHANE My Idriss*

3. Pr. BENOMAR Mohammed

4. Pr. CHAOQUI Abdellatif

5. Pr. CHKILI Taieb

Janvier et Décembre 1976
6. Pr. HASSAR Mohamed

Février 1977

7. Pr. AGOUMI Abdelaziz

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia
9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida

Février Mars et Novembre 1978
10. Pr. ARHARBI Mohamed
11. Pr. SLAOUI Abdelmalek

Mars 1979

12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima

Mars, Avril et Septembre 1980
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam
14. Pr. MESBAHI Redouane

Monsieur Mohammed BENABDELLAH

Pathologie Chirurgicale

Pathologie Médicale
Cardiologie

Gynécologie Obstétrique
Neuropsychiatrie

Pharmacologie Clinique

Parasitologie
Hématologie
Radiologie

Cardiologie
Anesthésie Réanimation

Pédiatrie

Neurochirurgie
Cardiologie



Mai et Octobre 1981

15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BENOMAR Said*

. BOUZOUBAA Abdelmajid
. EL MANOUAR Mohamed
. HAMMANI Ahmed*

. MAAZOUZI Ahmed Wajih
. SBIHI Ahmed

. TAOBANE Hamid*

Mai et Novembre 1982

22,
23.
24,
25.
26.
27.
28.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABROUQ Ali*

. BENOMAR M’hammed

. BENSOUDA Mohamed

. BENOSMAN Abdellatif

. CHBICHEB Abdelkrim

. JIDAL Bouchaib*

. LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembre 1983

29.
30.
31.
32.
33.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ALAOUI TAHIRI Kébir*
.BALAFREJ Amina

. BELLAKHDAR Fouad

. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia
. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984

34.
35.
36.
37.
38.
39.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BOUCETTA Mohamed*

. EL OUEDDARI Brahim El Khalil
. MAAOUNI Abdelaziz

. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

. NAJI M’Barek *

. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

40.
41.
42.
43.
44,
45.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BENJELLOUN Halima

. BENSAID Younes

. EL ALAQOUI Faris Moulay El Mostafa
. IHRAI Hssain *

. IRAQI Ghali

. KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987

46.
47.
48.
49.
50.
51.
52.
53.
54.

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

Pr

Pr.

AJANA Ali

AMMAR Fanid

CHAHED OUAZZANI ép. TAOBANE Houria
EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq

EL HAITEM Naima

EL MANSOURI Abdellah*

EL YAACOUBI Moradh

. ESSAID EL FEYDI Abdellah

LACHKAR Hassan

Anatomie Pathologique
Cardiologie
Traumatologie-Orthopédie
Cardiologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cardio-Vasculaire
Anatomie

Chirurgie Thoracique
Biophysique

Chirurgie Maxillo-faciale
Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Meédecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie

Meédecine Interne



55. Pr. OHAYON Victor*
56. Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib
58. Pr. DAFIRI Rachida

59. Pr. FAIK Mohamed

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine
61. Pr. HERMAS Mohamed

62. Pr. TOULOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia

64. Pr. ACHOUR Ahmed*

65. Pr. ADNAOUI Mohamed

66. Pr. AOUNI Mohamed

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
70. Pr. CHAD Bouziane

71. Pr. CHKOFF Rachid

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH
73. Pr. HACHIM Mohammed*

74. Pr. HACHIMI Mohamed

75. Pr. KHARBACH Aicha

76. Pr. MANSOURI Fatima

77. Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
78. Pr. SEDRATI Omar*

79. Pr. TAZI Saoud Anas

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*

Février Avril Juillet et Décembre 1991
81. Pr. AL HAMANY Zaitounia

82. Pr. ATMANI Mohamed*

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa
85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad
87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif
88. Pr. BENSOUDA Yahia

89. Pr. BERRAHO Amina

90. Pr. BEZZAD Rachid

91. Pr. CHABRAOUI Layachi

92. Pr. CHANA EIl Houssaine*

93. Pr. CHERRAH Yahia

94. Pr. CHOKAIRI Omar

95. Pr. FAJRI Ahmed*

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

97. Pr. KHATTAB Mohamed

98. Pr. NEJMI Maati

99. Pr. OUAALINE Mohammed*

Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique

Radiologie

Urologie

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiene
Traumatologie Orthopédie

Médecine Interne

Cardiologie
Chirurgicale

Médecine Interne
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Médecine-Interne
Urologie

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation
Ophtalmologie

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne



100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida

101. Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
111.
112.
113.
114,
115.
116.
117.
118.

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

AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHAKIR Noureddine
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

119.
120.
121.
122.
123.
124.
125.
126.
127.
128.
129.
130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
139.
140.
141.
142.
143.
144.
145.
146.
147.

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.

AGNAOU Lahcen

AL BAROUDI Saad

ARJI Moha*
BENCHERIFA Fatiha
BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir
BENRAIS Nozha
BOUNASSE Mohammed*
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HDA Ali*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
MOSSEDDAQ Rachid*
OULBACHA Said
RHRAB Brahim

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Radiologie

Gynécologie Obstetrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Meédecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Ophtalmologie
Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Pédiatrie

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métabolique
Gynécologie Obstétrique
Immunologie

Traumato Orthopédie
Radiologie

Médecine Interne
Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Neurologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique



148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima
149. Pr. SLAOUI Anas

Mars 1994

150.

151.

152.
153.
154.
155.
156.
157.
158.
159.
160.
161.
162.
163.

Pr
Pr

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

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BARHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI llham
CHERKAOQOUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174.
175.
176.
177.
178.
179.
180.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.

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

ABOUQUAL Redouane
AMRAOQOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
BELLAHNECH Zakaria
BEDDOUCHE Amograne*
BENAZZOUZ Mustapha
CHAARI Jilali*

DIMOU M'barek*

EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
IBRAHIMY Wafaa
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
KABBAJ Najat

LAZRAK Khalid (M)
OUTIFA Mohamed*

Décembre 1996

189.
190.
191.
192.
193.
194,

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AMIL Touriya*

. BELKACEM Rachid

. BELMAHI Amin

. BOULANOUAR Abdelkrim

. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
. EL MELLOUKI Quafae*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

Dermatologie
Chirurgie Cardio-vasculaire

Urologie

Chirurgie - Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie -Obstétrique
Traumatologie -Orthopédie
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie

Urologie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiene

Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie

Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie

Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Parasitologie



195. Pr. GAMRA Lamiae

196. Pr. GAOUZI Ahmed

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid
199. Pr. MOHAMMADI Mohamed
200. Pr. MOULINE Soumaya

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed

202. Pr. OUZEDDOUN Naima

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan
205. Pr. BEN AMAR Abdesselem
206. Pr. BEN SLIMANE Lounis
207. Pr. BIROUK Nazha

208. Pr. BOULAICH Mohamed
209. Pr. CHAOUIR Souad*

210. Pr. DERRAZ Said

211. Pr. ERREIMI Naima

212. Pr. FELLAT Nadia

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra
214. Pr. HAIMEUR Charki*

215. Pr. KADDOURI Noureddine
216. Pr. KANOUNI NAWAL

217. Pr. KOUTANI Abdellatif
218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ
220. Pr. NAZZI M’barek*

221. Pr. OUAHABI Hamid*

222. Pr. SAFI Lahcen*

223. Pr. TAOUFIQ Jallal

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

225. Pr. BENKIRANE Majid*
226. Pr. KHATOURI Ali*
227. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Novembre 1998

228. Pr. AFIFI RAJAA

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*
230. Pr. ALOUANE Mohammed*
231. Pr. LACHKAR Azouz

232. Pr. LAHLOU Abdou

233. Pr. MAFTAH Mohamed*

234. Pr. MAHASSINI Najat

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae
236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*
237. Pr. NASSIH Mohamed*

238. Pr. RIMANI Mouna

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie — Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie — Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie
Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie — Pédiatrique
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie
Gynécologie Obstétrique

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Gastro - Entérologie
Pneumo-phtisiologie

Oto- Rhino- Laryngologie
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Neurochirurgie
Stomatologie Et Chirurgie Maxillo Faciale
Anatomie Pathologique
Neurologie



Janvier 2000

240.
241.
242.
243.
244,
245,
246.
247.
248.
249,
250.
251.
252.
253.
254,
255.
256.
257.
258.

Pr
Pr

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

. ABID Ahmed*
. AIT OUMAR Hassan
BENCHERIF My Zahid

BOURKADI Jamal-Eddine
CHAOUI Zineb

ECHARRAB EIl Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
EL OTMANYAzzedine
GHANNAM Rachid
HAMMANI Lahcen
ISMAILI Mohamed Hatim
ISMAILI Hassane*
KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae
TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274.
275.
276.
277.
278.

Pr
Pr
Pr

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

. AlDI Saadia

. AIT OURHROUIL Mohamed
. AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
BOUSSELMANE Nabile*
BOUTALEB Najib*

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOQOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*
MANSOURI Aziz

OUZZANI CHAHDI Bahia
RZIN Abdelkader*

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

PROFESSEURS AGREGES :

Décembre 2001

279.
280.
281.
282.
283.
284.
285.
286.

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

ABABOU Adil

AOUAD Aicha

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Neurologie

Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Radiothérapie
Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Génétique
Réanimation Médicale

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie



287.
288.
289.
290.
291.
292.
293.
294,
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
309.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
319.
320.
321.
322.
323.
324.

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

BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN EIl Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HAJOUI Ghziel Samira
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid
EL OUNANI Mohamed
EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

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

NABIL Samira

NOUINI Yassine
OUALIM Zouhir*
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002

325.
326.
327.
328.
329.
330.
331.
332.
333.
334.
335.
336.
337.
338.

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed*

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELGHITI Laila
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENBOUAZZA Karima
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia*
BERADY Samy*
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakarya
CHOHO Abdelkrim *

Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie

Anatomie

Cardiologie

Radiologie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Anesthésie-Réanimation
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INTRODUCTION




A- GENERALITES

L’ostéonécrose aseptique de la téte fémorale est une maladie invalidante
touchant un adulte en général encore jeune et en pleine activité, la nécrose de la

hanche reste une affection tres handicapante.

L’ostéonécrose peut se définir comme la mort cellulaire des différents
composants de 1’0s, c’est-a-dire le tissu osseux mais aussi la moelle osseuse. Ce
n’est pas une maladie spécifique, mais c’est habituellement 1’aboutissement de
diverses conditions pathologiques dont la plupart ont altéré la circulation
sanguine dans la téte fémorale, ce qui explique le terme fréquemment employe

de nécrose avasculaire.(1)

Les manifestations cliniques n’ont rien de spécifique, et la maladie souvent
diagnostiquee tardivement au stade de destruction articulaire. La radiographie
standard permet de classer I’ostéonécrose en quatre stades évolutifs. L’apport de
I’imagerie par résonnance magnétique dans cette pathologie est trés important,
révélant des signes pathognomoniques, alors que la radiographie standard est

normale.

Le but de notre travail est d’effectuer une mise au point sur I’ostéonécrose
aseptique de la téte fémorale, et la sévérité¢ des dégats qu’elle entraine. NoOuUS
insisterons sur 1’intérét du diagnostic précoce, et nous nous pencherons sur

I’intérét de la prothese totale de hanche dans les 1€sions évoluées.



B- HISTORIQUE:

La nécrose osseuse est connue depuis environ deux siecles. Mais, la plus
grande cause de ces nécroses était constituée par I’infection : en commencgant

par ’arthrite de hanche du nourrisson, et ensuite la tuberculose.

Elle fut décrite dés 1794 par James Russel (2). Mais le grand mérite revient
a Broca en 1850 et a Paget en 1860 qui parlent pour la premiere fois de la

nécrose spontanée des épiphyses.

En 1886, Kraglund affirme 1’origine traumatique de certaines nécroses. Et

c’est en 1893 que Barth distingue la nécrose aseptique de la nécrose infectieuse.

En 1911, Bassoe et Borstein décrivent les altérations de la hanche dans la

maladie des caissons.

En 1924, Auxhausen rapporte le premier cas de nécrose primitive de la téte
fémorale. Cette premiére description se voit complétée par les travaux de
Haenisch en 1925, Bergman en 1929 et en 1930.

Les premieres tentatives chirurgicales sont a accorder a Richard en 1928
aux USA. En France, Moulonguet propose en 1932 le terme de maladie de

Koening, ou ostéonécrose disséquante de la hanche.

Phemister en 1934 et Chandler en 1941 évoquent une pathogénie

vasculaire.

En 1951, [Dostéonécrose épiphysaire aseptique idiopathique ou
ostéonécrose avasculaire a été individualisée pour la premiere fois comme une

entité particuliére par Welfing.



En 1954, Pietrogrande et Matromarino attirent I’attention sur les dégats

ostéoarticulaires provoqués par la corticothérapie.

La premiere description des principales lésions anatomopathologiques de

I’ostéonécrose, fut effectuée par Merle d’Aubigne et Mazabraud en 1963 (3,4).

En 1964, Wolkman évoque la possibilité d’étiologies multiples, telles que
la drépanocytose, le lupus érythémateux aigu disséminé, la maladie de Gaucher,

la radiothérapie et les traumatismes de hanche.

La classification des osteonécroses en stades radiologiques a été precisée

par Arlet et Ficat (5) dans les années 70.

Rauvault, Vignon et Volle se sont attachés a étudier 1’évolution clinique et
radiologique de 1’ostéonécrose sur le plan orthopédique. C’est essentiellement
sous I’impulsion de 1’école parisienne du professeur Merle d’Aubigne [3] a
I’hopital Cochin, appuyée sur les travaux de Mazabraud [4] que sont envisages

les premiers resultats des premieres séries chirurgicales.

Au traitement d’abord conservateur par ostéotomie de varisation proposé
par Teinturier et Debeyre en 1959 s’ajoute bient6t 1’arthroplastie par cupule dont

les quatre premiers cas sont rapportés dans la mémoire de Grelat[6] en 1964.
Le forage a été décrit pour la premiére fois en 1964 par Ficat et Arlet.

Les premiéres grandes confrontations internationales ont eu lieu aux USA
en 1964, et a partir de 1971 en Europe. Les derniéres mises au point ont été
faites a Bruges en 1979, puis a Toulouse a I’occasion du troisieme symposium

international sur la circulation osseuse en septembre 1982.



Dans les années 80, I’avénement de 1’imagerie par résonance magnétique a
permis de mieux connaitre la physiopathologie de la maladie et d’en effectuer un

diagnostic plus précoce.
C- RAPPEL ANATOMIQUE : (7)
1. Surfaces articulaires :

La hanche est ’articulation proximale du membre inférieure elle unit le

fémur a I’os coxal.
1.1 La téte fémorale :

A. Description :

- C’est une saillie arrondie formant environ les % d’une sphere de 4 a 5

cm de diamétre.

- Dans son quadrant postéro-inf une fossette ovalaire donne attache au

ligament rond.

- Latéte du fémur est unie a la diaphyse et aux trochanters par un segment

en forme de cylindre aplati en arriére : le col du fémur.

B. Orientation :

- Le col du fémur est obligue en haut en avant et en dedans, il fait avec la
diaphyse un angle d’inclinaison de 130° environ et avec le plan frontal

un angle d’antéversion de 15°.
- Latéte du fémur regarde en haut en dedans et en avant..

C. Cartilage :

- le cartilage recouvre la téte sauf la fossette du ligament rond.



il est plus épais dans la partie sup et centrale.
il déborde parfois sur I’empreinte iliaque que présente la face ant du col.
1.2 La surface coxale :

A- Le cotyle :

C’est une dépression hémisphérique située a la face ext de 1’os iliaque et

limitée par un rebord saillant :

e Le sourcil cotyloidien qui présente 3 échancrures : ischiopubienne

inf, iliopubienne ant et ilioischiatique post.
e Le sourcil se continue avec la face ext de I’os iliaque.
e La cavité cotyloide présente deux parties :

- Partie centrale : quadrilatére, rugueuse, trées mince, non articulaire:

acetabulum combleé par un coussinet adipeux et lig rond.

- Partie périphérique: articulaire en forme de croissant dont les

cornes ant et post, limitent I’échancrure ischio pubienne.
Orientation : la cavité cotyloide regarde en dehors en bas et en avant.

B- Le bourrelet glénoidien :

C’est un fibro-cartilage prismatique triangulaire en forme d’anneau, le
bourrelet cotyloidien augmente la profondeur et I’étendue de la cavite

cotyloidienne.

Le cartilage recouvre le croissant articulaire et la face int du bourrelet.



2. Moyens d’union :
2.1 La capsule articulaire :

A- Insertion :

- Sur I’os iliaque, la capsule se fixe sur le bourrelet cotyloidien et sur la

face ext du bourrelet glénoidien.
- Sur le fémur, elle se fixe autour du col fémoral :
e enavant sur la ligne intertrochantérienne.
e en arriere sur la face post du col.
e en haut sur le bord sup du col.
e en bas sur le bord inf du col.

B- Constitution :

- Elle est constituee de 2 sortes de fibres : longitudinales superficiels et

circulaires profondes.
2.2 Les ligaments de renforcement capsulaires :
Ce sont :
e Le ligilio-fémoral de Bertin en avant
e Le lig pubo-fémoral en dedans.
e Le lig ischio-fémoral en arriére.
2.3 Le ligament rond :

- Il est intra-articulaire, ¢’est une lame fibreuse de 3 ¢cm de long sur 1cm

de large.
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- Se fixe sur la téte du fémur sur la partie antéro-sup de la fossette du lig

rond.

- Sur I’os iliaque se termine en 3 faisceaux : faisceau ant pubien, faisceau
post ischiatique et faisceau moyen qui se fixe sur le bord inf du lig

transverse.
- Le lig rond contient une artériole et des veinules.
3. Synoviale :

- Tapisse la face profonde de la capsule et se refléchit le long de son
insertion pour s’étendre jusqu'au pourtour du cartilage. Sa partie
réfléchie recouvre donc : la partie ext du bourrelet cotyloidien et la

partie intra articulaire du col du fémur.
4. Rapports :

- L’articulation coxo-fémorale est profonde, sous d’épaisses couches

musculaires, au centre de la région de la hanche.
4.1 Les rapports antérieurs :

- Se sont les parties molles de la région inguino-crurale, au dessous de

I’arcade fémorale.

- Le muscle couturier, oblique en bas et en dedans, divise la région en 2

parties:

e en avant et en dehors, entre tenseur de fascia lata et couturier : le

triangle inguino crural ext.

e en avant et en dedans, entre le couturier et le moyen adducteur : le

triangle de scarpa.
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4.2 Les rapports internes et inferieurs :

En haut, le fond du cotyle sépare 1’articulation de 1’obturateur int et du

pelvis.

En bas, les parties molles de la région obturatrice, de la superficie en
profondeur: [’aponévrose fémorale, le muscle droit int, le petit
adducteur, 1’obturateur ext, le trou et la membrane obturatrice. Dans,
cette région cheminent 1’art circonflexe post et les branches terminales

ant et post du Nf obturateur.

4.3 Les rapports posterieurs:
Les parties molles de la region fessiere :
e Aponévrose fessiére.
e Muscle grand, moyen et petit fessier.
e Muscle pelvi trochantérien.

Dans cette région chemine le pédicule vasculo-nerveux inf de la fesse
qui pénetre par la grande échancrure sciatique, le Nf grand sciatique est
I’¢lément essentiel accompagné de : I’art ischiatique, Nf petit sciatique,

Nf du jumeau sup et le Nf du jumeau inf et du carré crural.
4.4 Rapports externes :

En dehors, I’articulation de la hanche est recouverte de la superficie a la

profondeur par :
¢ |a bandelette de Maissiat.

e le bord ant de grand fessier.
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e les muscles qui convergent sur le grand trochanter : moyen, petit

fessier et le pelvi trochantérien.
5. Vascularisation-Innervation :
5.1 Arteres:
- Lahanche est vascularisée par :
e art circonflexe ant et post formant le cercle artériel.

e branche post de I’art obturatrice : cavité cotyloide, lig rond et la téte

fémorale.
e art ischiatique en arriére.
e branche profonde de I’art fessier.
- Latéte est vascularisée par :
e [’art du lig rond : branche obturatrice.
¢ les rameaux ascendants du cercle des circonflexes.
5.2 Lymphatiques :
- Les gg iliaques ext (gg rétro-cruraux et gg du Nf obturateur)
- Les gg hypogastriques.
5.3 Les nerfs :
- Des Nfs ant : Nf crural, Nf obturateur, Nf obturateur accessoire

- Des Nfs post : Nf du carré crural et jumeau inf, le Nf grand sciatique est

inconstant.
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MATERIELS ET METHODES
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Nous avons étudié rétrospectivement 58 ostéonécroses aseptiques de la téte
fémorale chez 44 patients suivis et traités au service de traumatologie orthopédie
du CHU Ibn-Sina de Rabat avec 14 malades qui ont une atteinte bilatérale ce qui

représente 32% de nos patients. Cette ¢tude s’est étalée sur une durée de 4 ans

allant de 2005 a 2008.

Par 1’analyse des dossiers cliniques, les renseignements suivants ont été

recueillis :

L’age
- Le sexe

- L’étude clinique : concernant le type de la douleur, la présence ou
I’absence d’une boiterie a la marche, d’une amyotrophie quadricipitale

ou d’une limitation des mouvements de rotation interne ou d’abduction.

- L’étude radiologique: pour tous les patients, on a analys¢ la radiographie
standard du bassin en utilisant la classification d’Alet et Ficat. L’IRM

des hanches a eté également analysée.

- L’étude étiologique: concernant les ostéonécroses post cortisoniques et

post drépanocytaires et aussi 1’influence de 1’alcool et du tabac.

- Le traitement: pour chaque cas, on a precisé le type de traitement

instauré, médical ou chirurgical.

- Les complications post-opératoires: avec un recul moyen d’un an
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RESULTATS
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1- LE TERRAIN:
A-Tage :
L’age moyen de nos patients est de 41 ans avec des extrémes variant entre

23 et 58 ans. L’age moyen féminin est de 37 ans contre un 4ge moyen masculin

de 47 ans.

B- le sexe :

I1 s’agit de 27 hommes (60%) et de 17 femmes (40%).
2- DIAGNOSTIC:

A- L’étude clinique:

Les signes fonctionnels et les signes physiques ont une importance
fondamentale dans le diagnostic de I’ostéonécrose de la téte fémorale surtout la
douleur de la hanche type mécanique qui reste un symptéme constant qui pousse

le médecin traitant a demander des examens complémentaires pour confirmer

I’atteinte de 1’articulation.

La boiterie a la marche est aussi présente dans 60% des cas étudiés et
I’examen clinique révele la présence des limitations surtout de la rotation interne
(80%) et de I’abduction (50%) et aussi le racourcissement du membre inferieur

et I’amyotrophie rencontrés chez la patients ayant un stade avancé.
B- L’étude radiologique:

Sur les 58 hanches atteintes, le stade | est présent dans 2 cas (3,5%), le
stade Il dans 4 cas (7%) et le stade Ill dans 35 cas (60,5%) et enfin le stade 1V
est présent dans 17 cas (29%). {Tableau 1}
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L’IRM a été réalisée chez 11 patients, avec la présence de I’atteinte
bilatérale chez 3 malades. Sur les 14 hanches examinées le type A selon la
classification de MITCHELL représente 7% (1 hanche), le type B représente
28,5% (4 hanches), et le type C avec 36% (5 hanches) et enfin le type D avec
28,5% (4 hanches). {Tableau 2}

TABLEAU 1 : Répartition selon le stade radiologique d’ARLET et FICAT

STADE
NOMBRE D’ONATF %
RADIOLOGIQUE
Stade | 2 cas 3,5
Stade I 4 cas 7
Stade 111 35 cas 60,5
Stade IV 17cas 29

TABLEAU 2 : Répartition selon la classification de MITCHELL

MITCHELL ONATF %
TYPE A 1 7%
TYPE B 4 28,5%
TYPEC 5 36%
TYPE D 4 28,5%
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C- Délai de diagnostic :

Dans notre série le délai moyen de diagnostic est de 21 mois, ce retard peut
étre expliqué par la méconnaissance de la maladie ou par un manque de moyen

surtout chez la population de bas niveau socio économique.

D- La bilatéralité :

Dans notre série le taux de bilatéralité est de 32% des sujets étudiés et donc
14 patients ont presenté une atteinte des deux hanches.
3- CIRCONSTANCES ETIOLOGIQUES

Les ostéonécroses aseptiques post cortisoniques présentent 24% des cas
étudiés (14 cas), la corticothérapie a été instaurée pour diverses causes, mais la
pathologie rhumatismale représente la cause la plus fréquente avec géneralement

des fortes doses a longue duree.

La drépanocytose est representée par 5 cas (9%) alors que ’association
éthylisme plus tabagisme est trouvée chez 13 cas (22,5%) mais la majorité des
cas étudiés font partie des ostéonécroses aseptiques de la téte fémorale dont la

cause n’a pas ¢té étiquetée avec 26 cas (44,5%).

TABLEAU 3 : Principales étiologies de ’ONATF dans notre série

PRINCIPALES
NOMBRE DES CAS %
ETIOLOGIES
CORTICOTHERAPIE 14 CAS 24
DREPANOCYTOSE 5CAS 9
ALCOOL +TABAC 13CAS 22,5
NON ETIQUETEE 26CAS 44 5
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4- LE TRAITEMENT ET EVOLUTION

. Le traitement médical :

Il a été instauré dans 2 cas, avec le repos et la mise en décharge dont la

durée moyenne a été¢ de 9 mois, accompagnée d’antalgiques et d’AINS dont la

durée est en fonction de la géne douloureuse.

Il. Le traitement chirurgical :

Le forage a éte réalisé pour 4 hanches, avec un stade Il de FICAT, il a éte

isolé dans 2cas et associé a une greffe corticospongieuse dans 2cas.

Le remplacement prothétique total a éeté effectué dans les 52 cas restant

(90% des hanches traitées) avec la mise d’une prothése totale de la hanche non
cimentée dans 31 cas (53,5%) et cimentée dans 21 cas (36%). {Tableau 3}

TABLEAU 3 : Les différents moyens thérapeutiques utilisés dans notre série.

NOMBRE STADE TYPE DE
MOYEN UTILISE
DES CAS RADIO TRAITEMENT
-mise en décharge +
2 CAS STADE | MEDICAL SEUL _
antalgiques
-forage seul (2cas)
STADE Il :
4 CAS A CHIRURGICAL -forage avec greffe
cas
(2cas)
STADE Il -PTH non cimentée (31
52 CAS et CHIRURGICAL cas)
STADE IV -PTH cimentée (21cas)
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I11. L’évolution :

Au totale une évolution favorable a été notée dans la majorité des cas avec
une reprise de la vie quotidienne et une amélioration de la qualité de vie par la
disparition de la douleur et diminution importante de la boiterie. Le recul moyen

est de 12 mois.

Mais on note 3cas de complications qui ont nécessité une intervention

chirurgicale pour les traiter chez 3 patients avec :

v" Fracture de fémur sur PTH chez un seul cas traitée chirurgicalement par

plague vissée,

v" Infection profonde sur PTH chez 2 cas qui ont nécessité 1’ablation de la
PTH,

On n’a pas remarqué de descellement aseptique car le recul de 1 an reste

insuffisant.
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5- ILLUSTRATIONS

OBSERVATION 1

Il s’agit de monsieur R. A &gé de 58 ans hospitalisé le 21-10-2008 au
service de traumatologie orthopédie du CHU Ibn-Sina a Rabat sous un numero

d’entrée 2350F8.

Signes fonctionnels :

- Douleur de la hanche droite type inflammatoire
- Boiterie du membre inférieur droit

Signes physiques :

- Limitation de la flexion a 90°
- Rotation interne et externe possible

Radiographie standard :

- Atteinte bilatérale avec stade 1V a droite et stade 111 a gauche
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Figure 2 : atteinte du coté droit avec une ONTF stade IV
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Figure 3 : atteinte du coté gauche avec ONTF stade 111

IRM:

L’IRM n’a pas été faite chez ce malade voyant que la radiographie standard

était suffisante pour poser le diagnostic.

Etiologie:

Aucune étiologie n’a été trouvée chez ce patient et ni facteur favorisant qui

peuvent expliquer I’installation de cette ONTF.

Traitement:

Seul le coté droit a été opéré chez ce malade avec la mise d’une prothése

totale de la hanche cimentée, le coté gauche programmé ultérieurement.
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Figure 4 : traitement du coté droit par une PTH cimentée
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OBSERVATION 2

Il s’agit de madame E. S &gée de 47 ans hospitalisée le 25-12-2008 au
service de traumatologie orthopédie du CHU Ibn-Sina de Rabat sous le numéro
d’entrée 2860°8.

Signe fonctionnels :

- Douleur mécanique de la hanche gauche

Signes physiques :

- Flexion a 120°
- Extensiona0°
- Rotation externe et Rotation interne sont possibles

Radiographie standard :

- Elle montre une ONTF stade Il a gauche
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Figure 5 : ONTF stade Il a gauche

IRM :

- Elle est realisée pour exploration du coté controlatéral qui parait

normal sur la radio standard

- Elle montre une ONTF type 3 a gauche sans atteinte du coté droit
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Figure 6 : ONTF type 3 a gauche

Etiologie :

On note chez cette patiente la notion de prise d’une corticothérapie au long

court

Traitement :

- PTH vissée a double mobilité
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Figure 7 : PTH vissée a double mobilité
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OBSERVATION 3

Il s’agit de madame E. T agée de 23ans hospitalisée le 17-01-2008 au
service de traumatologie orthopédie du CHU Ibn-Sina de Rabat sous le numéro
d’entrée 126F8.

Signes fonctionnels :

- Douleur mécanique de la hanche droite
- Boiterie du membre inférieur droit

Signes physiques :

- Limitation de la flexion et de ’extension a droite
- Raccourcissement du membre inférieur droit

Radiographie standard :

- ONTF stade Il de fiat a droite

- ONTF stade Il de fiat a gauche
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Figure 8 : ONTF bilatérale avec un stade Il a droite et stade 111 a gauche

IRM :

- Non faite

Etiologie :

- Patiente suivie pour une drépanocytose

Traitement :

- Une PTH cimentée a été mise a gauche alors que le coté droit non

traitée chirurgicalement
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Figure 9 : PTH cimentée a gauche
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OBSERVATION 4

I1 s’agit de monsieur E.A a4gé de 42ans hospitalisé le 24-01-2008 au service

de traumatologie orthopédie du CHU Ibn-Sina de Rabat sous le numéro d’entrée

185¢8.

Signes fonctionnels :

Douleur type inflammatoire de la hanche gauche

Boiterie du membre inférieur gauche

Signes physiques :

Limitation de la flexion a 45°
Extension complete
Rotation interne et Rotation externe impossible

Abduction normale

Radiographie standard :

ONTF bilatérale avec stade 11l de chaque coté
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Figure 10 : atteinte bilatérale des deux hanche avec stade 111 de chaque coté

IRM :

- Non faite tant que D’atteinte bilatérale est bien évidente sur la
radiographie standard.
Etiologie :
- Aucune étiologie n’a été démontrée chez ce patient mais on a

remarqué une association de deux facteurs favorisants I’ONTF : alcool

+ tabac.

Traitement :

- Ce patient a été opéré a gauche avec la mise d’'une PTH cimentée
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Figure 11 : PTH cimentée mise a gauche
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OBSERVATION 5

Il s’agit de monsieur E. M agé de 44 ans hospitalis¢ le 13-11-2008 au
service de traumatologie orthopédie du CHU Ibn-sina de Rabat sous le numéro
d’entrée 274F8.

Signes fonctionnels :

- Douleur de type mécanique au niveau des deux hanches
- Diminution de périmetre de la marche.

Signes physiques :

- Marche difficile

- Flexion limitée a 20° des deux cotés
- Extension compléte

- Abduction et adduction normales

Radiographie standard :

- Atteinte bilatérale avec un stade IV de chaque coté
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Figure 12 : atteinte bilatérale avec stade 1V de chaque coté

Etiologie :

- Aucune étiologie n’a été démontrée chez ce patient mais on a
remarqué une association de deux facteurs favorisants I’ONTF : alcool

+ tabac.

Traitement :

- Patient opéré d’un seul coté avec la mise d’une PTH non cimentee a

double mobilité a droite
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Figure 13 : mise d’une PTH non cimentée a double mobilité a droite
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DISCUSION
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L’atteinte de la hanche est la plus fréquente et la plus sévere des
ostéonécroses ¢épiphysaires. Elle est d’autant plus invalidante qu’elle touche

I’adulte jeune et qu’elle est souvent bilatérale.
1- EPIDEMIOLOGIE:

a- Fréquence:

La fréquence de la maladie est difficile a établir ; cependant on estime le

nombre de nouveaux cas décelés annuellement aux USA a 15 000.

En 1988, le comite japonais de surveillance des ostéonécroses a recensé
environ 2500 et 3000 cas d’ostéonécrose non traumatique de la téte fémorale :
34,7% de ces cas étaient dus a la corticothérapie, 21,8% a 1’alcoolisme et 37,1%
etaient considérés comme idiopathiques. On note sur cette étude 1’absence de
recensement de cas de drépanocytose, qui peut étre expliqué par la quasi-

absence du trait drépanocytaire sur le territoire japonais.

Au Maroc, nous ne disposons pas d’étude épidémiologique qui nous permet

d’évaluer I’incidence de 1’ostéonécrose aseptique dans la population marocaine
b- L 4ge :
Il est de ’ordre de 41 ans dans notre série, et il est de 37 ans pour la série

de Soucacos et de 32 ans pour la série de Steinberg , généralement 1’age moyen

dans les autres séries est de 50 ans.
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Notre série Socacos Steinberg

Graphique I : Comparaison selon I’Age des différentes séries

c- le sexe :

Dans notre série, 1’ostéonécrose de la té€te fémorale est plus fréquente dans
le sexe masculin que dans le sexe féminin, en effet nous avons noté 60%
d’hommes contre 40% de femmes. Pour les autres séries Soucacos a estime 69%
d’hommes contre 31% de femmes et Steinberg a estimé 59% d’hommes contre

41% de femmes.
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2- PHYSIOPATHOLOGIE

La compréhension des évenements qui concourent a la création puis a
I’évolution d’une ostéonécrose aseptique (ONA) a des répercussions directes sur

la prise en charge de cette affection.

Si I’épidémiologie et I’apparition de I'IRM ont considérablement fait
avancer cette connaissance, certains points demeurent obscurs, notamment les
évenements précoces. L’étude des ONA patit de I’absence de modéles animaux

transposables a la pathologie humaine.

Un grand nombre de situations sont qualifiées d’ostéonécroses aseptiques.
Parfois, cette dénomination est abusive et correspond au fait que 1’histologie
d’une 1ésion comportant un certain degré de nécrose, ou bien que 1’imagerie a

été mal interprétée.
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En particulier, 1’imagerie accompagnant certaines publications est

extrémement évocatrice de fissures de contrainte !

Dans d’autres situations, I’ostéonécrose existe bien, mais est une pathologie
purement locale. Cette utilisation abusive ou ambigué du terme ONA entretient

malheureusement une confusion préjudiciable sur le sujet.

Généralement, le terme d’ONA référe plutot aux nécroses ostéomédullaires
« systémiques », dont le chef de file est I’ostéonécrose de la téte fémorale
(ONTF). Ces ostéonécroses sont volontiers multiples, et ont des facteurs de
risque, une imagerie et une évolution propres qui justifient de les considérer a
part. Il s’agit d’une affection systémique du squelette, qui se manifeste dans les
zones plus vulnérables que sont les épiphyses des os longs (tétes fémorales, tétes
humérales, condyles fémoraux, extrémité inférieure du tibia principalement), les
métaphyses des os longs (classiques infarctus osseux) et plus rarement les os

courts (notamment ceux du tarse).

On pourrait intituler ce cadre « ostéonécrose—maladie», et ¢’est de lui dont

nous parlerons ci-dessous(8)
2.1 Obstruction intravasculaire
L’obstruction intravasculaire pourrait survenir de diverses manieres :

e Une véritable pluie de micro-embols lipidiques entrainerait, de facon
directe ou par le biais d’une coagulation intravasculaire, une ischémie
critique puis la nécrose des zones plus vulnérables, comme les
épiphyses(9). De tels micro-embols ont été mis en évidence au voisinage
d’ostéonécroses, et pourraient étre provoqueées par la corticothérapie, les

dyslipidémies. Cependant, on en retrouve aussi dans des secteurs sains,
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et les embolies graisseuses ou de cholestérol retrouvées dans certaines

circonstances n’entrainent pas d’ONA ;

Les ONA de la drépanocytose sont secondaires a des thrombi lors des
crises vaso-occlusives de falciformation. Les ONA dysbariques
pourraient étre dues a des microembolies gazeuses obstruant la lumiére
vasculaire, mais on incrimine aussi des microthromboses
intravasculaires ou une compression extrinseque par du gaz ou un

oedéme intramédullaires(10) ;

Un mécanisme récemment mis en avant est le role d’un état
d’hypercoagulabilit¢. Diverses ¢études ont montré 1’existence
d’anomalies procoagulantes chez des patients porteurs d’ONA ou de
maladie de Legg-Perthes-Calvé(11,12). Les facteurs incriminés sont
extrémement divers : anticorps antiphospholipides (APL) ; anomalies de
I’activité ~ plasminogen  activator  inhibitor;  ¢élévation  de
I’homocystéinémie, de la lipoprotéine (a) ; faible taux de protéine S;
résistance a la protéine C activée ; mutations du facteur V Leiden...
Cependant, les études comportent rarement un groupe témoin adéquat.
Par ailleurs, ces divers états prothrombotiques bien connus ne sont pas
jusqu’a present des facteurs de risque identifiés d’ONA et a I’inverse les
patients porteurs d’ONA ne semblent pas particuliérement exposés aux
thromboses... En ce qui concerne les APL, diverses études
épidémiologiques ont montré que 1’association aux ONA se faisait en
fait avec le lupus systémique et la corticothérapie. Enfin, les anomalies

procoagulantes n’ont pas €té trouvées par tous les auteurs(13,14);
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e 3 coOté de ces causes d’obstruction, certains auteurs ont constaté des
anomalies artérielles proprement dites, a 1’extérieur de 1’0s(15), ou

surtout intra-osseuses(16,17), dont le role n’est pas clair.
2.2 Compression extrinseque des vaisseaux :

La compression extrinseque des vaisseaux résulterait d’un véritable
syndrome de loge : dans 1’espace clos et inextensible que représente 1’os, toute
¢lévation de pression dans le secteur médullaire extravasculaire réduit d’autant
le flux sanguin intraosseux. Cette théorie s’appuie sur la constatation initiale dés
1972 par Ficat et Arlet(18), largement confirmée par la suite, d’une forte
¢lévation de la pression intramédullaire chez les patients porteurs d’ONTF(19),
méme avant la détection de celle-ci(20). Cette théorie est également supportée

par les intéressants travaux de Wang sur ’ONA cortico-induite expérimentale.

Chez le lapin et le poulet, les corticoides induisent une augmentation de la
taille des adipocytes, et une diminution proportionnelle du flux sanguin intra-
osseux, qui est rétabli par la réalisation d’un forage ou I’administration de
fibrate ou de statine (21,23). Une conversion graisseuse de la moelle osseuse de

I’extrémité supérieure du fémur a été par ailleurs objectivée chez les humains

présentant des ONA (24,27).

Ainsi, une élévation critique de la pression intramédullaire serait
secondaire a I’hypertrophie adipocytaire (corticoides, éthylisme, dyslipidémie),
un oedéme ou des bulles gazeuses (maladie des caissons), la prolifération
d’histiocytes de surcharge (maladie de Gaucher), des hémorragies

intramédullaires (28).

2.3 Toxicité cellulaire directe :
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Un autre mécanisme serait la toxicité cellulaire directe de certains agents,
Kawai avait montré 1’accumulation graduelle de lipides dans les ostéocytes,

suivie de mort cellulaire, chez des lapins exposés aux corticordes (29).

Une augmentation de 1’apoptose des ostéocytes dans des ONA cortico-
induites etalcooliques a récemment ét¢ montrée chez I’homme (30,31). Dans le
méme ordre d’idée, les cellules souches médullaires ont une différenciation
ostéoblastique diminuée(32) et les ostéoblastes au voisinage d’une ONA ont une

moins bonne capacité de réplication. (33)
2.4 Facteurs génétiques :

Enfin, des études récentes suggerent le r6le de facteurs génétiques dans
certaines situations : dans une étude chez 136 greffés rénaux, le risque d’ONA
était fortement lié au gene MDR (multidrug resistance), considérablement plus
faible (odd ratio 0,10) chez les sujets porteurs de I’haplotype ABCB1 C3435 TT,
vraisemblablement par le biais d’une diminution de la concentration
intracellulaire en corticoides (34). L’allele ADH2*1 de 1’alcool déshydrogénase
hépatique diminuerait le risque d’ONTF alcoolique (35). Une anomalie du géne
du collagéne te type 1 a été retrouvée dans trois familles présentant des ONA de

transmission autosomique dominante (36).
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2.5 Schéma général de la physiopathologie des ostéonécroses

témiques
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3- ANATOMOPATHOLOGIE :

La nature et la succession dans le temps des réactions secondaires
cellulaires et tissulaires sont caractérisées par la formation d’os nouveau vivant a
la surface des trabécules mortes. La construction osseuse peut aller jusqu’a

combler les lacunes du tissu spongieux, créant des plages de véritable tissu
cortical.
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3.1 Evolution a la jonction os vivant, os mort :

La réparation de 1’os spongieux nécrosé se fait par deux processus distincts
et apparemment indépendants : la prolifération cellulaire et I’envahissement de
la téte fémorale par le tissu de réparation ; la différenciation des cellules
mésenchymateuses en ostéoblastes qui forment le tissu osseux jeune a la surface
des travées mortes. Plus tard apparaissent les ostéoclastes qui proviennent, soit

de cellules mésenchymateuses primitives, soit de monocytes sanguins.

Au début, la prolifération est intense et les ostéoblastes forment rapidement
une quantité importante d’os nouveau. Mais ce processus s’arréte rapidement,
apres une extension de quelques millimetres. La formation d’ostéoblastes
s’arréte ou ralentit considérablement de sorte que le front de réparation est
constitu¢ de tissu fibreux et d’'un amas de capillaires et de cellules

mésenchymateuses (37).
3.2 Evolution au contact de la plaque sous-chondrale :

La réparation de 1’os compact de la plaque sous-cartilagineuse différe
nettement de celle de 1’os spongieux : la résorption osseuse y est bien plus
importante que la formation d’os jeune destiné a le remplacer d’ou une véritable
perte de substance sous-cartilagineuse. Le processus de réparation ne s’arréte
pas a la plaque sous chondrale : il poursuit sa course dans le cartilage articulaire
en 1’ossifiant parfois. Cette invasion par du tissu de réparation, et les réactions
locales qu’elles suscitent sont la base des altérations arthrosiques qui vont

survenir.

La mort des cellules n’est pas la cause directe des altérations que va subir

la téte fémorale considerée comme un organe. Une téte morte peut fonctionner
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pendant des années sans altération structurale apparente. C’est I’action des
cellules vivantes, support du processus de réparation qui va provoquer le
changement des propriétés mécaniques de la substance osseuse, les

effondrements et les déformations de 1’organe que représente la téte fémorale.

Le point de départ de la fracture, c’est la zone de moindre résistance créée,
sur le versant externe de la téte, par la résorption de 1’os sous-chondral et du
cartilage qu’il supporte, résorption due au processus de réparation. Dans
I’ostéonécrose idiopathique, la fracture se prolonge sous le cartilage dans 1’os
nécrose du fait des contraintes produites a la jonction entre le tissu spongieux et
la plague osseuse dense sous-chondrale. Elle aboutit a la dissection sous-

chondrale connue sous le nom «coquille d’oeuf» visible sur les radiographies
(38).

3.3 Evolution du cartilage articulaire :

Pendant longtemps, le cartilage articulaire reste vivant et fonctionne
normalement malgré la nécrose et son processus de réparation. Les cellules
cartilagineuses recoivent du liquide synovial les éléments suffisants a assurer
leur survie. A un stade plus avance, les cellules cartilagineuses qui survivent
semblent méme synthétiser le collagene plus rapidement que des cellules

cartilagineuses normales d’adulte.

Les analyses histochimiques montrent au début une concentration normale
du collagéne et des glucosaminoglycans ; beaucoup plus tard, avec le
développement de I’arthrose apparait une perte relative puis absolue des

protéoglycans (39).
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3.4 Evolution arthrosique :

L’arthrose de la hanche est le résultat de 1I’hyperpression sur les secteurs
sains de la téte fémorale, de 1’incongruence de la téte fémorale déformée avec le
cotyle ; I’invasion du cartilage par les capillaires de réparation et plus tard un
panus du a la prolifération de la synoviale achevent la destruction de ce cartilage
(40).

4- CIRCONSTANCES ETIOLOGIQUES : (41)

En dehors des formes traumatiques, le lien de causalité exact entre les
facteurs favorisants et la constitution d’une ONA reste souvent incertain et il

s’agit de facteurs de risque plutét que de causes proprement dites :
4-1 Facteurs de risque bien identifiés
Certains facteurs de risques sont bien identifiés :
* La corticothérapie est la premiére cause d’ONTF non traumatique.

Le suivi prospectif par IRM montre une prévalence de 5 a 20% dans des
cohortes de lupiques ou de greffés rénaux, mais toutes ne deviennent pas
symptomatiques. Ce sont les fortes doses, en pratique supérieures a 0,5 mg/kg

par jour d’équivalent prednisone, qui peuvent causer les ONA.

Des corticothérapies breves, de quelques jours, a dose importante, par
exemple pour sinusite ou autre atteinte ORL ou encore radiculalgie, sont

suffisantes pour provoquer une ONTF. (42)

Pour de plus faibles doses méme prolongées, il faut s’interroger sur les

responsabilités respectives des corticoides et d’autres facteurs de risque. Des cas
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anecdotiques ont été rapportés apres application massive de corticoides par voie

percutanée.

S’il est vrai que les symptomes n’apparaissent que plusieurs mois, voire

plusieurs années aprés la corticothérapie, en fait les ONA se constituent

précocement, dans les six premiers mois de la corticothérapie, et elles le font

simultanément aux différents sites (tétes humerales notamment) si elles sont

plurifocales. Passé ce délai, les sujets sans ONA a I’IRM ont trés peu de chances

de voir apparaitre de nouvelles lésions. Ces notions sont importantes pour

préciser I’imputabilité d’une ONTF a une corticothérapie dans le cadre d’une

expertise par exemple ;

I’alcoolisme est la deuxieme grande cause d’ONTF non traumatique ;

les ONTF sont fréquentes aprés transplantation d’organe, notamment
apres greffe rénale ou allogreffe de moelle osseuse. Le principal facteur

de risque reste la corticothérapie antirejet ;

le lupus érythémateux systémique est une cause classique, mais la
encore le role de la corticothérapie est primordial. L’existence
d’anticorps antiphospholipides augmenterait le risque dans certaines
¢tudes. Dans d’autres, ils seraient seulement le reflet de formes plus

séveres recevant davantage de corticordes ;

les dyslipidémies, essentiellement IP’hypertriglycéridémie, sont
associées a la survenue d’ONTF. Elles sont volontiers aussi associées a

une corticothérapie ou a un éthylisme ;

les ONA dysbariques (maladie des caissons) concernent les

travailleurs en milieu hyperbare (chantiers sous-marins) ou les plongeurs
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avec bouteilles. Elles sont volontiers multiples et surviennent souvent
(pas toujours) sur un site ayant fait ’objet d’une manifestation aigué
(bend) le risque est fonction de D’application des consignes de

décompression.

= les ONA font partie des complications osseuses de la drépanocytose
(homozygote, ou hétérozygote en association a un trait thalassémique) et

de la maladie de Gaucher.
4-2 Causes plus rares ou moins bien établies
Certaines causes sont plus rares ou moins bien établies :
* ’hypothése a 1a mode est celle d’une diathése procoagulante.

En effet, certains auteurs ont retrouve des anomalies, soit de type

thrombophilie soit de type anomalie de la fibrinolyse. (43)

Cependant, les anomalies incriminées sont trés diverses, sont relativement
communes dans la population générale, varient d’une étude a 1’autre, ne sont pas
retrouvées par toutes les équipes et surtout ces études ont rarement un groupe
témoin adéquat. Il s’agirait probablement davantage d’un cofacteur que d’une

cause unique ;

= |a grossesse et le postpartum sont des facteurs de risque classiques
mais les cas sont peu nombreux et le risque parait bien inférieur a celui

d’algodystrophie ou de fracture de contrainte de la téte fémorale (44) ;

» DPinfection par le VIH semble devoir étre retenue devant le nombre
d’observations rapportées. La prévalence des ONTF est supérieure a
celle attendue par le fait du hasard ; elle est estimée a 4,4% dans une

enquéte prospective (45). Le meécanisme est multifactoriel, faisant
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intervenir la prise de corticoides, les modifications lipidiques, peut-étre
la sévérité de la maladie, et surtout la présence d’antiphospholipides. Le

role des antiviraux semble écarteé ;

= on a décrit des ONTF au décours de chimiothérapies anticancéreuses

(principalement pour cancer du testicule). (46)

Ces chimiothérapies comportaient presque toujours un corticoide et il

n’existe pas d’étude épidémiologique permettant d’affirmer un lien véritable.
4-3 ONTF idiopathiques :

Un quart & un tiers des ONTF est idiopathique. Il s’agit alors plutot

d’hommes de la quarantaine.
4-4 Pour notre séerie :

L’ostéonécrose post cortisonique représente 24% dans notre série alors
qu’elle a été retrouvée dans 47% pour la série de Steinberg et 44% pour celle de

Socacos.

L’association du tabac avec 1’éthylisme est représentée dans notre série par

13 cas (22,5%) et la drépanocytose par 5 cas (9%).

Enfin ’ostéonécrose de cause non €tiquetée représente 44,5% alors qu’elle

est de 18% pour Steinberg et 14% pour Soucacos.
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5- DIAGNOSTIC POSITIF:
5-1 La clinique:

a- Circonstances de découverte:

Le plus souvent, ¢’est une douleur de hanche typique, mécanique, qui doit
faire évoquer ce diagnostic systématiquement chez un homme de la quarantaine
ou, qu’il s’agisse d’un homme ou d’une femme, en présence de facteurs de

risque.

Il peut s’agir aussi d’un dépistage, devant une ONTF controlatérale ou une
autre ONA. Il n’existe aucune anomalie biologique en dehors de celles,
éventuelles, liees a une étiologie. Le diagnostic repose exclusivement sur

I’imagerie. (47)
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b- Examen clinigue :

L’apport de I’examen clinique dans le cas de ’ONTF reste moins important
par rapport aux données radiologiques mais il garde sa place surtout en présence

de facteurs de risque et il oriente les examens complémentaires.

e L’inspection : la boiterie reste le signe le plus marqué et il signifie la
souffrance de D’articulation de la hanche et I’incapacit¢ des muscles

fessiers a compenser cette défaillance articulaire.

e La mobilisation : doit étre passive mais surtout active et comporte les
différentes manceuvres (la fléxion, I’extension , la rotation interne , et la
rotation externe ,et aussi I’abduction et I’adduction) ; toute limitation ou

douleur provoquées par 1'une de ces manceuvres oriente vers une atteinte

de la hanche.(48)

Pour notre série on remarque la présence de la douleur type mécanique
chez tous les patients étudiés, avec la boiterie a la marche chez 60% et pour
I’examen clinique on trouve la limitation surtout a la rotation interne chez 80%
et a ’abduction chez 50%, et la présence du raccourcissement du membre

inférieur avec amyotrophie chez 2 cas.
5-2 La radiographie standard : (49,50,51)

Le bilan radiographique comporte des clichés de la hanche vue de face et
de profil, parfois sous compression ou avec un rayon directeur ascendant. Les
modifications radiologiques ont fait I'objet de diverses classifications dont celle
d'Arlet et Ficat demeure la plus utilisée. Dans cette classification, les aspects
radiographiques sont regroupés en 4 stades :

o Stade | : aspect radiologique normal.
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e Stade Il : déminéralisation segmentaire et hétérogéne de la téte avec
condensation périphérique. La téte fémorale, I'interligne articulaire et le

cotyle sont normaux. (Figure 14)

e Stade Il : perte de la sphéricité céphalique: ovalisation ou aplatissement
localisés ; décrochage du pourtour céphalique ; clarté linéaire sous-
chondrale: image en coquille d'ceuf ; hyperclarté ovalaire ou triangulaire,
plus ou moins étendue, cernée a sa partie inférieure par une bande
d'ostéosclérose concave en haut ; intégrité de l'interligne articulaire et du

cotyle. (Figure 15)

e Stade IV : aplatissement cephalique ; dissection de l'os nécrosé ;
évolution vers la coxarthrose; cette coxarthrose d'origine ischémique
posséde des caractéres différents de ceux de la coxarthrose primitive:
pincement de l'interligne articulaire dans son segment supeérieur
(pincement global ou supéro-interne), ostéophytose peu importante,

remaniement scléro-géodique céphalique et cervical. (Figure 16)

Cette classification de Ficat a été modifiée par Marcus et par Steinberg. Le
stade 4 de Steinberg correspond a un aplatissement céphalique significatif sans
modification de l'interligne. Le pincement de l'interligne caractérise le stade 5 et

le stade 6 correspond a une ostéonécrose évoluée avec coxarthrose.

Dans toutes ces classifications, les premiers stades se manifestent par des
modifications structurales minimes, en théorie réversibles, peu symptomatiques.
L'apparition d'une fracture sous-chondrale ou d'un aplatissement céphaligue
méme minime,traduit le passage inéxorable vers le collapsus progressif et la

coxarthrose. Lorsque survient le stade 4, la lésion articulaire est irréversible.
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Stade 11

Figure 14

a - anomalie de transparence, condensation en bandes.
b - dissection sous-chondrale en coquille d’ceuf.

_ Sans perte de sphéricité
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Stade 111

Figure 15
-enfoncement du foyer nécrotique.
_ Perte de sphéricité

Stade IV

Figure 16-Effondrement
-Coxarthrose secondaire.
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Dans notre série on trouve 2 cas d’ostéonécrose font partie au stade I
d’ARLET et FICAT avec une image radiologique normale alors que la majorité
des cas appartiennent soit au stade Il ou IV (52cas), alors que le stade Il est

représenté par 4 cas seulement.

Dans la série de SIQUIER, le stade | est absent alors que le stade II
représente 3,1% et le stade Il par 59,37% et le stade IV par 37,6%.
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50,00%
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B Notre serie

30,00%

H Sequier
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10,00%

0,00% -
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Graphique 1V : comparaison radiologique selon les stades de FICAT
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5-3 IRM : (52,53,54)

L'IRM est I'examen le plus sensible pour un diagnostic précoce. (Figures
17,18,19)

a- Liseré d'hyposignal :

Le signe le plus constamment decrit est un liseré de bas signal limitant
complétement la zone de nécrose et dont les extrémités atteignent la lame
osseuse sous-chondrale. Le liserée matérialise I'interface entre le séquestre et 1'0s

sain.

En pondération T1, le versant cranial du liseré de démarcation, orienté vers

le séquestre est plus net que le versant distal orienté vers I'os sain.

En pondération T2, une bande d'hypersignal peut doubler en dedans le
liseré d'hyposignal réalisant le signe de la double ligne de Mitchell. Cet aspect
dédoublé du liseré de démarcation résulte d'un effet de déplacement chimique lié

a I'hydratation accrue de l'interface par rapport a son environnement.

b- Le signal du séquestre :

Le séquestre présente un signal d'intensité variable, plus ou moins

homogene suivant la phase évolutive. Mitchell définit 4 classes:

- la classe A correspond a une phase initiale; le séquestre conserve un
signal graisseux analogue a celui de l'os adjacent: hypersignal en T1,

signal intermédiaire en T2.

- la classe B ou le séquestre présente un signal identique a celui d'un

hématome: hypersignal en T1 et en T2.
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- la classe C avec un séquestre prenant l'aspect d'une lésion liquidienne:

hyposignal en T1, hypersignal en T2.

- laclasse D correspond a une phase evoluée ou le séquestre apparait avec

un bas signal en T1 et en T2 correspondant a un état fibreux.

c- L'épanchement articulaire :

Un épanchement articulaire accompagne trés souvent I'ostéonécrose et il est
mis en évidence sur les images pondérées T2. En fonction de son abondance,

Mitchell distingue 3 stades:

- stade 1: épanchement minime; le col fémoral n'est bordé de liquide que

d'un seul cOté.

- stade 2: épanchement entourant les 2 versants du col fémoral sans

distendre les recessus synoviaux.
- stade 3: distension des recessus synoviaux.

L'épanchement articulaire est un signe aspécifique de souffrance coxo-

femorale et se rencontre dans d'autres pathologies de la hanche.

d- Les autres anomalies de signal :

La téte fémorale est parfois le siege d'un hyposignal en T1 et d'un
hypersignal en T2 qui peut s'étendre au col et a la région trochantérienne. Cette
modification du signal traduit I'existence d'un cedéme réactionnel a la nécrose.
Dans certains cas, ce phénomene preécede l'apparition de la nécrose qui
s'individualise en un point de cette zone oedémateuse dont la disparition est

ultérieure.
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Par ailleurs, on note une conversion graisseuse intense et précoce de la
moelle rouge cervicale et intertrochantérienne en moelle jaune. Cette conversion
graisseuse se traduit par un hypersignal. Un certain nombre de facteurs
étiologiques de I'ostéonécrose aseptique favorisent la conversion graisseuse de la
moelle: I'nypercorticisme, les barotraumatismes, I'éthylisme et la radiothérapie.
Une lipomatose anormalement intense de la moelle cervicale semble constituer

un facteur de risque de I'ostéonécrose de la téte fémorale.

Figurel7 En T1 : NECROSE
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Figure 19 : En T2 avec suppression de graisse (FAT)
NECROSE+++ OEDEME MEDULLAIRE

(hypo T1, hyper T2, gado)
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Dans notre série, seulement 14cas ont bénéficié d’une IRM, selon la
classification de MITCHELL le type A est representé par 7% (1hanche), et le
type B par 28,5% (4 hanches) , le type C par 36% (5hanches) et enfin le type D
par 28,5% (4 hanches).

5-4 La scintigraphie osseuse : (55,56,57)

Au stade trés précoce, apres linterruption vasculaire, il existe une
hypofixation. L'aspect le plus souvent rencontré est une hyperfixation homogene
ou hétérogeéne, habituellement limitée a la téte fémorale, pouvant parfois

s'étendre au col et a la partie proximale de la diaphyse.

L'aspect le plus typique mais moins souvent rencontré, est celui d'une
hypofixation localisée a un segment de la téte fémorale (segment supérieur ou
supéro-interne) bordée par une hyperfixation en croissant (le plus souvent

inférieure ou inféro-externe). (Figure 20)
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FACE 1

Figure 20 Hyperfixation en cocarde des deux tétes femorales, hyperfixations
symétriques des métaphyses tibiales et fémorales ainsi que des épaules témoignant
d’ostéonécroses multiples.

5-5 Le scanner : (58)

Dans l'ostéonécrose, les travées osseuses du centre de la téte fémorale qui a
I'état normal se présentent en coupe axiale sous la forme d'un astérisque sont
désorganisées. La téte fémorale apparait hétérogene avec la juxtaposition de

zones hyper et hypodenses; cet aspect correspond au stade 2 de Ficat.

A un stade plus avancé, il existe une zone hypodense correspondant au
séquestre osseux avec une hyperdensité peériphérique. Les fractures sous-
chondrales correspondent au liseré clair du stade 3. La corticale peut étre intacte

ou rompue avec une déformation de la téte.

Les reconstructions sagittales passant par le centre de la téte permettent
d'apprécier I'étendue de la nécrose et sa localisation par rapport a la surface

articulaire du cotyle. (Figure 21)
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Figure 21 : Tomodensitométrie : ONTF bilatérale au stade de fracture sous chondrale

5-6 La bilatéralité :

L’ostéonécrose est bilatérale dans 32% des cas de notre série (14 cas), cette
fréguence est variable dans les autres séries, elle est de 59% chez Soucacos et de

40% selon Mazieres.
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Notre série Soucacos Mazieres

Graphique V : comparaison de la bilatéralité dans les différentes series
5-7 Le délai de diagnostic :

Les ostéonécroses ont été diagnostiquées a un stade Il ou IV de FICAT
dans 80% des cas, le délai moyen de diagnostic dans notre série est de 21,5 mois
alors qu’il est de 27,35 mois selon ALLALI et COLL. Ce retard peut s’expliquer

par la méconnaissance de la maladie et surtout par le manque de moyens.
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6- LE DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

En présence de lésions radiologiques typiques, le diagnostic ne pose aucune
difficulté. En présence d’une hanche douloureuse, non inflammatoire, avec
radiographies normales ou peu pathologiques, deux diagnostics différentiels sont
difficiles (59) :

* I’algodystrophie de hanche : la douleur est plus volontiers nocturne, les
facteurs de risque sont différents. Initialement, les radiographies sont normales

et I’hyperfixation scintigraphique est difficile a distinguer de celle de I’ONTF.

Le diagnostic est fait par 1’évolution clinique (guérison en quelques mois),
radiologique (apparition inconstante d’une déminéralisation de la téte fémorale),
et surtout par I’IRM qui montre un épanchement articulaire et un oedeme
médullaire régional, non spécifiques mais caractéristiques en 1’absence d’autre

signe d’ostéonécrose ; (Figures 22,23)

* une fissure de contrainte de la téte fémorale : les radiographies sont
normales au début, voire tout au long de 1’évolution ; la scintigraphie montre
une hyperfixation non spécifigue polaire supérieure. Le diagnostic reste délicat,
méme apres IRM, qui montre un oedeme médullaire céphalique et un trait
fracturaire sous-chondral (liseré d’hyposignal en pondérations T1 et T2) a ne pas

confondre avec un liseré d’ONA. (Figures 24,25)

En principe, la bonne analyse de I'IRM permet presque toujours un
diagnostic correct, mais elle nécessite une bonne expérience et les erreurs

d’interprétation ne sont pas rares.
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Figure 22,23
ALGODYSTROPHIE

-(Edéeme

-Plages étendues voire la totalité de la téte fémorale
-Extension fréquente vers le col

-Plages non délimitées par un liseré de démarcation

Figure 24 , 25: FISSURE DE CONTRAINTE DE LA TETE FEMORALE

-Liseré d’hyposignal
-Paralléle et a faible distance de la lame osseuse sous chondrale
-Non relié a la corticale
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7— EVOLUTION ET PRONOSTIC
Une fois constituée, une ONA est définitive et son volume est immuable.

Les exceptionnels cas de résolution spontanée posent en fait la question du
diagnostic différentiel, difficile avec une fracture de contrainte sous-chondrale

de la téte fémorale.

Certains auteurs ont décrit une diminution du volume de I’ONTF avec une
méthodologie peu précise et dans des limites de toute facon modestes (60,61).
On n’a pas décrit d’augmentation de volume et des épisodes successifs sont
exceptionnels. Le tournant évolutif est I’apparition de la fracture sous-chondrale
qui aboutit a un affaissement et a une perte de sphéricité de la téte fémorale.
Cette perte de congruence sera a 1’origine d’une coxarthrose secondaire. Cette
complication est appréciée sur les radiographies standard, et mieux encore, par
la TDM. Tous les auteurs s’accordent sur le fait que la grande majorit¢ des
évolutions péjoratives est observée dans les deux années qui suivent le
diagnostic. Au-dela de trois ans, le risque d’une détérioration radiologique est

quasi nul.

Toutefois, Hernigou et al, en suivant longtemps des ONTF de petite taille
(moins de 10% de la téte fémorale), rapportent des taux élevés de douleur et de
collapsus tardivement (mois en moyenne a 92) (62) : I’évolution péjorative, si

ces données se confirment, serait donc uniquement une question de temps...

Les études prospectives reconnaissent toutes le volume et la topographie de
la nécrose comme facteurs de risque principaux de survenue cette fracture sous-

chondrale. Cette cartographie, de 'ONTF est réalisée de facon précise par
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I’IRM. De nombreuses méthodes quantitatives ou semi-quantitatives existent.
(63)
Les seuils prédictifs d’une bonne ou d’une mauvaise évolution varient

selon la méthode utilisée, mais on peut retenir globalement que :

= une ONTF atteignant moins de 15% de la téte fémorale et/ou moins
d’un tiers de la surface portante a habituellement une évolution

favorable :

= une ONTF atteignant plus de 30% de la téte fémorale et/ou plus des

2/3 de la surface portante évoluera mal.

L’existence d’un oedéme médullaire sous-lésionnel a I’IRM semble aussi

étre un facteur de mauvais pronostic. (64)

Dans notre série, les cas traités médicalement et ceux par forage sont
perdus de vue et les cas opérés par PTH ont connu une reprise de la vie
quotidienne avec disparition de la douleur et amélioration de la marche. Mais on
note comme méme la présence de certaines complications en post opératoire

chez 3 patients :
- fracture de fémur sur une PTH chez un seul cas traitée par plague vissée

- infection profonde sur PTH traitée par ablation de la prothése chez 2cas.
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8— TRAITEMENT
8-1 Traitement médical :

Si le traitement médical est classique, il ne permet qu’a peu de patients de

supporter leur affection pendant un ou deux ans.

a- La mise en décharge :

La mise en décharge de la hanche malade, de un a plusieurs mois en
utilisant des cannes ou des beéequilles, a été proposée comme méthode

thérapeutique afin d’éviter le passage au stade 3.

Elle présente cependant certaines limites : en effet ; la mise en décharge ne
supprime pas totalement le tonus musculaire péri-articulaire méme en position

couchée.

De méme que le port de deux cannes anglaises en I’absence d’un

béquillage complet, a une totale inefficacité sur la décharge. [65]

Il resterait a définir la durée de la mise en décharge : entre le diagnostic et
la perte de sphéricité de la téte, il peut s’€couler jusqu’a quatre a cinq ans : €n
toute logique, il faudrait mettre ces patients en décharge pendant une telle durée.
Et tout en sachant qu’il s’agit de patients jeunes en pleine activité

professionnelle, une telle attitude est habituellement vouée a 1’échec.

b- Les antalgigues et les anti- inflammatoires :

Ils représentent un traitement symptomatique des acces douloureux.

Un intérét particulier sera accordé a 1’acide acétyl-salycilique qui est un
antiagrégant, un anti- inflammatoire et un antalgique, qui permet d’empécher la

formation de microthrombi, de réduire I’inflammation et de calmer la douleur.
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L’indométacine, et le piroxicam également en association avec d’autres

médicaments ont été utilisés avec des résultats satisfaisants. [66]

c- Les vasodilatateurs :

Ils présentent un intérét particulier au cours de I’ostéonécrose post-
drépanocytaire, notamment la vincamine, qui empécherait la falciformation,

donc les obstructions capillaires, et par conséquent la nécrose. [66]

Selon Laroche, cité par Mazieres (65) : 10 mg de nifédipine ; un inhibiteur
calcique qui relache le tonus vasculaire, donné per os en dose unique a des
patients atteints d’ostéonécrose, diminue significativement la douleur pendant
les 30a60 minutes qui suivent la prise de ce médicament, et ceci par diminution

de I’hyper-pression intra-osseuse de la téte fémorale.

La prolongation du traitement médical chez les patients atteints
d’ostéonécrose aseptique de la téte fémorale risque d’aboutir a proposer
tardivement une intervention qui s’adresse a des lésions trop évoluées pour une
chirurgie conservatrice. Musso souligne I’inefficacité du traitement médical
(repos, décharge, anti-inflammatoires non stéroidiens, antalgiques), puisque

94% des hanches suivies évoluent vers 1’aggravation. [67]

Mais il parait que les biphosphonates ralentissent 1’évolution de la maladie
de facon significative surtout pendant le stade précoce de la maladie, et ceci par

un effet anti-ostéoclastique. [68]
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8-2 Traitement chirurgical :
8-2-1 Le forage :

a- Le forage simple de la hanche :

Toutes les techniques de forage de la hanche sont extra-articulaires ; elles
n’atteignent pas I’extrémité superieure du fémur, et n’affectent donc pas les

amplitudes articulaires initiales.

Le forage a été décrit pour la premiere fois par Arlet et Ficat en 1964. 1l est
indiqué au cours des stades 1 et 2 de la maladie, et agit par décompression
(diminution de I’hyperpression intra-médullaire), et stimulation d’angiogenése a
travers 1’orifice de forage. Toutefois, des études cliniques et expérimentales ont
montré que s’il existe un potentiel de revascularisation de 1’os mort par 1’0s
vivant, le potentiel ostéogénique réparateur est faible dans les nécroses de
hanche : le nombre de progeénitures osseux situés dans la téte fémorale saine et
dans la région trochantérienne est inferieur a celui des sujets normaux. Il serait
donc logique d’apporter a travers ce forage de nouvelles cellules dans la

nécrose. Ce principe va faire émerger de nouvelles techniques de forage.

- Technique : (Figures26-36

Le forage biopsique simple se pratique sous control scopique et sous
anesthésie géneérale. Il consiste en I’introduction d’un trocart de 6 a 10 mm
dirigé vers I’extrémité antéro-supérieure de la téte fémorale, tout en restant a 4-5
mm de ’os sous chondral, afin de ne pas mobiliser un éventuel séquestre
osseux. Ce trocart permet a I’aide d’une tréphine dentée d’extraire une carotte

cylindrique de 8 mm de diamétre.
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Il s’agit d’une technique peut douloureuse, et qui permet une disparition
rapide de la douleur en post opératoire. L’hospitalisation est courte, la
rééducation inutile, et la mise en décharge particlle est d’un a trois mois. Le
risque infectieux est faible. Une perforation de 1’0os sous chondral ou une

fracture itérative pertrochantérienne sont possibles.

En ce qui concerne les résultats du forage, Ficat [69] rapporte 90% de bons
résultats cliniques, mais uniguement 79% de stabilisation radiologique, ce que
confirme Hunger-Ford [70] avec respectivement 60 et 66%, puis Powell avec de
bons résultats cliniques et radiologiques. Seul Chan [71] note que 1’aggravation

radiologique est fréquemment retrouvée, malgré de tres bons résultats cliniques.

La courbe de survie actuarielle de Hunger-Ford [70] établie d’aprés une
série prospective de 128 hanches, peut servir de repére méme si elle parait

optimiste.

La survie serait pour le stade 1 de 100% a 5 ans, de 96% a 10 ans et de
90% a 15 ans. Cette survit chute considerablement dans le stade 2
(respectivement 85,74 et 66%) et dans le stade 3 (58, 35 et 23%).
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Figure 27 : Incision 1 cm




Figure 28 : Division des tissus a la pince.

Figure 30 : Point d'entrée en arriére, dans I'axe du col, au dessus de I'épaississement de

la corticale. Méchage de la premiére corticale.
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Figure 33 ...de 3/4
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Figure 35 ...et de profil, jusqu'a I'os sous chondral.
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Figure36 .Contréle TDM de la position d'un forage

b- Le forage avec autogreffe spongieuse :

L’autogreffe permet a la fois de conduire la réhabitation osseuse et de
I’induire, car elle contient des cellules souches productrices de facteurs de

croissance et notamment des protéines ostéo-inductrices.

La technique la plus utilisee est celle décrite par Steinberg : elle consiste
lors de I’abord chirurgical de la région intertrochantérienne, a prélever une
greffe osseuse dans la métaphyse fémorale de la région intertrochantérienne. Le
bout distal de la carotte sera impacté au fond du canal de forage. Mais il parait
plus judicieux de prélever en percutané une autogreffe spongieuse au niveau de
la créte iliaque, car la moelle de la créte iliaque est plus riche que la moelle

métaphysaire fémorale supérieure d’un malade atteint d’ostéonécrose.

En matiére de résultats, la majorité des séries ne distinguent pas les
résultats du forage simple et ceux du forage associé a la greffe osseuse.

Steinberg greffe systématiquement apres forage, et ses résultats globaux sont
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significativement meilleurs que ceux des autres séries, sans qu’il soit possible

d’affirmer que cette différence soit liée directement a 1’effet greffe.

Rosenwasser et coll. [72] ont publieé en 1994 une série de 13 cas
d’ostéonécroses traitées par greffe spongieuse. Le recul était de 10 a 15 ans,

avec 78% de bons résultats.

Il s’agit donc d’une technique de conservation sans doute fiable et

accessible a tous les chirurgiens.

c- Forage avec greffe d’un péroné vascularisé : [73,74]

Cette technique consiste a prelever une autogreffe corticale de péroné avec
son pédicule artériel et veineux dans le but de conserver le capital de cellules
osseuses vivantes afin de jouer non seulement un role de pilotis, mais également
d’induire une formation osseuse. Elle fut décrite pour la premiere fois en 1978
par Meyers, qui a réalisé un transfert osseux vascularisé en utilisant un muscle
de proximite : le quadratus femorus dans 23 cas. Baski, en 1991, a publie une
technique similaire en utilisant le fascia lata. Mais la plus utilisée est celle
décrite par Urbaniak qui associe un forage de la téte, une excision de la zone
nécrotique et un comblement de la zone de trépanation par de I’0s spongieux et
par un greffon péronier vascularisé dont les vaisseaux seront anastomosés aux

branches de I’artére et de la veine circonflexe antérieure.

Les suites opératoires sont simples, la durée d’hospitalisation est en
moyenne de 4 a 5 jours, la marche sans appui est prescrite pour 6 semaines,
I’appui partiel pour un mois et demi, et a partir du sixieme mois, ’appui est

progressivement augmentg.
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Soucacos et coll. [47] ont opéré 228 hanches chez 187 patients avec
ostéonécrose aseptique de la téte femorale en utilisant le forage associé a une
greffe de péroné : 54% des hanches opérées étaient stables, une aggravation
radiologique a été notée dans 64% des cas et une conversion vers la prothése

totale de hanche dans 8% des cas.

Cette technique présente cependant certaines limites : il s’agit d’un geste
difficile techniguement demandant plusieurs heures d’intervention par une
équipe entrainée ; la vascularisation du péroné encastré reste aléatoire pouvant
alors le transformer en autogreffe corticale simple. Des fractures cervicales ont
été décrites.

d- Forage et greffe de moelle osseuse : [75,76,77]

L’approche du traitement de I’ostéonécrose aseptique de la téte fémorale
par autogreffe de moelle osseuse repose sur I’hypothése actuellement prévalente
que les cellules de la lignée ostéogénique dérivent d’une cellule souche du
stroma médullaire. Cette cellule souche serait a la fois a 1’origine de
I’ostéoblaste, du chondroblaste, du fibroblaste..., les conditions de culture
déterminant le type de cellules obtenu a partir du precurseur. Le pouvoir
clonogeénique de ces différentes cellules a eté démontré et chaque colonie
cellulaire formée deérive d’une seule cellule initiatrice appelée CFU-F ou

«Colony Forming Unit Fibroblastic».

La transplantation de moelle osseuse rouge doit donc transplanter des
précurseurs ostéogéniques permettant ainsi d’améliorer la réhabitation de
I’ostéonécrose. En effet, aux stades précoces, la téte fémorale a gardé sa
sphéricité. La zone de la nécrose est par définition acellulaire, du moins en ce

qui concerne les cellules osseuses et la moelle osseuse. Mais, avant le stade 3, la
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trame osseuse est intacte et garde en particulier sa résistance mécanique alors
que le nombre de cellules présentes dans I’extrémité supérieure du fémur est
anormalement faible. D’ou 1’idée d’adjoindre au forage classique, un apport
cellulaire autologue prélevé sur la créte iliague homolatérale par ponction de
moelle. Ce principe a été utilisé en thérapeutique pour traiter les nécroses de
hanche de stade 1 et 2.

- Technique : (Figure 37

La moelle a été prélevée sous anesthésie générale, habituellement dans les
crétes iliaques antérieures, plus rarement dans les crétes postérieures. Un trocart
métallique biseauté de 6 a 8 cm de longueur et de 1,5 mm de diamétre interne

est planté profondément dans 1’os spongieux.

Une aspiration est créée a 1’aide d’une seringue en plastique de 10 ml
préalablement rincée a I’héparine. A une profondeur donnée, au fur et a mesure
des aspirations successives, 1’aiguille est tournée de 45° entre chaque aspiration
de facon a ce que le prélévement intéresse 1’espace le plus large possible (360°)
en orientant le biseau de maniére différente. Apres un tour, dans le méme trou
0sseux, I’aiguille est remontée vers la surface et des aspirations successives sont
recommencees en tournant toujours 1’aiguille de 45° aprés chaque aspiration et
ainsi de suite... La moelle recueillie est d’autant plus riche en cellules souches
qu’elle a été aspirée par petites fractions (2 ml) qui réduisent le degré de dilution
par le sang périphérique. A partir du méme orifice cutané, plusieurs perforations
osseuses peuvent étre realisées dans la créte iliaque. Tous les préléevements sont
réunis dans une poche plastique contenant la solution anticoagulante ACD
(acide citrique, citrate de sodium, dextrose), et sont secondairement filtrés afin

de dissocier les amas cellulaires ou graisseux.
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La technique la plus commode est celle de deux opérateurs prélevant la
moelle, un de chaque c6té dans chacune des crétes iliaques ; un aide assure le
dépbt des prélévements dans la poche et en méme temps le rincage des seringues

avec un milieu hépariné.

Le principe est d’obtenir une réduction de volume pour augmenter la
concentration en cellules souches. Celle-ci est obtenue par élimination d’une
partie des érythrocytes (pas de noyau) et du plasma, par des procédés ne gardant
que les cellules nucléées, c’est-a-dire les cellules souches qui sont mononucléées
mais aussi les monocytes, les lymphocytes et quelques polynucleaires. Ces
procédés nécessitent diverses manipulations de la moelle osseuse. Bien
qu’applicables a des volumes importants de moelle osseuse, ces manipulations
devront étre effectuées avec toutes les garanties de stérilité nécessaires a
I’obtention d’un produit réinjectable. Deux techniques peuvent étre utilisées :
soit un prélévement, une concentration et une réinjection effectués dans le méme
temps opératoire, ce qui nécessite alors une technique de concentration
suffisamment rapide pour ne pas dépasser une durée d’environ 1/2 heure ; soit
une technique utilisant la congélation qui permet une réinjection dans un autre
temps opératoire : dans ce cas, il n’y a aucune limite en durée au processus de

concentration.

L’injection de la moelle osseuse dans la téte fémorale se fait a 1’aide d’un
trocart de petite taille (trocart de Mazabraud). Le trocart est introduit par voie
pertrochantérienne comme dans un forage classique. Sa position dans la téte
fémorale et dans la nécrose est repérée sous amplificateur de brillance de face et
de profil. Compte tenu du fait qu’a ce stade les nécroses traitées sont

habituellement radiologiquement non visibles ou du moins peu visibles, la
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nécrose doit étre repérée a partir de I’IRM pré-opératoire de maniere a retrouver
sur I’amplificateur de brillance sa situation. Avant I’injection de la moelle, il est
souhaitable d’injecter quelques millilitres de produit opaque de maniere a
veérifier le territoire de la téte fémorale ou va se répartir la moelle osseuse
injectée. Une vérification de I’absence de toxicité de ce produit vis-a-vis des

progéniteurs osseux a été effectuée.

Cette technique utilisable dans d’autres circonstances represente un outil
thérapeutique d’avenir pour 3 raisons : sa simplicité, le fait qu’il s’agisse d’une
autogreffe, le caractére bénin de cette chirurgie puisqu’elle se fait uniqguement en
percutan¢ pour le prélevement de moelle osseuse comme pour I’injection au

niveau de la téte fémorale.

Un autre avantage de cette technique est I’absence d’éventuels risques
opératoires. Le risque infectieux est faible si la technique a été réalisée dans une

asepsie rigoureuse.

Les résultats actuels de cette technique sont assez satisfaisants : Hernigou
rapporte 42 cas d’osteonécrose stade 1 et 2 de Ficat traités par autogreffe de

moelle osseuse avec un recul moyen de 3 ans.

Cing échecs avec passage au stade 3 ont été dénombrés. Les modifications
en IRM sont fréquentes mais parfois d’interprétation difficile. La normalisation
compléte du signal de 1’ostéonécrose sur les IRM de control n’a été que

rarement constaté (4 cas).

87



Figure 37 : Schéma représentant les principes de la ponction de moelle réinjection dans

le traitement des nécroses par autogreffe de moelle.

e- Forage et injection de protéines ostéo-inductrices :

Il s’agit d’une technique réalisée initialement par Paul Ficat intéressant 43
patients, dont 24 benéficiaires d’un forage avec injection de BMP (Bone

Morphogenetic Protein) ; protéines produites par génie génétique, et 19 témoins
d’un forage simple.

- Résultats :

1- Résultats sur la douleur :

Aprés 16 semaines, le score de Harris moyen de tous les malades s’est
nettement amélioré, respectivement a 82 et 76,5.
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2- Résultats sur le volume de la nécrose :

Dans le premier groupe BMP, le volume de la nécrose a diminué en

moyenne du 34%. Dans le groupe témoin, il a augmenté en moyenne de 28%.
3- Progression du stade radiologique de la maladie :

Dans le groupe BMP, 46% des patients sont restes au méme stade

radiologique 2 ans apres ’inclusion contre 26% dans le groupe témoin.
4- Taux de survie :

Dans le groupe BMP, seul 25% des malades ont eu besoin d’une
arthroplastie totale de hanche contre 47,7% dans le groupe témoin. Ces valeurs
varient en fonction du volume initial de la nécrose. En effet, en cas d’un volume
superieur a 60%, le recours a une prothése a été note dans 50% des cas dans le
groupe BMP et témoin, contre respectivement 10 et 44% en cas d’un volume

inférieur a 60%.

L’adjonction de protéines semblerait donc indiquée pour le traitement des
nécroses stades 1 et 2 de Fiat dont le volume est inférieur & 60% du volume total

de la téte fémorale.
8-2-2 Les ostéotomies :

Les ostéotomies peuvent étre extra-articulaires ou intra-articulaires. Elles
ont toutes pour but de déplacer les charges en compression en avant ou en
arriere en fonction des techniques afin de diminuer le risque de fracture. Elles
ont toutes pour inconvenients de modifier la forme de I'extrémité supérieure du
féemur avec un effet d'accourcissement ou d'allongement entrainant des
difficultés plus ou moins importantes en fonction du type d'ostéotomie pour

réaliser une prothese de premiere intention dans des conditions ideales.
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a- Les ostéotomies de flexion : (78)

Il s'agit d'une ostéotomie extra articulaire trans-trochantérienne ayant pour
principe d'anté-fléchir I'extrémité supérieure du fémur entrainant une rotation
vers l'avant de 20 a 40. Certains auteurs associent un effet de varisation ou

inversement un effet de valgisation en fonction de la position de la greffe.

* Risques : ce type d'intervention entraine une varisation et d'un
accourcissement de 1 a 2 cm. Cette intervention est également a l'origine d'une
perte de I'extension dépendant théoriqguement de I'importance de la flexion, c'est-

a-dire de 20 a 40° mais en reéalite inferieure grace a la rééducation.

* Résultats : cette intervention s'adresse surtout aux malades qui ont une
nécrose bien localisée d'étendue relativement faible, positionnée plutot en avant.
Les resultats sur de courtes séries a 15 ans de recul seraient de I'ordre de 50% de

survie mais avec une évolution dans tous les cas vers l'arthrose.

b- Les ostéotomies de rotation dans 1’axe du col : (79)

Deux techniques ont été décrites. Une ostéotomie de rotation vers l'avant
pouvant atteindre 90° a été proposee par Sugioka qui a remis au goUt du jour
I'intervention de Kramer. Une ostéotomie de rotation vers l'arriére a été proposee
par Kempf. Le but est de soustraire la zone de nécrose a la zone d'appui
fonctionnel du toit c'est a dire 20° de part et d'autre de I'Apex. Cette intervention
s'adresse aux nécroses d'un volume ne dépassant pas le tiers du diametre de la

téte et de préférence avant rupture.

* L'intervention : Il s'agit d'une technique chirurgicalement difficile qui
nécessite une section circonférentielle de la capsule au ras du cotyle et un choix

judicieux des plans de coupes osseux pour éviter les déeplacements parasites
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notamment en valgus. Il est nécessaire de faire une trochantérotomie. Les suites
opératoires nécessitent une quinzaine de jours d'hospitalisation, 4 mois pour

obtenir la consolidation et 6 mois de rééducation au total.

* Risques : les risques sont les mémes que pour les ostéotomies de flexion.
En cas d'échec la réalisation d'une arthroplastie est compliquée par la rotation a
90° du col du fémur qui modifie I'axe de pénétration et la direction de la tige de
prothése. Il ne s'agit plus d'une hanche vierge ce qui augmente le risque
infectieux. La section des muscles pelvi-trochantériens et la trochantérotomie
affaiblissent les muscles stabilisateurs de la hanche. La rééducation est souvent
longue pour compenser le secteur de mobilité amputé par le principe de

I'intervention.

* Reésultats : les résultats initiaux évoqués par Sugioka étaient prometteurs.
Cependant ceux obtenus par les différentes équipes mondiales qui ont réalisés
cette intervention dans les années 80 ont mis en évidence un fort taux d'échec

notamment lorsque la nécrose dépassait 30% de la surface.

c- [’arthroplastie intra- articulaire : (80)

Ph. Hernigou propose de realiser un abord intra-articulaire de la nécrose sur
table orthopédique, de rétablir la sphéricité approximative de la téte fémorale a
I'aide d'une pointe triangulaire et d'injecter dans l'espace de dissection sous-
chondral du ciment. L'appui est autorisé des le 3e jour post-opératoire avec

abandon des cannes au 21e jour.

* Risques : cette intervention nécessite une arthrotomie et une traction sur

table orthopédique. Il existe un risque faible de choc au ciment.
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* Résultats : les résultats a court terme sur la douleur semble bon mais le

pourcentage de survie a 7 ans est de I'ordre de 25%.
8-2-3 La greffe corticale avasculaire :

Le but de cette technique, n’est pas d’obtenir la réhabitation complete de
I’allogreffe corticale ce qui est trés lent et aléatoire mais de réaliser un pilotis de

soutien de la zone nécrotique.

Elle consiste en un forage de décompression des lésions ostéonécrotiques,
une ablation de 1’os nécrotique avec possibilité de réparer 1’os sous chondral, et
puis introduction de 1’os dans la téte fémorale. Cette derniére peut étre réalisée a
travers trois orifices ; a travers le trou de forage, a travers une fenétre au niveau
du col (light bulb procedure), ou a travers une fenétre au niveau du cartilage de

la téte fémorale (trapdoor).
Les greffons utilisés sont enlevés de 1’ilion, du tibia, ou du péroné.

En ce qui concerne les résultats de cette technique, Boettcher [81] rapporte
un succes de 71% six ans apres I’utilisation d’un greffon tibial. Ce résultat s’est
dégrade avec le temps, lors d’une évaluation faite par Smith incluant les patients
originaux de Boettcher avec uniguement 29% de succes sur un recul moyen de

14 ans.
8-2-4 Les arthroplasties de re surfacage limité :

Les stades 3 tardif et 4, sont généralement 1’apanage d’une chirurgie de
remplacement articulaire total, mais certains auteurs préferent retarder cette
procédure lemaximum possible surtout chez les jeunes patients. Hernigou,

propose donc, de réaliser un abord intra-articulaire de la nécrose de hanche, et
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de rétablir approximativement la sphéricité céphalique en injectant du ciment

dans I’espace de la dissection sous chondrale.

Les suites opératoires sont simples. Elles sont marquées par une reprise de
I’appui au troisiéme jour avec abandon des cannes au vingtiéme jour. Le risque

de choc au ciment est faible.

Selon Hernigou, les résultats a court terme sur la douleur sont bons. Mais le
taux de survie a 7 ans est de 1’ordre de 25%. A noter que les meilleurs résultats
de sa série, ont été obtenus sur les nécroses de 1’adulte, idiopathiques ou dont

I’origine était la drépanocytose.
8-2-5 La cimentoplastie : (82,83,84)

Dans la nécrose de hanche, la dissection sous-chondrale et la perte de la

sphéricité de la téte fémorale constituent un tournant évolutif dans la maladie.

En effet, passé ce stade, il est admis que I’évolution se fait de maniére
inexorable a plus ou moins long terme vers 1’arthrose. D’ou 1’idée de
reconstruire la sphéricité de la téte fémorale en relevant le séquestre et en le
maintenant relevé par injection de ciment. Le but du ciment acrylique est donc
ici de rétablir la sphéricité de la téte fémorale, la survie des cellules

cartilagineuses étant de toutes les maniéres assurée a partir du liquide synovial.

Cette methode a été utilisée pour le traitement de necroses ayant perdu la

sphéricité de la téte fémorale mais non encore arthrosiques (stade 3 de Ficat).

La technique opératoire a été la suivante: la hanche est abordée par une
voie d’abord type Smith-Petersen. L’arthrotomie est effectuée en arbaléte de

maniére a pouvoir exposer la zone antéro-supérieure de la téte fémorale et la

93



partie antérieure du col fémoral. L’incision de la capsule doit étre limitée a la

portion inférieure pour éviter de leser la circonflexe antérieure.

La zone nécrotique est habituellement facilement découverte : le cartilage
articulaire ne differe pas macroscopiquement du cartilage du reste de la téte
fémorale, mais la zone sequestrée est habituellement entourée par un sillon ou
un petit bourrelet. Le séquestre peut aussi étre repéré en appuyant a I’aide d’une
spatule sur la téte fémorale. La zone séquestrée se laisse déprimer et remonter
exactement comme la surface d’une balle de ping pong. Ceci est sans doute d0 a
I’élasticité du revétement cartilagineux et a la mobilité du séquestre séparé de

I’0s vivant et de la plaque cartilagineuse sous-chondrale.

Le relevement de la zone cartilagineuse et le rétablissement de la sphéricité
s’effectuent habituellement sans difficulté par I’introduction d’une broche a la
jonction entre la zone saine et la zone nécrotique. Un mouvement de levier
effectué sur la broche permet habituellement de rétablir la sphéricité qui peut
étre contrdlée a vue. Au besoin, une ou deux broches supplémentaires peuvent
étre utilisées si cela est nécessaire et peuvent maintenir en place le sequestre

pendant I’injection de ciment.

Le ciment est injecté sous forme liquide a 1’aide d’une seringue. Il est
injecté a la fois sous le séquestre et au besoin dans la zone sous-chondrale. Le
but est d’obtenir, a la fin de I’intervention chirurgicale une téte sphérique avec
une zone séquestrée qui est parfaitement immobile et qui ne se laisse plus
déprimer. Les suites operatoires sont marquées par une reprise de ’appui au

troisieme jour et rééducation banale de la hanche.

Cette technique montre qu’il est possible au début des stades 3 de rétablir la

sphéricité de la téte fémorale dans une nécrose de hanche et que
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I’immobilisation du séquestre donne un effet antalgique immédiat. L’un des
intéréts de cette technique est la simplicité des suites opératoires, la reprise de
I’appui immédiate et le fait que cette intervention ne compromette pas
techniquement une prothése totale de hanche comme peuvent parfois le faire
certaines ostéotomies de retournement. Néanmoins, cette technique opératoire
ne peut étre considérée comme un traitement miracle conservateur de la nécrose
de hanche. Mais compte tenu du taux de dégradation des nécroses dans les
ostéotomies ce type d’intervention a vraisemblablement une place. Il semble
licite de la réserver a des nécroses peu évoluées et dont 1’évolution est plutot
calme. C’est ainsi que les meilleurs résultats ont été obtenus dans cette série sur
les nécroses de I’adulte idiopathique ou dont 1’origine était la drépanocytose.
Méme si cette intervention chirurgicale ne change pas 1’évolution spontanée de
la nécrose, elle permet vraisemblablement au patient, par son effet antalgique
immeédiat, d’attendre dans des conditions plus confortables, le cap inéluctable de
I’évolution arthrosique qui I’amenera a ’arthroplastie totale de hanche, 5 a 10

ans apres la perte de la sphériciteé de la téte fémorale. (figures38,39,40)
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Figure 38

Figure40

Figures 38,39,40 : Schémas expliquant la technique de la cimentoplastie : relevement du
séquestre et injection de ciment dans la zone sous-chondrale et sous le séquestre.
Reproduite avec I’autorisation du J.B.J.S. (1993, 75B, 875-880).
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8-2-6 La prothese totale de la hanche :

Passé le stade arthrosique ou un effondrement important de la téte fémorale
(stades 3 et 4 d’Arlet et Ficat), et lorsque le retentissement clinique devient

important, la solution prothétique reste la seule envisageable [85,86].

- Principe :

La prothése de hanche doit assurer les fonctions normales de hanches, tout
en supportant les contraintes mécaniques dues a ses différentes fonctions. En
effet, une hanche normale supporte a chaque pas des efforts de 3 a 4 fois le
poids du corps, la descente d’un escalier, la course, font passer les efforts a 8.

Ceci, avec un coefficient de frottement articulaire trés bas, de 1’ordre de 0,001.
Les fonctions qu’aura une prothése de hanche a remplacer seront donc :
- Le support de charge qui doit résister aux efforts répétés,

- Le frottement, en sélectionnant des matériaux qui ont des couples de

frottement bas compatibles avec la mobilisation par les muscles,
- Un ancrage au niveau des structures d’avoisinage, fort et durable.

La prothése comporte trois parties : un systeme d’ancrage, une tige centro-
médullaire et un couple de frottement, souvent reliés par un cone MORSE. La
fixation des pieces se fait soit par du ciment acrylique (polyméthylmétacrylate -
PMMA-), soit sans ciment (irrégularités de la surface de I’implant généralement
en alliage de titane ou associé a un matériau dit ostéoconducteur,

I’hydroxyapatite). (Figure 41)

97



Les travaux les plus récents insistent sur la nocivité des débris d’usure des
prothéses qui activent la réaction macrophagique, et sont a long terme la cause

de la plupart des descellements.

Seuls les couples comportant de la céramique (alumine-alumine) ou métal-
métal paraissent mettre partiellement a 1’abri de ces réactions de destructions
osseuses appelées ostéolyses créées par des macrophages eux-mémes stimulés

par ces débris d’usure.

En effet, selon une étude réalisée par le service de traumatologie de
I’hopital européen Georges Pampidou en 2006, la génération de débris d’usure
de la PTH et I’ostéolyse associée, semblent étre diminues lors de I’utilisation du
couple de frottement métal-métal, qu’avec le couple meétal- polyéthyléene.
Néanmoins, la fixation par du ciment de la cupule métal-métal utilisée chez des
sujets actifs a été a I’origine d’un taux élevé de liserés acétabulaires pour les
petits diametres. La probabilité de descellement aseptique est élevée. Sans
remettre en cause 1’intérét du couple de frottement métal-métal, les auteurs ont
abandonné [I’utilisation des implants acétabulaires métal-métal cimentes et

recommandent une surveillance rapprochée de ces hanches. (Figures 35-38)

Q Cotyle métallique

Q\' Poly-éthyléne
// Téte métallique }’_)
y Tige Fémorale ;?

Vue éclatée avant assemblage Vue de la prothése assemblée

Figure 41: éléments de la PTH
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- Préparation du malade :

Posée I’indication d’une PTH, le patient doit passer un examen
préopératoire anesthésique. Une transfusion sanguine au préalable, ou une
demande de sang peuvent s’avérer nécessaires chez ces patients, généralement

anémiques.

Une éventuelle détection et éradication des foyers infectieux loco-

régionaux sera également envisageée : caries dentaires, infection urinaire...

- L’intervention : (Figures 42-52)

Elle est menée sous anesthésie locorégionale de type rachianesthésie. La
voie d’abord la plus utilisée est la voie postérieure, plus rarement externe trans-

trochantérienne ou antérieure.

A noter que le cotyle des malades atteints d’ostéonécrose de la téte
fémorale n’a pas I’hyperdensité de I’0s sous chondral habituellement rencontrée
dans les arthroses ; il convient donc au chirurgien d’aléser prudemment le cotyle

pour ne pas créer une perte de substance du toit inutile.

Le choix de la prothése dépend de I’opérateur et du patient : chez le patient
drépanocytaire on préférera une prothese avec couple de frottement métal-métal

cimentée.

Entre les jambes, éviter de poser de coussin anti-luxation et le lever sera
assuré des le lendemain avec mise en charge le surlendemain a 1’aide de deux
cannes. La rééducation sera entamée dés les premiers jours pour eviter la

luxation précoce.

99



Il faut également eviter les complications de décubitus par le lever précoce,
les soins de siege, la mobilisation des membres inférieurs et le traitement

anticoagulant prophylactique.

La reprise des activités normales se fera aux alentours du troisieme mois, et

celle du sport ou des activités de charge sans limitation vers le sixiéme mois.
Exemple d'intervention sur hanche gauche

Figure27 : Positionnement de l'incision optimale pour la préparation

fémorale et le fraisage du cotyle

Figure 42: Exposition du cotyle. Faire attention aux tractions excessives sur les

écarteurs.

Figure 43: Fraisage du cotyle. Faire attention a protéger la peau.
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Figure 44:

Figure 45 : Exposition du fémur. Faire attention aux tractions excessives sur les

écarteurs et a protéger la peau

Figure 46: Prothese en place, réduction de la hanche.
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Figure 47 : Fermeture de la capsule au fil fort et tressé. Note : Le tendon du pyramidal
reste intact.

9 em Incisicn Length

Figure 48: Incision fermée, Noter I'absence de traumatisme cutané.
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Figure 49 : Nécrose stade 3 Ficat

-0

Figure 50 : PTH non cimentée Schuster-Omnicase couple métal-métal Metasul.
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Figure 51: Nécrose stade 4 Ficat-5 Steinberg bilatérale. Fémur cylindrique ; Os

porotique.

Figure 52 : PTH Bilatérale Schuster -Tige cimentée Omnicase.
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- Complications :

Elles sont rares, parmi lesquelles on peut citer :

e Les fractures et fissurations accidentelles du fémur, autour ou sous la
prothése, et rarement au niveau du pelvis, pouvant nécessiter une
fixation par ostéosynthese. Le risque de fracture sur prothése est
notamment treés augmenté chez les patients drépanocytaires, dues a une

altération de le trame osseuse par les accidents vaso-occlusifs.

e Les lésions neurologiques, notamment une paralysie sciatique

postopératoire.

e La luxation de la prothese : Cette éventualité existe surtout dans la
période immédiate aprés la chirurgie (environ 2-4 semaines), durant la
cicatrisation des tissus capsulaires et musculaires. Elle se réduit
manuellement sous anesthésie. Sa récidive peut nécessiter la revision
chirurgicale, souvent pour le repositionnement ou le changement de la
prothése cotyloidienne. Le chirurgien et le physiothérapeute apprendront
aux patients a éviter les positions luxantes, en particulier la rotation
interne et I’adduction du membre inférieur : éviter de croiser les deux
membres inférieurs, éviter de tourner le tronc membre inférieur opéré
immobile : il faut se retourner en bloc d’un seul tenant, tronc et membre
inférieur en méme temps. Mais la luxation est actuellement rare si les
conditions suivantes sont respectées : position anatomique des implants :
cotyle : inclinaison 50° et antéversion 15°-20° ; fémur : antéversion 20°,
bras de levier du moyen fessier restauré, bonne position du centre de

rotation de la téte fémorale, restauration de la longueur du membre,
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insert avec croissant anti-luxation ; enfin la voie chirurgicale antéro-

externe est moins luxante que la voie postérieure.

L’infection de la prothése : complication séricuse, rare : environ 0,5%,
plus fréquente chez les drépanocytaires du fait de 1’asplénie
fonctionnelle, pouvant survenir immédiatement, la semaine apres la
chirurgie : écoulement cicatriciel, bactériémies, ostéites a salmonella ;
mais aussi des mois apres, se manifestant par ’apparition de fistules
intarissables. Cette complication est plus facilement traitée par une
chirurgie de nettoyage resection des tissus infectés, une double
antibiothérapie adaptée et longue (1 an en moyenne), apres isolement du
germe par prélevement, et depuis I’utilisation des prothéses non
cimentees, I’effet de I’antibiotique pouvant alors se porter jusqu’a la
jonction os-implant. La prothése cimentée infectée peut nécessiter sa

révision et son changement en prothése non cimentee.

Le descellement prothétique : L’implant n’est plus fixé a 1’os, du fait
d’une activation macrophagique provoquée par les débris d’usure, en
particulier ceux du polyéthylene ; a I’origine d’une réaction ostéolytique
péri-prothétique: c’est la principale complication mécanique de la PTH,
premier souci mécanique du chirurgien orthopédiste, qui doit a la fois
assurer une fonction de hanche normale et rapide, mais aussi une durée
de vie la plus longue. Eviter ou repousser le descellement de la prothése
a fait I’objet de nombreuses recherches des fabricants et des chirurgiens.
La prothese non cimentée a surface a micropores et hydroxyapatite de
calcium a une durée de vie la plus longue : dans les conditions normales

d’utilisation, elle peut durer au moins 15 ans ; le patient jeune
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notamment sportif et porteur d’une PTH peut poser probléme, I’intensité
de son activité peut risquer une usure précoce des pieces articulaires téte
et insert (et non des implants), pouvant nécessiter leur seul changement

ou la révision si descellement associé.

Le descellement prothétique est douloureux et implique la révision et la
mise en place d’une nouvelle prothése totale de hanche, non cimentée,
avec parfois greffes osseuses: I’intervention est plus longue et extensive.
En cas d’infection associée : descellement septique, notre habitude est la
chirurgie en un seul temps, avec antibiothérapie au long cours (1 a 2
ans), et parfois, mise en place en intra-articulaire (contre le toit du

cotyle), d’un ciment avec antibiotique relargué type vancocyne.

e La thrombophlébite : la thrombose veineuse profonde peut survenir,
d’ou sa prévention systématique et obligatoire : mobilisation et marche
précoces, anticoagulation, bas a varices. En cas de thrombose

anticoagulation a I’héparine a forte dose.
- Résultats : [87]

Il s’agit d’une intervention classique, utilisée depuis 1977. Ses résultats
semblent cependant étre moins bons dans 1’ostéonécrose drépanocytaire que
dans les autres étiologies d’ostéonécrose de hanche. Ceci est peut étre di au
risque de fracture sur prothése, et au risque infectieux majeur chez les patients
drépanocytaires. Mais toutefois ces risques paraissent mineurs, avec des taux
variables de 1 a 3% selon I’operateur, dus en partie a une bonne maitrise de

I’antibiothérapie.
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En résumé : le taux de complications de la chirurgie de Prothese Totale de
Hanche ne dépasse pas, toutes complications confondues, les 4%. Le taux de
survie a long terme a 15 ans est de 85 - 90%, ce qui fait de la PTH la seule
solution possible lorsque les Iésions sont trés évoluées, non seulement au niveau

de la téte fémorale, mais aussi au niveau du cotyle.

Aux USA, la PTH représente la quasi unanimité des auteurs comme le
traitement de choix de I’ostéonécrose aseptique de la téte fémorale a partir du

stade 3 confirmé, toutes étiologies confondues.

Dans une serie rétrospective de 50 PTH réalisées au service de traumato-
orthopédie du CHU Ibn Rochd de Casablanca dans le cadre de 1’ostéonécrose
aseptique de la téte fémorale, les resultats étaient satisfaisants dans 64% des cas,
moyens dans 24% et mauvais dans 12% des cas, et ceci apres un recul de 5 a 10

ans.

Dans notre série, 2 cas ont bénéficié d’un traitement médical pur avec le
repos, la mise en décharge et le traitement symptomatique, ses cas font partie au
stade 1 de Ficat alors que pour 7% des cas on a réalisé un forage avec greffe et
pour 53,5% on a mis une prothese totale de la hanche non cimentée enfin pour

36% restant on a mis une PTH cimentée.

Pour les complications de la PTH dans notre série, on note 3cas compliqués
avec 1 seul cas qui a présenté une fracture de fémur traitée par plaque vissée et 2

cas qui ont eu une infection profonde sur PTH qui a nécessité son ablation.
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L’ostéonécrose aseptique de la téte fémorale est une maladie invalidante
touchant un adulte en général encore jeune et en pleine activité, la nécrose de la
hanche reste une affection tres handicapante. Elle peut se définir comme la mort
cellulaire des différents composants de 1’0s, c’est-a-dire le tissu 0sseux mais
aussi la moelle osseuse. Ce n’est pas une maladie spécifique, mais c’est
habituellement I’aboutissement de diverses conditions pathologiques dont la
plupart ont altére la circulation sanguine dans la téte fémorale, ce qui explique le

terme fréquemment employé de nécrose avasculaire.

En effet, ’age moyen de survenue de 1’ostéonécrose est généralement

inférieur a 50 ans. Dans notre série, il est de 41 ans.

Les manifestations cliniques n’ont rien de spécifique, et la maladie souvent

diagnostiquée tardivement au stade de destruction articulaire.

Le diagnostic doit étre fait précocement aux stades potentiellement
réversibles de la maladie. Et ¢’est I’'IRM qui est I’imagerie la plus spécifique et

la plus sensible.

L’évolution en dehors du traitement se fait vers 1’aggravation progressive

aux stades de aux stades de fracture sous chondrale et d’arthrose.

Aux stades précoces, le forage simple ou complété par une greffe de la
moelle osseuse peut sauver la téte fémorale de I’effondrement. Il constitue le

pilier du traitement chirurgical conservateur.

Le progres actuel en matiere d’arthroplastie de la hanche a completement
changé le pronostic fonctionnel de la maladie, puisqu’il peut rendre au patient

des hanches stables, indolores et mobiles apres 1’installation de I’arthrose.
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RESUME

Titre : La PTH dans ’ostéonécrose aseptique non traumatique de la téte fémorale
Nom : KESSAB AMINE

Mots clés : PTH, ostéonécrose, corticothérapie, drépanocytose

L’atteinte de la hanche reste la plus fréquente et la plus sévere des ostéonécroses
épiphysaires. Elle est d’autant plus invalidante qu’elle touche un adulte jeune actif et qu’elle
est le plus souvent bilatérale.

Notre étude concerne 58 cas d’ostéonécrose aseptique non traumatique de la téte
fémorale chez 44 malades colligés au sein de service de Traumatologie Orthopédie du CHU
Ibn-sina de Rabat sur une période de 4 ans allant de 2005 a 2008.

Il s’agit de 17 femmes et 27 hommes. L’age moyen était de 41 ans et le délai moyen de
diagnostic était de 21,5 mois. La douleur de la hanche et la limitation de la rotation interne
sont présents chez tous les patients. L’atteinte bilatérale a été retrouvée dans 32% des cas. Le
stade 1l et IV de FICAT représentaient respectivement 60,5% et 29%.

L’IRM a été demandée dans 14 cas, on a trouvé un type A de MITCHELL dans 1 seul
cas et le type B dans 4 cas et le type C dans 5 cas, et enfin le type D dans 4 cas. L’indication
de I'IRM reste limitée car la majorité des cas sont diagnostiqué tardivement.

Les deux causes principales retrouvées dans notre étude sont la corticothérapie et la
drépanocytose qui représentent 33% des cas, alors que la majorité sont d’origine inconnue et
représentent 67% des cas sauf qu’on remarqué la présence de 1’association alcool + tabac dans
le tiers des cas.

Le traitement médical a été instauré dans 2 cas (stade I). Le forage avec greffe a été
réalisé pour 4 cas (stade Il) et le remplacement prothétique pour 52 cas avec prothése non
cimentée dans 31 cas et la cimentée dans 21 cas (stade 11 et V).

Sur un recul moyen de 12 mois, la majorité des cas ont eu une évolution favorable avec
reprise de la marche et disparition de la douleur, mais on note quelques complications chez 4
patients avec un cas de fracture de fémur sur PTH traité par plaque vissée et un cas d’infection
superficielle et 2 cas de descellement septique qui ont nécessité 1’ablation de la PTH.

Le dépistage des ONA de la téte fémorale doit é&tre précoce pour que le patient bénéfice
d’un traitement conservateur, ce dépistage doit intéresser les sujets a risque tels que les
patients sous corticothérapie, ceux qui ont suivis pour une drépanocytose et les sujets alcoolo-
tabagiques.
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SUMMARY

Title: the prothetic replacement in the aseptic osteonecrosis of the femoral head
Name: KESSAB AMINE

Key-words: the prothetic replacement, the aseptic osteonecrosis of the femoral
head, corticosteroid therapy, the sickle cell disease

The infringement of the hip remains the most frequent and the most severe of
epiphyseal osteonecrosis. It is all the more invalidating as it gets active young adults and it is
mostly bilateral.

Our study concerns 58 cases of aseptic osteonecrosis of the femoral head at 44 patients
brought together within trauma unit of the TEACHING HOSPITAL IBN-SINA of Rabat over
a period of 4 years going from 2005 till 2008.

It is about 17 women and 27 men. The average age was of 41 years and the average
time of diagnosis was of 21,5 months. The bilateral infringement was found in 32% of the
cases. The stage Ill and 1V of FICAT represented respectively 60,5% and 29%.

THE MRI was asked in 14 cases, we found a type A of MITCHELL in 1 only case and
the type B in 4 cases and the type C in 5 cases, and finally the type D in case. The indication
of the MRI remains limited because the majority of the cases are late diagnosed.

Both main causes found in our study are the corticosteroid therapy and the sickle cell
disease which represent 33% of the cases, while the majority are of unknown origin and
represent 67% of the cases without one noticed the presence of the association alcohol +
tobacco in the third of the cases.

The medical treatment was established in 2 cases. On 56 operated hips, the drilling with
transplant was realized for 4 hips and the prothetic replacement for 52 hips with prosthesis not
cemented in 31 cases and the cemented in 21 cases.

The screening of the aseptic osteonecrosis of the femoral head must be premature so
that patient’s profit of a conservative treatment, this screening has to interest the amenable
subjects such as the patients under corticosteroid therapy or follow-ups for a sickle cell.
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Serment

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

>

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

sont dus.

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

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

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

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

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

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

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

d'une facon contraire aux lois de ['humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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