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DOYENS HONORAIRES:

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

id BELMAHI /B

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 - 1974 . Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI

1997 — 2003 : Professeur Abdelmaj /4

2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :

Doyen Professeur Mohamed ADNAQUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et esiadt
Professeur Mohammed AHALLAT
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopé&oat
Professeur Taoufig DAKKA
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pimaacie
Professeur Jamal TAOUFIK
Secrétaire Général :Mr. El Hassane AHALLAT
ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih
Pr. TAOBANE Hamid*
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

Chirurgie Cardio-Vaseule
Chirurgie Thoracique

Chirurgie Thoracique

Rhumatologie

Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation

Pr. SETTAF Abdellatif Chirurgie
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie

Pr. BENSAID Younes
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa

Pathologie Chirurgicale
Neurologie



Janvier, Février et Décembre 1987

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AJANA Ali

. CHAHED OUAZZANI Houria
. EL YAACOUBI Moradh

. ESSAID EL FEYDI Abdellah
. LACHKAR Hassan

. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr
Pr
Pr

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
. DAFIRI Rachida
. HERMAS Mohamed

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

ADNAOUI Mohamed

BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
CHAD Bouziane

CHKOFF Rachid

HACHIM Mohammed*
KHARBACH Aicha

MANSOURI Fatima

OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

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

AL HAMANY Zaitounia
AZZOUZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader
BENABDELLAH Chahrazad
BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina

BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar

JANATI Idrissi Mohamed*
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed
. BENSOUDA Adil

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatigy
Radiologie
Traumatologie Ortl

Médecine Interne
Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie
Chirurgie Générale
Hématologie
Chirurgie Géxlé
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation



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

BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq

DAOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed

OUAZZANI Taibi Med Charaf Eddine

TAGHY Ahmed
ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

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

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmijid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan
JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

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

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Al
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI llham
CHERKAOQOUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia

HANINE Ahmed*

Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Gynécologie Obs &7 e

Neurochirurgie /45
Cardiologie
Médecine Interne |# | s
Anatomie v

Gynécologlebsté - e

Chirurgie Généra..
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladi
Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne

Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie
Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie
Gynécologie — Obstéie
Traumatologie — Oréuie
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie




Pr.
Pr.
Pr.

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

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

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAQOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
MANSOURI Aziz*

OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

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

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

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

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
ERREIMI Naima

FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanitioa
Chirurgie Générale

Oto-Rhino-Laryngoli™  ——-

Cardiologie
Urologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Gérate

Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatraqu
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neurologie

Psychiatrie




Pr. YOUSFI MALKI Mounia
Novembre 1998

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

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*
LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

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

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANY Azzedine

ISMAILI Mohamed Hatim

ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AID| Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra

BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan

HSSAIDA Rachid*
LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae

Pr. NASSIH Mohamed*

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie
Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie P
Pédiatrie 1S/
Pédiatrie o |

Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Géaé
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Cardiologie
Anesthésie-Réaaiion
Pédiatrie
Urologie
Rhumatologie
Endocrinologie etddees
Métaboliques
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie
Anatomie Pathologique
Pédiatrie
Stomatologie Et Chirurgielo-




Faciale

Pr. ROUIMI Abdelhadi* Neurologie

Décembre 2000

Pr. ZOHAIR ABDELAH* ORL

Décembre 2001

Pr. ABABOU Adil Anesthésie-Réanimation

Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimatic /;&—];
Pr. BELMEKKI Mohammed Ophtalmologie ST NI,
Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie
Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie k= 19
Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie &)
Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie S e
Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie

Pr. BENYOUSSEF Khalil Dermatologie

Pr. BERRADA Rachid Gynécologie Obstétrique

Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie

Pr. CHAT Latifa Radiologie

Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale

Pr. DRISSI Sidi Mourad* Radiologie

Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique

Pr. EL MOUSSAIF Hamid Ophtalmologie

Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. ETTAIR Said Pédiatrie

Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

Pr. GOURINDA Hassan Chirurgie-Pédiatrique

Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale

Pr. KABBAJ Saad Anesthésie-Réanimation

Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique

Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie

Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Péripluyie

Pr. MAHASSIN Fattouma* Médecine Interne

Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique

Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale

Pr. NOUINI Yassine Urologie

Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale

Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Péripdnée

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie



Décembre 2002

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.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

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

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*
ES-SADEL Abdelhamid
FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HAJJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

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

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABDELLAH El Hassan

. AMRANI Mariam

. BENBOUZID Mohammed Anas
. BENKIRANE Ahmed*

. BOUGHALEM Mohamed*

. BOULAADAS Malik

Anatomie Pathologequ
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Mdiles Métaboliques
Dermatologie o
Gastro-Entérologie SRRELDE A
Anatomie Pathologigu /< i
Psychiatrie
Chirurgie Générale -
Pédiatrie Dy
Chirurgie Pédrique S
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

P
/

-,

-

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie

Traumatologie Orthopédie

Gynécologie Obstétuq
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisigie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngoég
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et ChirurgieaMillo-faciale



Pr. BOURAZZA Ahmed*
Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. LEZREK Mohammed*
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila
Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane
Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NJAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologic® =~
Radiologie P A
Gynécologie Obstétric /< :
Pédiatrie
Cardiologie
Chirurgie Générale .
Pédiatrie i s
Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice &dtique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Rhumatologie
Ophtalmologie
Radiologie
Rhumatologie
Pédiatrie
Stomatologie et Chirurgieakillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie  (mise en dispiosi}
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vascgair
Parasitologie
Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénésiqu
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie



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.

AKJOUJ Said*

BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika

BIYIl Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

ESSAMRI Wafaa

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

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir

LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAF| Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna

TELLAL Saida*

ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

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

ABIDI Khalid

ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJJI Larbi*
AMMAR Haddou*
AOUFI Sarra

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

EL BEKKALI Youssef*

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique
Chirurgie - Pédmpe

Chirurgie Cardio — Vasttaire

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Gastro-entérologie TR

Cardiologie ey
Anesthésie Réanim /& /
Urologie o |
Médecine Interne

Anesthésie Réanim: g
Microbiologie i

Radiologie
Urologie
Pédiatrie
Psychiatrie
Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie
Pneumo — Phtisiologie
Biochimie
Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vascukair
Traumatologie orthopédie
ORL
Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vascuia




Pr. EL MOUSSAOUI Rachid

Pr. EL OMARI Fatima
Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine
Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*
Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*

Pr. LOUZI Lhoussain*
Pr. MADANI Naoufel
Pr. MAHI Mohamed*
Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUSSAOQUI Abdelmaijid

Pr. MOUTAJ Redouane *
Pr. MRABET Mustapha*
Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*

Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*

Pr. TANANE Mansour*
Pr. TLIGUI Houssain
Pr. TOUATI Zakia
Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My EI Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGADR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU EI| hachmia

Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Neuro chirurgie
Chirurgie plastique giagatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimatic '
Microbiologie By
Réanimation médicale T
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologique
Anesthésier réanimation
Parasitologie
Médecine préventive sgniblique et hygiene
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire p#vérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

(1)
=1
(=1 IRl

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculair
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
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Réputées peu fréquentes les ruptures du tendolergtou ligament patellaire,
sont des lésions trés invalidantes car elles iotepent la chaine de transmission du
systéeme extenseur du genou, systeme indispensdhlédoaomotion chez 'homme,

créature bipede.

La rupture du tendon rotulien est la troisieme eads rupture de I'appareil
extenseur aprés les fractures de la rotule etuptires du tendon quadricipitél.

Cependant elle reste une éventualité trésifare

Les ruptures du tendon rotulien se voient esséamieint a I'occasion d'un
traumatisme violent chez un sujet actif alors ges formes atraumatiques ou a
traumatisme de faible énérgie sont beaucoup phes et surviennent sur des Iésions

préexistanteg’] .

Elles peuvent étre confondues avec d’autres lésienBappareil extenseur du
genou, a savoir les lésions du tendon quadricjdaal fractures partielles de la rotule

ou des ailerons rotuliens.

Le diagnostic est habituellement facile dans lggunes récentes, mais souvent
difficile en cas de lésions anciennes. Il est dsdéament clinique, aidé en cas de

doute par des examens complémentaires.

Les modalités thérapeutiques ont été progressivemedifiées pour faire face
aux complications habituelles que sont la perst&tate gonalgies, la perte de flexion

du genou et les anomalies de positionnement duusef” .

Seul le traitement chirurgical est actuellementcpnisé en présence d’une
rupture totale du tendon rotulien. Il a comme ofifetobtenir une réparation solide
permettant de deébuter rapidement la rééducatiorctiomelle qui optimise les
résultats de la chirurgie. Le traitement orthopedigst abandonné car il est a I'origine

de nombreux échecs et source d’enraidissement.
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Notre travail aborde les différentes facettes deegeathologie, a travers un cas
de rupture bilatérale du tendon rotulien, pris @arge au service de traumatologie

orthopédie du CHU Ibn sina de rabat.
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Nous rapportons I'observation d’'une patiente prizssgnune rupture bilatérale
simultanée du tendon rotulien, ayant été hosp#faliau service de traumatologie

orthopédie du CHU Ibn sina de rabat.

I. Observation:

Il s’agissait d’'une patiente agée de 36 ans, saofegsion, suivie pour lupus
erythémateux disséminé depuis dix ans, sous ctrécapie 10 mg par jour et
méthotrexate 7,5 mg une injection par semaine.id&etd’'une chute banale avec
réception sur les deux genoux entrainant une doweac impotence fonctionnelle

totale des deux membres inférieurs.
L’examen initial avait objectivé :

v’ La présence d'une tuméfaction des deux genoux alex
ecchymoses. (figure 1)

v' L’ascension des deux rotules par rapport a leuitippsnormale
quand les deux genoux sont fléchis. (figure 2)

v' La perception d’'une dépression sous-rotulienne aloalise a la
palpation. (figure 3)

v La présence d’'un déficit complet d’extension dasxdgenoux.

Par ailleurs, la patiente présentait un hallux wsldu pied gauche (figure 4) , et

une arthropathie déformante des mains (figure5b).

Les radiographies standards de face et de profdéeat montré une ascension

des deux rotules (figure 6).



Figure 1 : Tuméfaction et ecchymoses des deux gemou

Figure 2 : Ascension des deux rotules



Figure 3 : Dépression sous rotulienne



4 Lk

Figure 5 : Déformation des deux mains de la patiept



Figure 6 : radiographie des deux genoux de face



Figure 7 : radiographie du genou droit de profil
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Le diagnostic de rupture bilatérale du tendon retub été donc posé devant les

signes cliniques et les résultats de I'imageriadsad.

La réparation chirurgicale des deux tendons ratslia été par conséquence
indiquée.

L’intervention chirurgicale avait consisté en laise des deux tendons et la

réalisation d’'une protection par un lagage métadliq

Aprés réalisation d’'une voie d’abord antérieure iaéel (figure 8), les deux

bouts du tendon rotulien retrouvé sectionné onseétérés (figure9).

En suite, deux tunnels transosseux ont été percésvaau de la rotule et de la
tubérosité tibiale antérieure, pour mettre en plac® métallique et réaliser ainsi un

lacage pour protéger la suture (figurel10).
En fin, la fermeture s’est effectuée sur un draipiratif.
Ce procédé a été réalisé sur les deux genoux.
Apreés l'intervention, les suites opératoires ogt&mples.

Une immobilisation des deux genoux a été précomedmlant 45 jours, suivie

d’'une rééducation avec renforcement du quadriceps.
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Figure 8 : Image montrant la voie d’abord antérieure médiane
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Figure 9 : Image montrant le tendon rotulien

A : les deux bouts du tendon rotulien rompu

B : la suture du tendon rotulien
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Figure 10 : Image montrant le lacage métallique
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II. Résultats:

A trois mois de recul, la patiente avait retrouveé :

v des mobilités subnormales des deux genoux ;
v' une marche sans aide technique mais avec lég@&dicasion ;

v' une montée et descente des escaliers possible.
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DISCUSSION S
PARTIE I : RAPPELS
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I. Rappels anatomique:

A. Anatomie de l'appareil extenseur :

L’appareil extenseur du genou de I'adulte compreimd; €éléments : le muscle
quadriceps dont l'insertion proximale se fait seirfémur et sur le bassin, le tendon

quadricipital, la rotule, le tendon ou ligamentulan et la tubérosité tibiale antérieure.

1. Le muscle quadriceps :

Le muscle quadriceps est le muscle le plus volumirgu corps humain. Il se
situe dans la loge antérieure de la cuisse. Sonviemh de sa caractéristique spéciale
d'étre composé de quatre chefs : le vaste inteamédle vaste médial, le vaste latéral

et le droit fémoral (figure 11). Ces quatre faizpesont disposeés selon trois plans :

» le muscle vaste intermédiaimmnstitue le plan profond et s’insere sur les deux
tiers de la face antérieure de la diaphyse fémo&a tendon distal s’insere a la face
profonde du pble supérieur (ou base) de la rotuligonne latéralement avec les

tendons des muscles vastes médial et Idtéral

> les musclevaste médiaétvaste latérareprésentent le plan intermédiaire.

* Le musclevaste médiak’insere sur la face médiale et postérieure de la
diaphyse fémorale, jusqu’au bord médial de la Ii@peés]. Son tendon
distal vient s’insérer sur le bord médial de laul®t Il s’insere également
sur le condyle tibial médial par des expansiongefibes directes et sur le

condyle tibial latéral par des expansions fibreusessées, participant

17



ainsi a la constitution du « rétinaculum patellarédial» appelé aussi

« aileron rotulien médial §' . (figure 12)

» Le musclevaste latérals’'insére sur la face latérale et postérieure de
diaphyse fémorale, puis s’enroule autour du fénmwr pejoindre en avant
les autres chefs musculaire. Son insertion proxansal fait sur la portion
inférieure et latérale du grand trochanter. Soariitn distale se fait sur le
bord latéral de la rotule. Comme le muscle vastdiahéle muscle vaste
latéral a des expansions directes s’'insérant soondyle tibial latéral, et
des expansions fibreuses croisées qui viennensésén sur le condyle

tibial médial, constituant ainsi le « rétinaculuratgdlaire latéral » ou

« aileron rotulien latéral §! .

» le muscledroit fémoralconstitue le plan superficiel. Il est biarticulaeisque
son insertion proximale se fait sur le bassin et issertion distale sur le genou. En
proximal, il prend naissance par trois tendonstetelon direct qui s’insére sur I'épine
iliaqgue antéro-inférieure, le tendon réfléechi quisgm dans la gouttiere sus-
cotyloidienne pour venir s'insérer au-dessus du doi cotyle fémoral, et enfin le
tendon récurrent qui vient s'insérer sur la ligmeertrochantérienne, a la face
antérieure de I'épiphyse proximale du fémur. Leltandistal du droit fémoral s’'insére

a la face antérieure du péle supérieur de la rotule
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Figure 11 : vue antérieure de la cuisse droite mordnt les muscles de la loge antérieure
de la cuissé”

1: tendon d’insertion du muscle couturier siliépine iliaque antéro-
supérieure

2 : tendon réfléchi du droit fémoral; 3 : tendoougent du droit fémoral
4 : muscle tenseur du fascia lata ; 5 musaé ttmoral

6 : muscle vaste latéral ; 7 : muscle droit féahor

8 : tendon direct du droit fémoral ; 9 : musclettoier

10 : muscle vaste intermédiaire ; 11 : muscleevastdial
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Figure 12 : Vue antérieure du genou droit montranties tendons de I'appareil extenseur
du genou[5]

1 : tendon quadricipital
2 : expansion fibreuse du vaste latéral

3 : expansion fibreuse transversales et longituesneonstituant le

retinaculum latéral
4 : tendon rotulien

5 :expansions fibreuses transversales et longilesrconstituant le

retinaculum médial

6 : insertion tibiale proximale du couturier
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2. Le tendon quadricipital :

Les quatre chefs musculaires du quadriceps sembatsat a leur terminaison sur

le pble supérieure de la rotule pour former le tenguadricipital. (figure 12)

Ce tendon est constitué de trois plans difficil@sdividualiser chirurgicalement :

» Le plan superficiel constitué par la lame tendin&lisdroit fémoral,
» Le plan moyen formé par les tendons distaux duevianstdial et du vaste
latéral,

» Le plan profond constitué par le tendon du musaktesintermédiaire.

Le tendon quadricipital s’'insere au pole supéridarla rotule, sur sa berge
antérieure. Ses fibres les plus superficielles, pagseavant de la rotule pour former
le « surtout fibreux prérotulien » et rejoindre fiéses du tendon rotulien sur la pointe

de la rotuld™ .
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3. Larotule:

La rotule ou patella est 'os sésamoide le plugelau corps humain, développé
dans le tendon du muscle quadriceps fémoral. Blidrangulaire a base supérieure,

aplatie d’avant en arriere, et présente deux fatmss bords, une base et une pointe:

» Sa face antérieure est convexe, corticale et ggorapn avant avec le surtout

fibreux prérotulien.

» Sa face postérieure présente une partie supératiceilaire et répond a la
trochlée fémorale. La partie inférieure de la faoestérieure est rugueuse,
dépourvue de cartilage articulaire et répond auantignt adipeux

rétropatellaire.

= |a base est au poéle supérieur de la rotule. Ell@pmisse et recoit le tendon

qguadricipital.

» La pointe ou « sommet » de la rotule est au pd&igur. Elle recoit le tendon

rotulien.

*» |es bords latéraux de la rotule sont convexes ebivent l'insertion des
muscles vastes, de la capsule articulaire et da@sacélums ou « ailerons

(6]

chirurgicaux » La rotule est ainsi amarrée transversalementlgm

rétinaculums patellaires médial et latéral (figligg.
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4. Le tendon rotulien

Le tendon rotulien, appelé aussi ligament patellast un cordon fibreux épais

qui s’étend de la pointe de la rotule a la tubééasiale antérieure.

La tubérosité tibiale antérieure recoit l'insertidistale du tendon patellaire. Elle

est le dernier maillon de la chaine constituamqdareil extenseur du genou.

5. Le muscle couturier :

Se dirige en bas et en dedans en croisant en kvamiscle droit antérieur et le
vaste externe. Il se termine a la face interneilda €n compagnie des deux muscles,

le demi- tendineux et le droit interne.

Le muscle quadricipital et couturier sont innerpés les branches terminales du

nerf crural.

Le systéme extenseur est contenu dans un ensepariéwaotique qui augmente

la force musculaire.
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B. Anatomie du tendon rotulien :

1. Organisation structurale d’un tendon :

N

Le tendon est un organe a la structure particulidsant a répondre a des
sollicitations mécaniques intenses. Son role edralesmettre I'énergie produite par
les corps musculaires. C’est un tissu conjonctifsge tres peu vascularise, ce qui va

avoir des implications sur les possibilités de trisation lors de blessures.

D’'une maniere générale, le tendon est constitu€ed@les (environ 20% du
volume total) et de matrice extracellulaire (enmir80% du volume total). Cette
matrice contient environ 70% d’'eau et 30% de ctrestits solides : principalement le
collagéne et une quantité négligeable d'élastthe Le reste de la matrice, la

substance fondamentale, est une matiere solideas#raple protéoglycanes.

L'unité fondamentale du tendon est le faisceauefilarprimitif ou primaire qui
s’agence pour former des faisceaux fibreux secoeslatux-mémes organisés en
faisceaux fibreux tertiaires. Le faisceau fibrganmitif est composé de fibres et de

cellules : fibroblastes spécialisés (= ténoblastefiprocytes spécialisés (= ténocytes)

Ces cellules constituent 95% des cellules présebnéss5% restants regroupe les
chondrocytes, les mastocytes, les cellules endatbglet musculaires des vaisseaux

sanguins et des cellules dendritiques.

Le collagene est la « brique fondamentale » decHiggcture tendineuse. Le
collagene de type | constitue environ 95% du celtegtotal du tendon. D’autres types

de collagene sont également présents comme lgyeakade type I, 11, IV et V.

Les protéoglycanes sont un groupe hétérogene deipee dans la matrice

extracellulaire du tendon. Le rdle principal de pestéoglycanes est de « piéger »
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'eau au sein du tissu, et ainsi, de résister a&dmpression. Elles interviennent
également dans la cohésion de la matrice extrdaiediujouant ainsi un réle de

« ciment biologique ».

La vascularisation tendineuse est surtout sur udenterminal, sensible aux

sollicitations mécaniques

2. Description du tendon rotulien :
Le tendon rotulien est une lame fibreuse trés saidpuissante.

Il nait de l'apex (ou sommet) de la rotule, se gdiriobliquement en bas et
latéralement, formant avec I'axe fémoral un angknais latéral et se termine sur la

tubérosité tibiale antérieure.
Il est de longueur variable, 43 mm en moyenne.

Le tendon rotulien est aplati d’avant en arriengai® et large, son épaisseur
moyenne est de 7 mm environ. Il est de forme wuntpangulaire, puisque sa largeur
diminue de haut en bas, elle est de 3 cm a samanpiérieure et de 2 ,5 cm a sa partie

inférieure.

Le tendon rotulien est renforcé en avant par desdisuperficielles du tendon du

quadriceps et sur les cotés par les expansionsidsses vastes (médial et latéral).
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3. Rapports anatomiques :
Le tendon rotulien a plusieurs rapports de vois#nag

» |e ligament adipeux en haut.

» la bourse séreuse pré-tibiale en bas expliguanicdiistance de
I’'hnémarthrose dans les ruptures basses du tendaiero

» |a proximité des éléments tendineux de voisinagenpttant la réalisation
de nombreuses syndesmoplasties lors de la réparatiourgicale d'un
tendon rotulien rompu. Ces éléments tendineux sdatfascia —lata, le

demi- tendineux, le couturier et le tendon quagital.
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4. Vascularisation :

La rotule et ses annexes sont vascularisées pdraeshes de division du cercle

anastomotique du genou.

Le réseau anastomotique est réalisé par la jonaienl'artére articulaire
supérieure, de l'artére grande anastomotique igeuéartére fémorale, des artéres
récurrentes, de l'artére tibiale antérieure et d’facon plus modeste des collatérales

péronieres.

Ces diverses sources artérielles échelonnées gelare cranio-caudal finissent

en fusionnant pour former une corolle vasculainégilienne.
Le tendon rotulien est sous la dépendance de phsspgdicules artériels dont:

»= quatre issus des artéres récurrentes (supérieuiefésteure, externe et
interne)
* unissu de l'artere récurrente tibiale antériewrerpa face antérieure

* unissu du réseau infra-patellaire pour sa faceepesre (figure 13).
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Figure 13 : Vue antérieure du genou droit montranta vascularisation du genoJS]

1 : cercle anastomotique du TR; 2 : artere suptale du genou
3 : artere inférolatérale du genou ; 4 . arteiecooflexe de la fibula
(péroné)

5 : artere récurrente fibulaire antérieure ; féra poplitée
7 : artere descendante du genou ; 8 : artere@mgéiale du genou

9 : artere inféromédiale du genou ; 10 : artéorimrente tibiale médiale
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II. Rappels biomécaniques

L’'appareil extenseur du genou participe au maintiercorps en position érigée

et a une action antigravitaire.

A. RoOle du quadriceps :

Le muscle quadriceps est responsable de I'extenamiive du genou. Sa
contraction est nécessaire a la stabilisation diogdors de I'appui monopodal, des
gue le genou est fléchi. La force exercée par lenipeps est transmise au genou par

le tendon rotulien.
Le quadriceps est constitué de quatre faisceaux :

» Le muscle droit fémoral ou droit antérieur est ticataire. 1l est fléchisseur de
hanche et extenseur du genou. La hanche doit &ldlisee pour que le
muscle exerce efficacement son action d’extensian lesugenou. Il est
cependant incapable d'exercer a Iui seul I'extemsommpléte du genou

puisqu’il représente environ 1/5 de la force tothlequadriceps.

» Les trois muscles vastes (intermédiaire, latérahédial) sont extenseurs du
genou. Leur contraction n'est pas simultanée,’datrpas la méme force et il
existe des variations individuelles.

Le vaste médial augmente son activité lors desetbiers degrés d’extension

et prévient la luxation externe de la rotule.
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B. Réle de la rotule :

Maillon important de l'appareil extenseur, la retutemplit trois fonctions

principales :

v Un role de protection antérieure de I'articulatitun genou, étant considérée
comme un bouclier qui protége cette articulatices texposée aux chocs

frontaux.

v' Elle assure la transmission et la répartition d@#traintes au contact de la
trochlée en facilitant le glissement du tendon giegutal, jouant ainsi un

réle de poulie.

v/ Grace a son épaisseur qui va éloigner I'axe durnipegas de celui du fémur,
elle agit comme un levier qui déplace les forcedredetion du quadriceps
vers I'avant, augmentant ainsi le moment d’actiamgdadriceps d’au moins
30 % ! . Cette augmentation du bras de levier quadradigiermet de

diminuer la force nécessaire a I'extension du genou

v’ Elle participe au centrage de l'appareil extensears’opposant, par les

formations capsulo-ligamentaires internes, auxe®ite subluxation latérale.
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C. Conséguences du mouvement

Le fonctionnement normal du mouvement flexion-egiem est basé sur la
présence d’'un valgus fémoro-tibial de 5° a 7° qucenditionner le jeu rotulien et une

action musculaire permanente de stabilisation dyeaen

Du fait du valgus physiologique, l'action du quaeéps a une tendance
subluxante : la force du quadriceps (FQ) tend duseb la rotule latéralement
(figurel4). Cette action subluxante est contrapi@eles déplacements de la rotule en

flexion.

En effet, lors du mouvement de flexion—extensiomeuou, la rotule se déplace
par rapport au fémur. Elle est guidée par la gtngehléenne dans laquelle elle engage
sa créte médiane. Lors du passage en flexion, elteéslialise et bascule en dedans
grace a la rotation interne automatique du tibia & morphologie des versants de la

trochlée.

De plus, en extension, la rotule est en avant ggpart a la tubérosité tibiale
(figurel5). Au passage en flexion, la rotule recpde rapport au tibia du fait du
roulement—glissement vers l'arriere des condyl@sof@ux par rapport aux plateaux
tibiaux en début de flexion, puis a I'engagementlaleotule dans I'échancrure

intercondylienne.

Ainsi, la rotule est située sur le méme plan queutzérosité tibiale a 60de
flexion et en arriere de la tubérosité tibiale a-1@® flexion (figurel5), ce qui permet

de conserver un bras de levier quadricipital etiéca

L’action de stabilisation dynamique de I'appamsitenseur en flexion n’est pas
sans conséquences puisque les contraintes quirceesur la rotule sont

considérables sur le plan sagittal (figurel6).
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La force qui s’exerce sur la rotule, ou force dmpeession fémoropatellaire (R),
est la résultante de la force de traction quadtadg (FQ) et de la force exercée par le
tendon rotulien (FR). Cette force, qui est peu irtgoie en extension, augmente en
méme temps que la flexion de 6% par degré de fiédanElle atteint trois fois le
poids du corps lors de la pratique des escalieratrg fois le poids du corps a-6fe

flexion du genou et sept fois le poids du corps dduge flexion compléete du gengﬁl

Le tendon rotulien, pour sa part, subit des foadéent de 614 kg/cm2 a 5° a 1
039 kg/cm2 a 90%! . Si I'on diminue la longueur du tendon rotuliées forces de
compression R1 au niveau de la face postérieuta d#ule augmentent du fait de la

diminution du bras de levier.

Ainsi, I'appareil extenseur du genou est une anépe tres puissante, les
forces maximales retrouvées au sein des tendondrigipial et rotulien étant

respectivement de 3200 et 2800 newtdhs
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Figure 14 : I'action subluxante de la force du quadceps g

1 : force du quadriceps (FQ)
2 : joue latérale de la trochlée fémorale
3 : tubérosité tibiale antérieure

4 : valgus physiologique du fémur
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Figure 15 : position de la rotule en extensiort a différents degrés de flexion du
[5]
genou

genou en extension : la rotule est en avant dmibdarosité
tibiale antérieure

genou en flexion a 60° : la rotule est alignée deaetubérosité
tibiale antérieure

genou en flexion a 90° : la rotule est en arrieedadtubérosité
tibiale antérieure
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Figure 16 : les forces exercées sur la rotule sug plan sagittaI[S]

A : genou en extension

B : genou en flexion

1 : la force de traction quadricipital (FQ)

2 : la force de compression fémoropatellaire

3 : la force du tendon rotulien (FR)
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III.Rappel sur la maladie lupique

Prototype des maladies auto-immunes non spécifiqliesgane, le lupus
érythémateux disséminé (LED) ou lupus érythémasgsiemique est une connectivite
d’expression clinique trés variable caractérisée lpaproduction d’anticorps anti-
nucléaires et particulierement d’anticorps anti-ADtif. Il peut étre associé a la
présence d'un anticorps antiphospholipides (APL)aeson corollaire clinique, le
syndrome des anticorps antiphospholipides (SAPlqatérisé par des thromboses

récidivantes.

Le LED est une maladie rare (au sens épidémiolagiguevalence <1/2 000
définissant les maladies rares), mais il reste cmenectivite fréquente avec des
manifestations cliniques variées. Son incidenceestinée de 3 a 4 nouveaux cas
annuels pour 100 000 et sa prévalence (35 cas lanpor 100 000) est plus élevée

dans la race noir@ .

Classiquement, il s’agit d’'une femme jeune en ierid’activité ovarienne (85

fois sur 100 chez la femme).

L'hétérogénéité clinique de cette maladie est anksure de sa complexité
étiopathogénique, comprenant a la fois des factgargtiques, immunologique et

environnementaux.

En raison du polymorphisme de l'affection, la dggan d’'une forme clinique
typique est impossible. Les manifestations les pléiguentes et les plus révélatrices
sont rhumatologiques pouvant aller de simples anlyalgies a des arthrites vraies , et
dermatologiques comprenant essentiellement I'emyéhéacial spécifique dit « en aile

de papillon » ou « en vespertilio ».
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Les manifestations les plus séveres incluent unphrité, des troubles
neurologiques, une anémie et une thrombocytopéries atteintes viscérales, qui
peuvent toutes réveéler aussi la maladie, s’assbéies de poussées a des signes

généraux : fievre, asthénie, amaigrissement.

Le diagnostic du LED repose sur un faisceau d'aequms cliniques et
biologiques. L’American College of Rheumatology (RXCa publié en 1982 une liste
révisée en 1997 de 11 criteres, un nombre minirdam étant exigé pour retenir le

diagnostic de LED avec une sensibilité et une $ipééide 96 % (tableau 1).

La maladie lupique évolue par poussées successiescoupées de périodes de
rémission de durée et de qualité tres variables.ofmose schématiquement des
formes bénignes principalement cutanéo-articulagtesles formes graves associant

diverses atteintes viscérales.

Les objectifs du traitement sont de traiter lességes aigus qui peuvent
compromettre le pronostic vital, minimiser les tieg de poussées pendant les
périodes de relative stabilité et contrOler les gimes qui se répercutent sur la

qualité de vie au quotidien.

Le traitement des formes mineures cutanéo-artimgaiepose sur l'aspirine (2 a
4 g par jour), les anti-inflammatoires non stéreiidi(AINS) et L'hydroxychloroquine :
antipaludéen de synthése dont l'efficacité est peusans que le mode d’action soit

parfaitement élucidé.

Le traitement des formes viscérales repose suorEothérapie. La prednisone
(Cortancyl ®) est le corticoide de référence. Sdté@muement, la posologie employée
est de 1 mg/kg/j dans les formes graves (gloméégbrite proliférative diffuse,
anémie hémolytique) et de 0.5mg/kg/j dans les plaas et les péricardites. Les effets

secondaires de la corticothérapie doivent étreémyatiqguement prévenus.
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L’administration de fortes doses de corticoidesvmae veineuse dite technique
des « bolus » est employée dans le traitement @lesspes graves, notamment rénales

et neurologiques.

L’emploi des traitements immunosuppresseurs dansidiadie lupique ne se
congoit gqu'avec discernement. Leurs risques (iidast a court terme, stérilite,
oncogénese possible a long terme) font limiter ladication aux formes viscérales

graves ou corticodépendantes.

L'anticorps monoclonal anti-CD20 est indiqué adamént chez les patients plus

séverement atteints n'ayant pas répondu aux traitesnhabituels.

Malgré I'amélioration du pronostic apres lintrotioie des corticoides et des
immunosuppresseurs, le LED continue a impacteifggtivement la morbi-mortalité

des malades atteints.
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Tableau | : Les critéeres diagnostiques du LED défiis par 'ACR [10]

Criteres de I'ACR

Eruption malaire en « aile de papillon »

Eruption de lupus discoide

Photosensibilité

Ulcérations buccales ou nasopharyngées

Arthrite non érosive touchant au moins 2 articolagi périphériques
Pleurésie ou péricardite

Atteinte rénale : protéinurie > 0,5g/jour ou cylinde

Atteinte neurologique : convulsions ou psychose

© 00 N o 0o B~ W N PP

Atteinte hématoligique :
- Anémie hémolytique
- Ou leucopénie < 4000/ul constatée a 2 reprises
- Ou lymphopénie < 1500/ul constatée a 2 reprises
- Ou thrombopénie < 100000/ul en Tlabsence de cause
médicamenteuse
10 Désordre immunologique :
- Anticorps anti-DNA natif positif & un taux anormal
- Ou présence d’anticorps anti-Sm
- Ou titre anormal d’anticorps anti-cardiolipine (Ig@ IgM)
- Ou fausse seérologie syphilitique positive connupude au moins
six mois (VDRL, TPHA)
11 Présence de facteurs antinucléaires a un titrenaioen I'absence de

médicament inducteur.
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PARTIE II : RUPTURE
W DUTENDON

S ROTULIEN
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I. Définition:

La rupture du tendon rotulien est définie par umduteon de continuité
intéressant les cordons fibreux du tendon et lagyqui les entoure. La lésion peut étre

partielle ou totale, proximale, distale ou corplerel

II. Circonstances de survenue :

Les ruptures du tendon rotulien peuvent survenie suun traumatisme violent:
ruptures traumatiques. Comme elles peuvent surgans traumatisme ou a I'occasion
d'un traumatisme de faible énergie: ruptures atetiques ou spontanées. Ces

derniéres auxquelles on s’intéresse particulierémi@ns notre travail.

D’une maniere générale, les ruptures traumatiquegeninent chez des sujets
sportifs. En revanche, les ruptures spontanéesiesument plutét chez les sujets

sédentaires, et surviennent sur des lésions etastan
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III.Mécanisme :

Le mécanisme typique d’une rupture du tendon retudist, selon Endt! , une
contraction violente excentrigue du quadriceps esuant sur un genou fléechi ou le
rapport de force : tendon quadricipital et tendotulien est inversé (réception de saut,

trébuchement, relevement d’'une position accroupie).

En fait, ce mécanisme lésionnel peut étre, seldiyde de patients rencontrés,
indirect (5 cas sur 9 pour Badel[‘)‘h) résultant d’une contraction brutale contrariée pa
une flexion forcée du genou a plus de 90°, ou kieect par choc sur le genou fléchi
lors d’'un accident de la voie publique, avec uncchppliqué sur la région sous

rotulienne a 90° de flexion.
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IV.Siege et nature des lésions :

A. Nature des lesions :

La rupture du tendon rotulien peut étre completgantielle. Le plus souvent il

s’agit de Iésion complete, soit 97% des cas rappgar la littérature? | d’'une part.

D’autre part, les ruptures du tendon rotulien medwvétre unilatérales ou

bilatérales. Ces derniéres étant les moins fréesBrit

B. Siége des lésions :

La rupture peut apparaitre a la partie haute ddotemotulien juste sous la pointe
de la rotule, a la partie moyenne du tendon ou paléie basse du tendon juste au

dessus de la tubérosité tibiale antérieure (TTA).

Il existe assez souvent une avulsion osseuse pl@riée de la rotule et rarement

une avulsion au niveau de la TTA.

141

La Iésion la plus fréquente selon les travaux celyt™™ et deest la désinsertion

rotulienne suivie de la rupture en plein corps.aCarait dd a :

» l'existence de contraintes maximales au niveawadminte de la rotule par
défaut de déformation du tendon lors de la misteesion™ ;
« la vascularisation précaire ;

* la structure fibrocartilaginedgb.
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Il est & noter que la plupart des cas de ruptungae ont été observés chez des
patients présentant des maladies chroniques ddddét grande résistance d’'un tendon
rotulien normal ce qui suggere l'intervention d’processus pathologique dégénératif

facilitant la rupture.

Les désinsertions proximales ou distales sont balleiment retrouvées chez des

patients sains sans signes d’atteinte systémiqllmacale[le] :

C. Lésions associées :

La rupture du tendon rotulien est rarement isotégétend toujours sur les cotés

en exposant les condyles en sous-cutané selondddel

Dans les ruptures totales du tendon rotulien, i=roms sont constamment

retrouvés sectionnés par de nombreux auf&{iféd* "]
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V. Classification:

Plusieurs classifications ont été utilisées pourrid® les ruptures du tendon

rotulien dans la littérature.

En 1981, Siweck et Rad”! ont publié la premiére large série de 36 cas de

rupture du tendon rotulien traités qu’ils ont dévarbitrairement en :

» Réparation immédiate (diagnostic et réparatiomaasemaines de la
rupture)

» Réparation retardée (plus de 2 semaines)

En 1984, KELLY et all™ ont classé leur série de 11 ruptures selon la

configuration anatomique de la déchirure au mordera chirurgie:

= Transverse
= EnZ

= En U inversé

En 1994, HSU et aff* ont partagé leur série de 35 ruptures en trasiEgs

selon le siege de la rupture :

= Type 1 : rupture haute (pointe rotulienne)
= Type2 : rupture moyenne (corps du tendon)

= Type 3 : rupture basse (tubérosité tibiale antégeu

La classification basée sur la chronicité utiligée Siweck et Rao s’est avérée
étre la plus utile pour évaluer le pronostic etdpeele résultat final apres réparation

chirurgicale.
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VI.Données épidémiologiques :

A. Fréquence :

La rupture du tendon rotulien est la troisieme eads rupture de I'appareil
extenseur aprés les fractures de rotule et lesirestdu tendon quadricipitdt?>?? |

Cependant elle reste une éventualité tre$rdte
B. Age:

Les ruptures du tendon rotulien surviennent chezsigets de moins de 40 ans
[211.12] (38) (98 % des cas dans la série de Siweck et'Byoavec une fréquence

élevée lors de la troisieme décade.

Selon Enad™! | les sujets de plus de 40 ans ont tendance a @ ®iruptures de

I'appareil extenseur au niveau du tendon quadtalipi

C. Sexe:

D’une maniére générale, les ruptures du tendon lieatu surviennent

préférentiellement chez 'homnfe"!

Par contre, les ruptures spontanées du tendoriemtslirviennent 2,3 fois plus
chez les femmeé™ . Ceci semble refléter la prédominance féminine mealadies du
systeme (Lupus et polyarthrite rhumatoide) qui $estpathologies les plus liées aux

ruptures spontanées.
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VII. Etiopathogénie de la rupture tendineuse spontanée :

Deux principales hypotheses ont été émises paralgsurs concernant les

ruptures tendineuses spontanées :

v" I'hypothése vasculaireou la diminution du flux sanguin dans le tendon
causée par I'age et les pathologies prédisposdatrapture, aboutit a une
dégénérescence tissulaire a l'origine de la ruptspentanée. On en
rapproche le rdle de la corticothérapie par voieégdle, qui, par le biais de
la nécrose fibrillaire et de la désorganisatio’'dé&a-structure du collagene,

peut prédisposer a la rupture.

v I'hypothése mécaniqugui par les microtraumatismes tendineux entragee d
dommages tissulaires conduisant a un affaiblissenden tendon et sa

régéneération incomplete.

Un facteur prédisposant est souvent identifiee ¢bepatients avec une rupture

tendineuse spontanée.

La plupart des cas décrits dans la littérature &gt associés a des maladies
systémiques ou a des troubles endocriniens. Daudtedes soulevent des ruptures

d’origine médicamenteuse.

Il est a noter également que les contraintes m@aasijouent tres certainement
un role prépondérant dans la genese des ruptuneinéeises spontanée, surtout

enregistrées aux membres inférieurs.

Par contre, aucun facteur prédisposant n'a étéifaenlans certains cas quoi

gu'’il s'agisse d’'une éventualité extrémement rardéaorupture survient chez des sujets
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en bonne santé apparente sans antécedent patlh@ogitpble et sans notion de prise

médicamenteugé? .

Dans notre travail on s’'intéresse aux rupturesesaldn rotulien, mais d’autres
tendons peuvent étre siege de rupture tendineusatase comme le tendon
d’Achilles *2° et le tendon quadricipit&f®?” d’une part, et méme des tendons se
situant au niveau d’articulations non portanteqte les tendons des extenseurs des

(28]

doigts*™ , d’autre part.

Le tendon rotulien est le deuxieme tendon le phssstant du corps humain apres
le tendon d'Achilld®!,

En effet, la rupture d’un tendon rotulien normatessite expérimentalement une
force équivalente a 17,5 fois le poids du corpsrs&lernicke et df?. Cette condition

rend probable la mise en jeu de facteurs fragiliatendon rotulien avant la rupture.

Des études histologiques de la rupture spontanéerdion rotulien ont montré
des anomalies structurelles consistant principatmen des changements

dégénératifs :

Les tendons sont nettement amincis, avec des eh@mmgs dégénératifs
chroniques et réparatifs a I'examen histologigwafarmément a la théorie proposée

par Davidson et Salo qui parle de microfissuresdmant la ruptur@f] .

D’ailleurs, la plupart des auteurs pensent queipdure pathologique ne survient

gu’aprés g'un degré critique de dégénérescenagitpris place.
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Selon Taylor et al

3% les cas de rupture spontanée bilatérale du teratalien

peuvent étre divisés en trois groupes :

Le premier groupeest constitué de patients atteints de maladies- aut

immunes ou systémiques. Ces conditions produises® Bactions
inflammatoires qui modifient la structure du tend@e sont des facteurs
géneéraux qui interviennent dans ce cas.

Le deuxiéme groupeconcerne les patients qui font usage de

corticostéroides oraux ou injectables. Les cortero$des semblent
affecter la synthese de collagene et de l'apporsatey au ligament, et
I'affaiblir. D’autres médicaments ont été égalemantiminés. |l s’agit
de facteurs iatrogenes.

Le troisieme groupe regroupe des patients qui présentent des lésions

inflammatoires et dégénératives attribuables a mésotraumatismes

répétés. Ce qui souléve le rdle des facteurs mguesi
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A. Les facteurs généraux :

1. Les maladies systémiques :

Un tres grand nombre des ruptures spontanées diecifRes dans la littérature,
se sont produites chez des patients suivis pour me$adies du systéme.
Principalement le lupus érythémateux dissémih@&!’ 22526l

rhumatoidé*®.

et la polyarthrite

L’étiopathogénie de ces atteintes reste complexenalt élucidée car il est

difficile de faire la part entre les effets propeela maladie et les effets du traitement.

La corticothérapie prescrite au cours de ces nedadiun réle majeur dans la
survenue de la rupture tendineuse, étant donndaggeasi-totalité des cas rapportés
dans la littérature étaient sous corticoides. Toigeun cas de rupture du tendon
d’Achille inaugurale du Lupus, survenue avant tquise de corticoides, a été décrit
dans le travail publié par Benijilali et B . ce qui suggere le role de l'inflammation

au cours du lupus comme hypothese étiopathogénique.

a. Le lupus érythémateux disséminé :

Le travail de Pritchard et Berné?f] a étudié la fréquence de survenue de la
rupture du tendon rotulien chez des patients sypwaisr LED, tout en essayant de
caractériser les signes cliniques qui pourraie@tipe la rupture. Parmi 180 patients
suivis pendant dix ans, quatre seulement ont ptésere rupture du tendon rotulien.
Les auteurs ont conclu que la rupture du tendomesiant dans le cadre de lupus

semble étre associée a :
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» une longue durée de la maladie (7—20 ans),

= une corticothérapie prolongée (7—15 ans) avec pcésau moment de la
rupture, de complications de la corticothérapie anohent facies
cushinoide et ostéonécrose,

» une arthropathie déformante des mains (arthropdthigaccoud) ,

= une activité minime voire absente de la maladie.

Cependant, il est difficile de déterminer si cesactristiqgues constituent des
facteurs de risque spécifiques pour la ruptureesaldn rotulien au cours du lupus

étant donné le petit nombre des cas rapportés.

Sur le plan histologique, différents phénomenesimmatoires ont été décrits au

niveau du site de la rupture :

= infiltrat inflammatoire mononucléé périvasculadfe®!
= néovascularisatioti>?!,

= myopathie vacuolair>34,

Dans le cadre du LED, le site de la rupture sp@#agreut varier selon les cas,

mais le tendon rotulien reste la localisation lasgtéquente.

Par ailleurs, plusieurs tendons peuvent étre siEgeupture spontanée chez le

méme patient. Ces atteintes peuvent survenir siméthent® ou séparémerlﬁ‘”.
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b. L'association avec I'arthropathie de Jaccoud :

La présentation clinique la plus commune du lupythémateux disséminé est
faite d’arthralgies ou d'arthrites, qui peuventiégelopper dans une forme déformante
et non érosive d'arthropathie appelée « l'arthrojgatde Jaccoud ». Il s’agit d’'un
syndrome classiqguement décrit au cours du LED ahdmatisme articulaire aigu et

qui intéresse principalement les mains et les pieds

Le mécanisme étiopathogénique de ce syndrome dstamau, mais un travail
décrivant I'aspect IRM de l'arthropathie de Jaccaudcours du LED, a démontré que

B En théorie, la

le siege électif de l'inflammation était le tendam-héme
ténosynovite observée dans ce cas pourrait conduiedfaiblissement des tendons et

devenir un risque majeur de rupture suite a urmiedisme minime .

Drailleurs, Selon Alves et af*¥, 'association entre I'arthropathie de Jaccoud et
la rupture tendineuse spontanée au cours du LEI@ ao@is-estimée dans les travaux
publiés. Leur étude a répertorié 55 cas de ruptiemeineuse spontanée chez des
patients lupiques, dont 16 (29%) avaient simultagr@nune arthropathie de Jaccoud.
De la, ils ont conclu que cette arthropathie pauéte reconnue comme facteur de
risque de la rupture du TR chez un patient atidenLED. Ce qui rejoint les résultats
de Pritchard et Berny qui comptent I'arthropathéeJdiccoud parmi leur liste citée ci-

dessus.

Par contre, Cette constatation vient remettre esecdavis d’Apard et Mouf®!
qui avaient conclu I'absence de corrélation en@reolution locale déformante de la

maladie lupique et la survenue d’une rupture temgie spontanée.

Par ailleurs, dans le cas que nous rapportonsatiante était suivie pour LED

depuis 10 ans et elle présentait une arthropathidcoud.

52



2. Maladies métaboliques et endocrinopathies :

a. L’insuffisance rénale chronigue :

Plusieurs cas de rupture spontanée du tendonewotoin été décrits chez des

patients atteints d’insuffisance rénale chroniquetade d’hémodialyse.

La survenue des ruptures spontanées chez l'inaoffi€nal est liée a la longue

durée d’hémodialyse et a I'hyperparathyroidie sdaoe.

En effet, le processus de 'hémodialyse peut proeogles complications tels

gue I'amylose a béta 2-microglobuline (amyloidise & la dialyse).

Dans ce type particulier d'amylose il existe unedpction anormale d@2-
microglobuline qui est métabolisée par les rein®i@at normal, tandis que chez les
insuffisants rénaux, elle s'accumule dans le sarg des taux supérieurs a 30 fois les
valeurs normales. Par conséquence, elle se déposesau des articulations, des os et

des structures tendineuses. Ce dépo6t entraine2daoetion de I'élasticité du tendon et

prédispose a la rupture suite & un stress milithe

Par ailleurs, les patients atteints d'insuffisan@&male chronique peuvent

développer une ostéodystrophie rénale et une pgpahyroidie secondaire ce qui
conduit a l'ostéoporose généréﬁ?a1 avec résorption osseuse et affaiblissement de la

jonction tendon-os ce qui favorise la rupture tapdse.

Il est a noter également la dégénérescence cawséBapidose métabolique
chronique liée a l'insuffisance rénale chroniquestage terminal, conduisant au dépot

d’élastine au niveau des tenddirs.
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b. L’hyperparathyroidie :

L’hyperparathyroidie primaire est aussi liée aupture tendineuse spontanée du

tendon rotulien.
En effet, I'hyperparathyroidie fragilise le tendem provoquant :
* une résorption osseuse sous-periostée,
» une inflammation microcristalline,

= des troubles vasculair&s.

c. Le diabéte:

oy

Seulement tres peu de cas de rupture du TR ontléméts chez des patients

atteints de diabéte, selon le travail publié pdaeReet all®!

L’hypothéese vasculaire décrite ci-dessus sembéeigtriminée dans ce cas.

d. Autres :

D’autres cas de rupture spontanée du TR ont etétslélans la littérature chez
des patients suivis pour des maladies qui ne smhpbituellement liées a la rupture

tendineuse tels que I'ostéomalalfla goutte*>2® et I'obésité morbid&® .
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B. Les facteurs iatrogenes :

1. Les glucocorticoides :

Les glucocorticoides sont largement utilisés eneauid@, que ¢a soit par voie
générale ou par voie locale, pour traiter divensedadies (maladies du systéme et
tendinopathies par exemple) et ce pour leur puissatapacité a supprimer

I'inflammation et donc soulager la douleur qui y @ssociée.

En dépit de cette efficacité anti-inflammatoires gont jugés responsables de
nombreux effets indésirables de gravité variablepmpris des atteintes tendineuses
pouvant aller jusqu’a la rupture. Toutefois le rdieect des glucocorticoides dans la

rupture tendineuse spontanée reste controverse.

Plusieurs cas de rupture tendineuse spontanéaérdpgportés chez des patients
sous corticothérapie chronique par voie générales dhverses conditions (comme

mentionné ci-dessus) et aussi aprés injectionéod@lcorticoidels®3738:3940

Cette association fréquente entre corticoide eturaptendineuse spontanée a
amené de nombreux auteurs a retenir un role délékerce type de thérapeutique.
Cependant, I'absence d’étude clinique contréléssiajue le rble vraisemblable de la
dégénérescence tendineuse préalable, laissent piardoute quant a la réalité d’'une

ténotoxicité des corticoides.

D’ailleurs, les résultats des études expérimentaiésales menées sur le sujet
restent controversés, du fait de la diversité dedaies étudiés, des sites tendineux

analysés, du type de corticostéroide administré&adgose et de la durée d’exposition
[41]

Le travail de Zhang et al*” a étudié les effets de la Dexamethasone sur la

prolifération et la différenciation des cellulesisbes humaines du tendon (hTSCs) qui
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peuvent avoir un impact direct sur la cicatrisattendineuse. Les résultats de leur

étude étaient comme suite :

» |e traitement par Dexamethasone a des concentsafamibles stimule la
prolifération cellulaire, alors que des concentrati élevées diminuent

significativement cette derniére.

= 4 toutes les concentrations utilisées, le traiténmetuit la différenciation des
hTSCs en cellules non tendineuse (non-ténocytésine suppression quasi

totale de I'expression du collagéne de type I.

» L'implantation des hTSCs traités par Dexamethaspeedant une courte
période (3 semaines) a donné lieu a la formationtiskus adipeux et

cartilagineux.

Les auteurs de cette étude ont conclu donc quaiterhent par Dexamethasone
épuise le pool de cellules souches, et conduitfarfaation de tissus non-tendineux

qui rend le tendon sensible a la rupture.

D’ailleurs, selon de nombreux auteurs le rble dediaoides serait d'étre a
I'origine de remaniements dégénératifs avec altarate I'ultra-structure du collagene
au niveau du site de la ruptu‘zé'%]. L'effet des corticoides pourrait s’exercer a

plusieurs niveaux :

Inhibition de la synthése de collagdfig®*!!

Stimulation de I'activité de la collagénd&&*!

Inhibition de la prolifération des fibroblastéd

Diminution du flux sanguiff->®!
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= Action antimitotique sur les ténocyt@g

A l'opposé, de nombreux auteurs ont remis en caeseeffets redoutables des
corticoides, et estiment que la rupture tendinespemtanée ne pourrait étre due a la

corticothérapie seule.

Plusieurs études affirment qu'aucun cas de ruptiurédendon rotulien n'a été
signalé, chez les patients traités par corticoffiérpour d’autres maladies telles que

lasthme, les troubles lymphoprolifératifs, leeamites cutanées, ou autfe&”,

Selon Cooney et ¥ 1a rupture spontanée du tendon rotulien (ou aatrdon)
serait donc due a I'évolution de la maladie ellesméou a la corticothérapie ajoutée

au processus de la maladie de base.

Dans le cas que nous rapportons, la patienteé&galement sous corticothérapie

orale chronique.
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2. Les fluoroquinolones:

Les fluoroquinolones, largement prescrits danspathologies urologiques et
respiratoires pour leur efficacité antibactérierord, été incriminés dans des
phénomenes de ténotoxicité. Plusieurs cas de t@palinies dont certains compliqués

de rupture tendineuse ont été décrits suite aaiemnent par fluoroquinolones.

Toutes les fluoroquinolones n'ont pas le méme pudi ténotoxicité, méme si
chacune d’entre elles a pu étre impliquée, a I'sirad’'une ou plusieurs observations

publiées.

Selon Khaliq et zhanél®!, qui ont effectué une revue de 98 cas dans éaditire
d’atteintes tendineuses attribuées aux fluorogomed, la péfloxacine et la

ciprofloxacine sont les molécules les plus impliegié

Par ailleurs, quelques observations rapportées amnhporté des études
histologiqgues mettant principalement en évidence zmes de nécrose tendineuse et
une réaction inflammatoire d’intensité modéréefidiément interprétables au stade

de rupturé*Y.
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3. Les statines :

Les statines constituent une classe thérapeuti@jeune dans la prise en charge

d’'un éventail croissant d’affections.

De nombreux cas de tendinopathie et de ruptureirtense ont été signalés au
bout d’'une période d’exposition relativement prgéa (un a deux mois). Cette
ténotoxicité ne semble pas étre liee aux effet@smdbles musculaires connus des

statines.

Les atteintes tendineuses peuvent survenir avetedoes statines, toutefois
I'atorvastatine, la simvastatine et la pravastasiowt les plus incriminées. Ce qui serait

du probablement a une utilisation plus importaeeks trois dernieres molécul&s .

4. Les anabolisants et testostérone :

Les stéroides anabolisants et la testostéroneténitiisés pendant longtemps,
dans des conditions devenues a présent illegadess,gméliorer les performances des

sportifs en compétition.

Chez le sportif, 'abus de traitement anabolisaxjiose au risque de rupture
tendineuse, surtout au niveau du tendon d’Achtbedon rotulien, tendon du long
biceps, et du tendon du sus-épineux. D’autres ikat&dns ont été rapportées : tendon
quadricipital, tendon du triceps brachial, des es¢éeirs des doigts et des muscles

pectoraud*! .

L'effet des traitements anabolisants sur les teadarmmains est trés mal connu.
Par ailleurs, les études animales ont montré dedifications de la structure

tendineuse fragilisant le tendon aprés un traitémpeiongé par anabolisants.
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5. Autres:

D’autres cas de rupture spontanée du tendon rotdl@rigine iatrogene ont été
décrits dans la littérature, notamment apres eagelcentromédullaire d’alignement
au niveau de la jambe, ligamentoplastie du LCA3 ket suite d’'une arthroplastie totale

du genod*®,

Drailleurs, selon Boublik et af"!, un antécédent de chirurgie du genou peut étre

considéré comme un autre facteur de risque deptaneispontanée du tendon rotulien.
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C. Les facteurs mécaniques :

Les microtraumatismes tendineux répétés ont ét@mimes dans la survenue de
tendinopathies chroniques et de rupture secondhiretendon rotulien chez les

sportifd!>Y,

En effet, la fréquence des ruptures du tendoniestudst accrue chez les sportifs
souffrant de tendinopathies chroniques liées andesotraumatismes répétés, selon de

nombreux auteurd*°22471

Le Jumper’s Knee, littéralement, « genou du sautewrst une tendinopathie du
tendon rotulien tres fréequente dans les sportssséaat des impulsions et des sauts
(comme le basket-ball, le volley-ball, le tennis,slhut en longueur ou en hauteur, le
football etc..) et aussi les sports nécessitarttavail important du quadriceps (comme

le cyclisme) .

Les lésions initiales de cette pathologie sont demicroruptures » ou
« microfissures », le plus souvent d'origine mi@oimatique, responsables de nécrose,
d'cedéme ou de fibrose pouvant conduire a la foomade |ésions macroscopiques
pathologiques (nodules, kystes, calcifications,ifiessions) dont certaines peuvent

s’accompagner de phénomenes inflammatoires.

La classification de Blazina révisée par Roelsb{@au 1) permet d’apprécier le
retentissement fonctionnel de cette tendinopatbgéerupture du tendon rotulien en
constitue le stade ultime. Ainsi, la rupture sunvieolontiers sur un tendon dégénératif

a la suite de microtraumatismes répé‘%s

Par ailleurs, le vieillissement tendineux pourréite un autre facteur qui
intervient dans I'hypothése mécanique de la ruptenelineuse en théorie. De facon
générale les tendons perdent progressivement a&ge leurs propriétés initiales
d’élasticité et de résistance. Ce qui les affaddlies rend susceptibles a la rupture.
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Or, pour le cas du tendon rotulien les rupturestpeees surviennent presque
toujours chez des sujets jeunes, ce qui écartaimenent ce facteur des hypothéses
étiopathogéniques élaborées par les auteurs camdmsujet. Laissant ainsi la place

aux microtraumatismes répétés

Tableau II: classification des tendinopathies élalré@e par Blazina et révisée par Roef&”

Classification de Blazina

Stade | Douleur en fin d’effort.

Stade I Douleur a I'échauffement, disparaissant a I'eftertéapparition en
cas de fatigue physique.

Stade Il a) Douleur permanente lors de l'effort avec dimiomtde la
guantité et de la qualité de I'activité sportive.
b) Douleur permanente interdisant I'activité spati

Stade IV Rupture tendineuse
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VIII. Diagnostic positif:

Le diagnostic de la rupture du tendon rotulienaasint tout clinique, toutefois
des examens complémentaires peuvent étre nécesaaigiagnostic surtout dans les

cas atypigues ou vus tardivement.

A. Les signes cliniques :

Le maitre signe de la rupture du TR est le dédieit’extension active du genou.
Ce signe est toujours présent bien que parfoiseflarhent masqué par l'intégrité

relative des ailerons rotuliens.

D’autres signes, quoique parfois peu évidents, @eugontribuer au diagnostic,

comme :
= Un genou augmenté de volume ;
» Une dépression sous-rotulienne douloureuse a jeapaih ;

= Une rotule ascensionnée par rapport au c6té opposé.

Ainsi, la décision thérapeutique s’appuiearavout sur la constatation d'un

déficit d’extension active.

Le diagnostic a la phase aigué s’avere souverititgffid’ou les frequents retards
de diagnostic.

A titre d’exemple, dans la série de Siweck et Rdo parmi les 36 cas de rupture
du tendon rotulien rapportés, 10 cas (28%) onimetiédiagnostiqués a lI'examen initial,

et 7 cas (19%) ont été négligés et le diagnosétegosé plus de 2 semaines apres la
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rupture. Un autre cas, rapporté par cooney éthla été diagnostiqué initialement
comme « myopathie stéroidienne » , par conséqulenidiagnostic de rupture du

tendon rotulien a été retardé de 6 mois.

Selon Enad* , le retard du diagnostic est du, dans certaigs &aine intégrité
des ailerons rotuliens qui permet une extensioiveaau genou mais uniquement

contre pesanteur. Ce qui rend le diagnostic diffici

Une autre difficulté se pose dans les formes lvd#t8, ou les signes physiques

sont symeétriques ce qui limite la valeur compagapear rapport au coté « sain>*

D’un autre c6té, le diagnostic clinique est encoltes difficile dans les formes
invétérées, car tous les signes physiques sonemiggs un moindre degré, d’ou

I'importance des examens complémentaires.
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B. Les examens complémentaires :

Dans tous les cas atypiques, des exploratiatislogiques peuvent se discuter
mais elles ne doivent pas faire retarder l'inteti@n chirurgicale. En fait, il est

classique de constater un aspect faussementaasslans ce type de pathologie.

1. Laradiographie standard:

Le signe radiologique de la rupture du tendon retlen imagerie standard, est
la mise en évidence d’une rotule haute dite « [sasdia » . Pour définir cette derniére

plusieurs méthodes ont été utilisées :

» La méthode de Blumensaatécrite en 1933, elle a été la méthode la plus
utilisée jusqu’a les années 1970. Sur une radidggage profil genou fléchi a
30°, une rotule haute se situe au dessus de la lignBlumensaat : ligne

intercondylo-trochléenne projetée vers l'avanguifel7)

» La méthode d’'Insall & Salvatdécrite en 1971, elle établit un rapport erdre |
longueur de la rotule dans sa plus grande diagqh&le et la distance de la
tubérosité tibiale antérieure au pble inférieurlaleotule (LT) : c’est le ratio
d’insall-Salvati (LP/LT). Elle nécessite un proftrict du genou a 30° de
flexion, et une bonne visualisation de la tubéeogibiale antérieure. Une

valeur inférieure a 0,80 définit une patella aftgurel8)

» La méthode de Caton et Deschamplgcrite en 1977, elle établit un rapport
entre la longueur de la rotule dans sa plus gralagonale (idem Insall &

Salvati) et la distance entre la pointe de la eottlle bord antérosupérieur du
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tibia (PT/LP)(figurel9. Cetteméthode est valable quel que soit le degr
flexion dugenou entre 10 et 80°. Elle nécessite lement d’avoi une bonne
visualisation de la rotule et de I'extrémité supere du tibia. Cette méthode
eté modifiee en 19¢ (méthode de Caton & Deschami facon a éliminer
les artefacts secondaires a la pointe ( rotule. On parle de patella alta »

lorsque sa valeur est supérieure a

Figure 17: schéma montrant la ligne de Blumensadt”
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Figure 18: schéma montrant le ratio d’'Insall-Salvati [2]
A : rotule en position norme
B : rotule haute patella alta »

LP : longueur de la rotu

LT : distance entre la pointe de la rotule et la”
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Figure 19 : schéma montrant I'index de Caton et Deﬂ;namps[So]

AP : longueur de la rotule

AT : distance entre la pointe de la rotule et ledtentérosupérieur
du tibia
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2. L’échographie :

L’échographie des parties molles, de réalisationpt et anodine, montre en cas
de rupture totale du TR, une interruption comptigs fibres tendineuses séparées par

une plage hypoéchogene (hématome). (figure20)

En cas de rupture partielle, elle objective unermiption partielle du tendon sur

le plan transversal ou une dissection des fibregegplan longitudinal.

Figure 20 : images de I'’échographie des parties res du genouISl]

A : image échographique d’'un tendon rotulien normal

B : image échographique d’un tendon rotulien rompu

69



3. Latomodensitométrie:

La TDM permet une étude précise et comparative anecanalyse de facon fine

de la corticale osseuse.

La rupture entraine des modifications de la demkitéendon selon le type de la

|ésion.

4. L’imagerie par résonance magnetique:

L'IRM est le meilleur examen: elle montre un hypegnal en T2 traduisant

I’'hémorragie ou I'oedeme du défect étendu en zos&peure infra-patellaire.

Elle permet également I'appréciation du moignordieeux résiduel préjugeant

de sa valeur biomécanique.

L'IRM trouve ses indications dans les formes néggig si le diagnostic est

douteux, ou devant une suspicion de Iésions intredéaires associées.
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Figure 21 : image d’'IRM du genou droit montrant un tendon rotulien rompu

avec un gros kyste remplacant la partie proximal duendon %
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IX. Traitement :

Lorsque le diagnostic de rupture du tendon ratuliest pose, seule une
réparation chirurgicale doit étre proposée etgoelle que soit I'ancienneté de la

rupture car le traitement orthopédique est inedicd! .

LE traitement chirurgicale a comme objectif d’obteme réparation solide a fin

de pouvoir débuter rapidement la rééducation fonaoelle.

Les différents auteurs proposent de traiter le danatulien dans les 10 jours
suivant sa rupturélz] . En effet, la réparation des formes négligéessaprsemaines

est difficile, du fait de la rétraction du quadpseet de I'ascension de la rotule.

Les interventions pratiquées sont assez diversesaieon de la variété des
|ésions rencontrées, récentes ou anciennes, egwdution de la conception des

techniques chirurgicales.

D’une maniéere générale, I'installation du patiemfait en décubitus dorsal avec
une cale en bout de table ou en utilisant un sugponénisque maintenant le genou
flechi a 45°. L’extension est obtenue facilementeposant le genou sur la table ou en
faisant soutenir le pied par I'aide opératoireside la réalisation de la suture, dans le

but de détendre transitoirement les berges.
La voie d’abord antérieure est verticale médiamgrée sur le tendon rotulien.

De nombreuses techniques chirurgicales ont étéiteeqrar les auteurs, sans

pouvoir prouver la supériorité d’une technique fagoport a une autre.

Le principe est d’effectuer la suture du tendomlienh rompu et de protéger cette

suture par diverses moyens.
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Une radiographie de contrdle de profil a 30° doi @éujours réalisée, selon Ait
selmi et af? | aprés réparation pour régler la hauteur rotakepar comparaison au
cOté sain a I'aide de I'index de Caton et Deschafwaleur =1+0,2).
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A. Principales techniques chirurgicale :

1. Suture simple:

La suture directe est réalisée ades points en « U » d@ns opposs au fil non
résorbable. €s points sont serrés genou en -flexion afind'obtenir une suture bo

a bord.

La suture est affront « fibre a fibre » sur toute sa largeur par de rpld§

points séprés au fil résorbable plus 1

La suture peut étnetalisé egalement au gros fil de nylon avat lacage de type

Judet ou de typKrackow (whipstitch) (figure?2) .

D’'une maniere générg, il ne faut pas se contenter d’une suture isothe
tendon mais plutdétecourir & un renforpar un greffon s’il existe une perte ¢
substance tendineusef protéger la reconstruction de facon systématioae un

cerclage métallique ou synthétic.

Figure 22: lacage de type Krackow (whipstitch)[4]
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2. Suture simple et cerclage métallique

Cette méthode a été proposée par Mc Laughlin e6 185a été reprise par de

nombreux auteurs par la suite.

Elle consiste en la suture simple des deux boutemidon rompu et la protection

de cette suture par un cerclage métallique.

S\

Le cerclage se fait a l'aide d'un fil d’acier passa travers des tunnels

transosseux creusés dans la rotule et dans laotitgetibiale antérieure (figure23).

Néanmoins, le cadrage par fil métallique est peisfastant selon de nombreux

auteurd*®!. On lui attribue plusieurs inconvénients :

Il est jugé étre responsable de plusieurs douleurs.

= |l peut exercer une rigidité trop importante maalifi la cinématique,
voire le remodelage histologique du tendon.

» |l a tendance a faire basculer rotule dans le plan sagittal, voire a

I'abaisser par défaut d’élasticité.

» |l nécessite une réintervention chirurgicale psamablation.
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Figure 23 : Radiographie du genou de profil

montrant un cerclage métallique (6]
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3. Suture et cerclage synthétique

Il s’agit d’'une technique utilisant un ligamentifictel comme les bandelettes
synthétigue$DS® (figure24) ou du fil non résorbable, commaylon tressé, le fil
12/10e et le dacron (figure25).

Dans le cas d'une bandelette PDS, cette dernerecebée en deux et fixée

distalement au moyen d’'une agrafe sur la TTA.

Les deux brins proximaux de la bandelette sontisnsuturés en « V » de bas
en haut, tout d'abord sur le tendon rotulien, leos prérotulien puis le tendon

quadricipital.

La suture s'effectue a 60° de flexion du genou df@viter un raccourcissement

du tendon rotulien et par conséquence 'abaissedela rotule.

La radiographie du genou de profil réalisée au €aér I'intervention permet de

s'assurer de la restauration de la hauteur rongien

Ce procédé de renfort par cadrage synthétique a% lps inconvénients du

cadrage métallique.
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] [6]
Figure 24 : Renforcement avec bandelette PDS E& etB™)
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Figure 25 : Cerclage avec fil non résorbabl&
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4. Suture et renforcement par autogreffe :

Les techniques de plastie tendineuse appelées desymplasties » sont

nombreuses :

Technique utilisant le demi-tendineudtécrite par Kélikian en 1957. Le

prélevement du tendon du demi-tendineux néces&ggahdir un peu la
cicatrice vers le bas et de décoller la berge atele la plaie pour se porter
sur la patte d'oie. Le couturier est récliné verbas.

Le tendon du demi-tendineux est aisément repéré,pewm avant sa
terminaison conjointe, sous le tendon du droit rimte On préleve un
greffon d’environ 25 a 30 cm de long. Un tunnehgeersal de 4,5 mm de
diametre est creusé dans la TTA.

Le greffon passe dans le tunnel a égale longues deux brins sont tendus
proximalement et suturés bord a bord avec le terrdtulien, le surtout

prérotulien et le tendon du quadriceps. (figure26)

Technique utilisant le demi-tendineux et un lambeguadricipital,

consistant a réaliser un renfort tendineux latéoalkstitué par une autogreffe
du demi-tendineux, comme décrit ci-dessus, et aforecentral constitué
par le retournement sur lui-méme du tendon quamtati et du surtout
prérotulien. Une bandelette de 15 mm de large déyee aux dépens du
tiers central du tendon quadricipital, sur 5 cmatg. Les fibres profondes
doivent étre respectées pour éviter une effra@rtioulaire.
Dans le prolongement, le surtout prérotulien esisé jusqu’a la corticale
antérieure de la rotule réalisant une bandelettésdmm de large, sur toute
la hauteur de la rotule, en ménageant une charimignmeure.
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Le surtout prérotulien est décollé de la cortiGaderieure puis I'ensemble
du greffon est retourné sous la forme d’'un rubarowerant la suture du

tendon rotulien. Il est suturé sur les bords dderaier. (figure27)

Technique utilisant un transplant autologue os-tamds proposée par

Buquet et Dejour , utilisant une autogreffe auxefépdu tendon rotulien
controlatéral. Elle comporte un greffon composgeldcm de large avec, de
haut en bas : le tendon quadricipital, une bagustteuse rotulienne, le
tendon rotulien, et une baguette osseuse tibiaebdguette rotulienne est
prélevée sous forme d'un trapeze de 20 mm de bask d0 mm de
sommet (figure28 AetB). Une tranchée analogue estagée a la face
antérieure de la rotule et de la TTA du genou regeypour accueillir la
greffe (figure28C). Une fois en place, elle permet de restituer
automatiquement la hauteur, vérifiee au cours deelvention par une
radiographie de profil.

Ce montage présente un intérét biomécanique cepiasgue les points
d’application des contraintes sont physiologiquassdl'axe de la rotule
aussi bien dans le plan frontal que sagittal. Latifxn proximale est assurée
par une suture du greffon sur les berges du tegdedricipital. Le greffon
rotulien est suturé en regard du tendon rotuliestard. Distalement, la
baguette tibiale est logée dans la tranchée récemt fixée au moyen d’'un

fil métalligue amarré sur une vis tibiale ou uneaégyr

D’autres techniguescomme la technique utilisant le demi-tendineuxeet |

droit interne (DIDT) (figure29) et la technique ligi@nt le fascia lata pour

les ruptures anciennes (figure30).
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Figure 26 : cerclage au demi-tendineu’!
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Figure 27 : Technique utilisant le dem-tendineux et un lambeau quadricipitalle]

- Al, B1: greffon aux dépens du de-tendineux
- B2 : lambeau de retournement aux dépens du tiersal du

tendon quadricipital et du surtout prérotul
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Figure 28 : Technique utilisant un transplant o«-tendon-os [6]
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Figure 29 : Cerclage au den-tendineux et droit interne *%!

ST:tendon du dmi-tendineux (semitendinost
G :tendon du droit interne (gracil

DH: tunnel transosse (drill hole)
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Figure 30 : Renforcement au fascia latd”
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5. Reconstruction par allogreffe

Il s’agit d’'une technique utilisant un transplandiogénique os-tendon-o0s
(figure31).

Compte tenu du risque infectieux, il ne faut I'esager qu’en cas de destruction

étendue de I'appareil extenseur, lorsqu’une aufteyréest pas envisageable

Figure 31: transplant allogénique os-tendon-08’
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B. Indications :

Les modalités techniquesont variables selote type deruptureet selon les
auteurs.Un des principaux facteurs pris en comfues du choix dutraitement
chirurgical est 'ancienneté des lésions car elleconditionne la stratégie

thérgeutique

1. Les ruptures récentes :

Dans les ruptures récentes, les extrémités dilasérdu tendon rotulien sont
rapprochées par des points d’affrontement, en géndes points en U. Un
renforcement de cette suture précaire doit étrecefé systématiquement par un

cadrage synthétique ou un cadrage métallique toaresi

Le cadrage peut étre source de douleurs fémordigede par exces de serrage,

notamment si le serrage est effectué pendankeqgenou est en extension (5 des 6
cas dans la série de LindV] ). Ce probléme semble étre résolu par lasadain

du serrage, le genou a 90° de flexion.

Pour la plupart des auteurs, la suture des aderdoit étre systématiquement

réalisée et faite avec des points séparés.

En cas de perte de substance tendineuse, il faotinie a un renfort en réalisant

une plastie tendineuse en utilisant préférentiedi@nalu tissu autologue.

Les modes les plus connus se font par greffon dui-deendineux isolé ou

associé a une greffe du droit interne, voire ufiareement par le fascia Bl
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2. Les ruptures anciennes :

La prise en charge des lésions anciennes du tenolofien, vues apres 6
semaines de la rupture, est difficile quand ikexiune rétraction du quadriceps car il

faut obtenir au final une hauteur rotulienne satssinte.

Pour lutter contre cette rétraction, certaingears proposent la mise en place
d'une traction trans-rotulienne percutanée ou diMateur externe qui permettra

d’obtenir progressivement une descente de la rmlpréopératoir%‘ﬁ’lz].

Parfois, la qualité du tendon rotulien restansu#it pas et il faut recourir a
une reconstruction du tendon. Cette reconstrocpeut faire appel aux
techniques vues plus haut : utilisation dmd&Endineux seul ou associé au

droit interne, au fascia lata, ou a un lambeawdgagpital .

Une protection temporaire de la reconstructionnésessaire compte tenu de
la tendance a la rétraction. Elle peut étre r@gsypar une traction percutanée, un

cadrage meétallique, ou un cadrage synthétique.

Lorsque la qualité du moignon tendineux restant &ek insuffisante,
notamment lors d’une reprise, Iutilisation d’'uaatogreffe controlatérale (tendon-
os-tendon) est la technique de choix. Cette autfyrepermet de restituer

automatiquement la hauteur rotulienne.

L'utilisation d'une allogreffe est égalementsgible, mais ne doit étre
envisagée qu'en cas de destruction étendue et dimipilité de realiser une

autogreffe, vu le risque infectieux que comportigectechnique.
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C. Suites post-opératoires et rééducation :

Aprés la réparation chirurgicale, la plupart destears préconisent
I'immobilisation du genou qui peut se faire par @enouillere, une attelle platrée ou

une orthese amovible pendant trois a six semaines.

Par ailleurs, la tendance actuelle en post-opéeatest de limiter
'immobilisation car elle provoque une amyotrophiguadricipitale et un

enraidissement articulaire.

Ainsi, pour garantir une récupération optimale,faut d’abord avoir une

réparation solide pour pouvoir privilégier une rééation précoce.

La rééducation se fait d’abord par mobilisationspas du genou des I€"jour
post-opératoire en tenant compte de la stabilitéleetla solidité de la réparation
chirurgicale. Ce travail passif sera relayé par ugeducation active qui est basée
essentiellement sur I'étirement du quadriceps, giaentation progressive de la
résistance musculaire du quadriceps en excentrgjuia variation de la vitesse

d’exécution du mouvement.

Dans certains cas, et malgré la rééducation, 'aragbie du quadriceps peut
persister, et étre responsable d’'un déficit d’esitan et de I'absence de verrouillage
du genou. Drailleurs, selon En&d , les mauvais résultats seraient associés dans

tous les cas a une amyotrophie du quadrideps edéficit d’extension active.
Le retour a une activité sportive intense est titevant 4 a 6 mois.

Il est a noter que la réhabilitation aprés répamati’'une rupture négligée du
tendon rotulien est en général plus conservatricapges réparation d’'une rupture

récente et dépend essentiellement de la stabdita ceparation tendineuse.
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X. Résultats et pronostic:

La définition de la meilleure stratégie thérapeugicest difficile au vu de la
littérature car il existe peu de séries et les sd peu nombreux. Les différentes
techniques ne peuvent étre comparées du fda dareté des ruptures du tendon

rotulien, de la diversité des formes cliniquedex types de patients atteints.

A. Facteurs pronostiques :

Afin de prédire l'issue du traitement d’'une ruptudel tendon rotulien, certains
éléments sont importants d'un point de vue progasti comme : le délai

thérapeutique, la qualité du traitement, la réétioicaet le terrain.

La plupart des auteurs considérent le délai theerigue comme étant le facteur
pronostique majeur. En effet, les meilleurs rédslsont obtenus si le traitement est
précoce. La réparation rapide, dans un délai da &semaines, est plus efficace
gu’'une réparation tardive. Dans les |ésionsédesitapres 6 semaines, la rétraction du
quadriceps et les adhérences rendent difficileshiaurgie et la restauration de la

longueur du tendon rotulien.

En ce qui concerne la qualité du traitement, iitfsouligner la valeur
pronostique du rapport d’'insall-salvati, car leslimers résultats sont obtenus lorsque
le rapport est égal au cété oppgé‘lé. D’ailleurs, le rétablissement de la longueur du

tendon rotulien diminue les syndromes doulourémdro-patellaire?].

La rééducation précoce permet d’obtenir de mesleésultats fonctionnels selon
de nombreux auteur§*?**>!®! Cependant, il n'existe pas d’étude comparant une

méme technique chirurgicale avec ou sans réddagatéecoce, méme si les études

91



expérimentales laissent penser que la cicaviséindineuseserait demeilleure

gualité aprésnobilisation précocé“].

Le dernier facteur pronostique est le type de p#itraités. L’existance de
facteurs favorisant les lésions tendineuses (t@pdithie préexistante, maladie
générale) et le niveau sportif influencent les it@ssl Selon kelly et al, le retour
au méme niveau d’activité se fait plus rapidemdmtzcles sportifs de haut

niveau™ .
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B. Evaluation des résultats :

Actuellement, il n'existe pas de score ou de clasdion de référence pour

évaluer les résultats de la réparation chirurgidakeruptures du tendon rotulien.

Siweck et Rad™", qui ont publié la premiére large série sur laar@pon des
ruptures du tendon rotulien, ont évalué leurs tasien se basant sur I'amplitude des

mouvements, et la force du quadriceps (tableaulll).

En utilisant ces critéres, plusieurs auteurs omegistré 70 a 96% de bons et

d’excellents résultats dans la réparation des rapttécentes du tendon rotulié .

Plus tard, Kelly et alty

ont développé une classification plus compléte des
résultats, tenant compte a la fois des résultatsques en se basant sur 'examen
physique, des résultats fonctionnels en se référdatdouleur et au niveau d’activite,
et de la force musculaire du quadriceps en utilidantest isocinétique Cybex.

(tableaulV)

Parailleurs, les résultats fonctionnels et clinigletraitement chirurgical des
ruptures récentes du TR sont excellents et bams anviron 80 % des dds. Etla
reprise du sport est en général possible auns&ignois avec regain d’'un niveau

sportif comparable au bout de 8 a 18 nfdis

Toutefois, dans les formes négligées, il faut pena la possibilité de
reconstruction du tendon rotulien au moyen dhamsplant dont les résultats sont

prometteurs.
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Tableau Il : classification des résultats selon kecritéres de Siwely]

Amplitude Force du quadriceps
articulaire
Excellent Normale Force symétrique
Bon Entre O et 120° Permet 10 accroupissements sans
fatigue
Insatisfaisant  Entre 0 et 90° Permet 10 accroupissements avec
fatigue
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Tableau IV : Classification des résultats selon lesriteres de Kelly

Cybex

quadriceps

(4]

Résultat clinique Résultat fonctionnel

Excellent > 90%

Bon

Moyen

Mauvais

80 a 90%

70 a 80%

<70%

- Atrophie <0,5cm - Pas de douleur

- Pas de douleur rotulienne - Retour au méme niveau
- Perte de flexion < 5° d’activité

- Atrophie 0,5a 1,5 ou - Douleur lIégere a modérée

- Légére douleur rotulienn - Retour au méme niveau
ou d’activité

- Perte de flexion de 5 a 10°

- Atrophie 1,5a 3 cm ou - Douleur modérée ou

- Douleur rotulienne modéré - Baisse du niveau d’activité
ou

- Perte de flexion de 10 a 15

- Atrophie > 3 cm ou - Douleur sévere ou

- Douleur rotulienne sévér - Baisse significative du

ou niveau d’activité

- Perte de flexion > 15°
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Notre travail propose d'étre une modeste contributa I'étude des ruptures
bilatérale du tendon rotulien. Ceci a travers B&uw’'un cas de rupture bilatérale
spontanée du tendon rotulien, pris en charge aticsele traumatologie orthopédie du

CHU Ibn Sina de Rabat. Et une revue de la littéeatu

Les ruptures du tendon rotulien restent des lédi@mssrares. Quoiqu’elles sont
connues depuis I'Antiquité, les progrés ont davgatporté sur les moyens de traiter

ces lésions que sur la compréhension de leur étoganie.

Cependant, plusieurs facteurs de risque ont ér@mim&s dans la survenue de

ces ruptures, malgré I'absence d’études pouvadirpwer le lien de causalité.

Le diagnostic des ruptures du tendon rotulien gantatout clinique. Et leur

traitement est exclusivement chirurgical.

Le nombre important de techniques chirurgicalesritbic dans la littérature

témoigne de 'absence de codification de cetteucie.

Par ailleurs, le diagnostic et le traitement degtures bilatérale du tendon
rotulien doivent étre précoces, et ce a fin d'éVigestade des ruptures négligées qui

sont de traitement plus difficile avec des réssltdts aléatoire.
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RESUME

Titre . Rupture bilatérale du tendon rotulien (a proposdas)
Auteur : Iman Elbaz
Mots clés :rupture, bilatérale, tendon rotulien.

Les ruptures du tendon rotulien sont des Iésioresrd&lles se voient essentiellement a
'occasion d’'un traumatisme chez un sujet actifralque les formes atraumatiques ou a
traumatisme de faible énergie sont beaucoup plussrat surviennent sur des lésions

préexistantes.

Nous rapportons un cas de rupture bilatérale etlsamée du tendon rotulien chez une
patiente de 36 ans sous corticothérapie pour ld@puthémateux disséminé. La réparation
chirurgicale avait procédé a la suture des deuxide®m avec protection par cerclage
métallique. Une rééducation des deux genoux avefoneement du quadriceps avait été
entamée par la suite. L’évolution était favorableades mobilités subnormales des genoux,
une marche sans aide technique mais avec une légédication, et une montée et descente

des escaliers possibles, a 3 mois de recul.

Les ruptures bilatérales du tendon rotulien resdestlésions rares et invalidantes. Elles
sont souvent liees a des maladies du systeme, dexlies métaboliques, et la prise de

certains médicaments, comme lillustre le cas quesmapportons dans notre travail.

Le diagnostic de la rupture du tendon rotulienhedtituellement facile dans les ruptures
récentes, mais souvent plus difficile en cas démésanciennes. Il est essentiellement
clinique, aidé en cas de doute par des examenslé&ormaptaires pour orienter le diagnostic.

Seul le traitement chirurgical est actuellementcpnésé en présence d’'une rupture
totale du tendon rotulien. Il doit étre précoceil @ comme objectif d’obtenir une réparation
solide permettant de débuter rapidement la réémunctinctionnelle qui optimise les résultats

de la chirurgie.
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SUMMARY

Title : Bilateral patellar tendon rupture (about one case)
Author : Iman Elbaz
Key-words : rupture, bilateral, patellar tendon.

Patellar tendon ruptures are rare lesions. Theyeaceuntred primarily on the
occasion of atrauma in an active person, whileatiaumatic forms or low energy

trauma are much mor rare and ocur on pre-exisgésighs.

We report a case of bilateral simultaneous patédladon rupture at a 36-year-
old patient under treatement of corticosteroids $gstemic lupus erythematosus.
Surgical repair was performed suturing the two ¢ersdprotected by steel strapping.
Thereafter, rheabilitation of both knees whith qu@aps strengthening was initiated.
The evolution was favorable with subnormal knee ifitgba walk without assistive
technologies but with a slight limp, and possibfe and down stairs, following 3
months of decline.
Bilateral patellar tendon ruptures are rare andldisg injuries. They are often
associated with systematic diseases, metaboli@skse and certain medications, as

illustrated by the cases reported in our work.

The diagnosis of patellar tendon rupture is usualigier in recent rupture,but
often more difficult in case of old lesion. It's mlg clinic, helped in case of doubt by

complementary investigations to guide the diagnosis

Only surgical treatment is currently recommendetha presence of a complete
rupture of the patellar tendon. It must be earlg &8 objective is to obtain a solid

repair allowing early functional rehabilitation whi optimizes the results of surgery.
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