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RESUME

Introduction :

La physiopathologie de I'ostéonécrose systémique a longtemps été débattue dans la
littérature et demeure partiellement comprise. Une dysfonction endothéliale primitive
et une réaction inflammatoire inadaptée semblent étre a l'origine d’une atteinte de la
microcirculation (théorie vasculaire). La corrélation entre la topographie de
I'ostéonécrose et la systématisation artérielle intra-osseuse n’a jamais été étudiée en
IRM. Afin de mieux comprendre la physiopathologie de I'ostéonécrose systémique,
I'objectif principal de notre étude était d’étudier la distribution anatomique de
I'ostéonécrose systémique du genou en IRM, en la corrélant a la systématisation

artérielle intra-osseuse.

Méthode :

Dans le cadre d’une étude originale rétrospective monocentrique réalisée au sein du
service d’'imagerie musculosquelettique du CHU de Lille, nous avons analysé 127
ostéonécroses systémiques du genou chez 52 patients ayant bénéficié d’'une IRM du
genou dans le service d'imagerie musculosquelettique du CHU de Lille de 2011 a
2022. La topographie de chaque infarctus a été décrite en IRM selon une grille de
cotation établie a partir de I'anatomie de la vascularisation intra-osseuse du genou.
Afin d’étudier la concordance intra et inter-observateur de notre grille de lecture, un
radiologue et un interne de radiologie ont effectué en aveugle 'un de l'autre ces
descriptions ; l'interne de radiologie a effectué I'analyse a deux reprises a deux mois

d’intervalle.



Résultats :

L’atteinte fémorale était la plus fréquente (66,5%) devant I'atteinte tibiale (25%). Les
atteintes patellaires et fibulaires étaient rares. Les atteintes épiphysaires fémorales ou
tibiales exclusives étaient les plus fréquentes (36,9%) tandis que les atteintes
meétaphysaires fémorales ou tibiales exclusives étaient les plus rares (4%). 90
ostéonécroses (71%) étaient systématisées a un ou plusieurs territoires vasculaires
tandis que 37 (29%) présentaient une atteinte vasculaire jonctionnelle. Parmi les
atteintes systématisées, le territoire de I'artére géniculée moyenne était celui le plus
frequemment atteint (21,6%). L’atteinte jonctionnelle la plus fréquente était celle
chevauchant les territoires vasculaires des artéres géniculées moyennes et supéro-
latérales (18%). Les atteintes vasculaires latérales étaient significativement plus
fréquentes que les atteintes vasculaires médiales. Les concordances intra-observateur

(k=0.93) et inter-observateur (k=0.92) étaient presque parfaites.

Conclusion :

L’étude de la corrélation entre la topographie des ostéonécroses systémiques et la
vascularisation artérielle du genou peut permettre une meilleure compréhension de la

physiopathologie de I'ostéonécrose systémique au genou.



ABREVIATIONS

- AFP : artére fémorale profonde

- AGD : artére géniculée descendante

- AGIL : artére géniculée inférieure latérale

- AGIM : artére géniculée inférieure médiale

- AGM : artére géniculée moyenne

- AGSL : artere géniculée supérieure latérale

- AGSM : artere géniculée supérieure médiale

- ATA : artere tibiale antérieure

- ATP : artére tibiale postérieure

- ARTA : artére récurrente tibiale antérieure

- ARTP : artére récurrente tibiale postérieure

-  BMSCs : bone marrow derived mesenchymal stem cells
- DPFS : densité protonique avec suppression du signal de la graisse (fat-sat)
- ONT : ostéonécrose non traumatique

-  PAONK : post-arthroscopic osteonecrosis of the knee

- RPP : réseau pré-patellaire

-  RPP - PP : réseau pré-patellaire et péri-patellaire

- SIFK: subchondral insufficiency fracture of the knee

- SON : secondary osteonecrosis

- SONK : spontaneous osteonecrosis of the knee
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1 INTRODUCTION

1.1 Définition et terminologie
L’ostéonécrose désigne la mort d’'un fragment de tissu osseux provoquée par une
interruption de la circulation sanguine. Ce phénomeéne est également appelé nécrose

avasculaire, nécrose aseptique ou encore nécrose ischémique osseuse (1).
Concernant les os longs, on emploie respectivement les termes :

- ostéonécrose pour les atteintes ischémiques épiphysaires ;

- infarctus osseux pour les atteintes ischémiques métaphyso-diaphysaires.

1.2 Physiopathologie

Les os sont richement vascularisés et recoivent 10 a 15% du débit cardiaque (2).

La vascularisation est essentielle au développement osseux ainsi qu'a son
remodelage en assurant un apport d'oxygéne, de nutriments, de facteurs de

croissance, d’hormones et de neurotransmetteurs.

La vascularisation d’'un os long est assurée par un réseau composé de 3 systemes :
une artere nourriciére centrale, des artéres épiphyso-métaphysaires et des artéres

périostées.

L’artere nourriciére centrale vascularise la cavité médullaire ainsi que les deux tiers
internes de 'os cortical, tandis que les artéres périostées assurent la vascularisation

du tiers externe de I'os cortical.

La circulation sanguine intra-corticale d’'un os long est centrifuge, le flux sanguin intra-

cortical provenant d’artérioles nourriciéres issues de la cavité médullaire (3,4).



La nécrose ostéocytaire survient apres 2 a 3 heures d’anoxie et entraine une

hyperémie capillaire réactionnelle a I'origine d’'un cedéme médullaire interstitiel (5).

L’ostéonécrose est le plus souvent d’origine traumatique avec l'interruption d’'un axe
vasculaire compliquant une fracture ou une luxation. Elle s’oppose a I'ostéonécrose
non traumatique (ONT) dont la physiopathologie a longtemps été débattue dans la

littérature.

Néanmoins, une théorie vasculaire semble désormais admise :

ephiphyseal
and
methaphyseal
vessels

nutrient artery

periosteal
vessels

epiphyseal
and
metaphyseal
vessels

Figure 1 : Vascularisation d’'un os long (3).

atteinte primitive de la microcirculation d’origine multifactorielle (6) :

occlusion vasculaire par oblitération intraluminale ou compression extrinseque ;
altération du métabolisme lipidique intra-osseux ;

hyperpression intra-osseuse.

I’ONT résulterait d’'une



Il a été mis en évidence une élévation significative de la pression intra-osseuse au sein
de condyles fémoraux atteints d’ostéonécrose comparativement a des condyles

fémoraux dégénératifs.

Ainsi, la pression mesurée par vénographie dans le condyle fémoral médial était en
moyenne de 62,8 mmHg dans le groupe ostéonécrose et de 31,6 mmHg dans le

groupe gonarthrose.

Une stase veineuse intra-médullaire serait a l'origine de cette hyperpression intra-

osseuse avec une diminution du gradient de pression artério-veineux (7).

1.3 Ostéonécrose du genou

On distingue 3 formes d’ostéonécrose du genou.

1.3.1 Ostéonécrose spontanée ou mécanique (SONK)

SONK : spontaneous osteonecrosis of the knee

Cette entité diagnostique a été décrite pour la premiére fois en 1968 par Ahlback et al.
(8).

Il s’agit de la forme d’ostéonécrose la plus fréquente au genou.

Elle se manifeste cliniquement par une gonalgie de survenue soudaine, majorée a
I'exercice en charge, persistante le plus souvent au repos et la nuit, sans notion

traumatique évidente retrouvée a 'anamnése.

L’examen clinique objective fréquemment un épanchement articulaire.



Une classification radiographique en 4 stades de gravité croissante a été proposée par

Koshino et al. en 1979 (9) :

- stade | : patient symptomatique avec radiographies normales

- stade Il : aplanissement avec clarté sous-chondrale

- stade lll : collapsus sous-chondral

- stade IV : remaniements articulaires dégénératifs associés (ostéosclérose et

ostéophytose)

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) est plus sensible pour la détection
précoce du SONK, avec comme présentation caractéristique une bande sous-
chondrale paralléle a la surface articulaire en hyposignal sur les pondérations T1 et
T2, surmontée d’'un cedeme meédullaire expansif au condyle atteint en hyposignal T1

modéré et hypersignal T2.

Initialement qualifiée d’idiopathique, sa physiopathologie a été reconsidérée au début

des années 2000 par Yamamoto et al.

Les données anatomopathologiques suggerent alors que I'ostéonécrose spontanée
est en réalité I'évolution terminale d'une fracture sous-chondrale par insuffisance

osseuse (10,11).

Bien que le mécanisme physiopathologique menant de la fracture sous-chondrale a
I'ostéonécrose ne soit pas totalement élucidé, il a été avancé que I',cedéme ostéo-
meédullaire consécutif a la fracture serait a I'origine d’'une élévation de la pression intra-
osseuse, elle-méme responsable d’'une altération de la microcirculation aboutissant a

l'ischémie puis finalement a la nécrose (7,12,13).



Cette qualification de « spontanée » n'est donc pas un bon reflet de sa
physiopathologie, raison pour laquelle on emploie actuellement le terme de « fracture
par insuffisance sous-chondrale » (SIFK : subchondral insufficiency fracture of the

knee), compliquée ou non de nécrose (14).

Figure 2 : IRM d’une fracture par insuffisance sous-chondrale (SIFK) du condyle
fémoral médial (15).
Séquence coronale en DP Fat Sat montrant un cedéme osseux expansif du condyle
fémoral médial (*) secondaire a une fracture sous-chondrale se traduisant par une
ligne en hyposignal (fléche blanche).
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Figure 3 : Fracture par insuffisance sous-chondrale (SIFK) compliquée de nécrose
(15).
On note la bande sous-chondrale en hyposignal DP FS (téte de fleche) en lien avec
I'ostéonécrose compliquant la fracture sous-chondrale (fleche blanche).

Elle affecte classiquement la femme agée de plus de 60 ans avec pour topographie
de prédilection (>90% des cas) la partie centrale du condyle fémoral médial, zone de

contraintes mécaniques maximales.

Des études récentes rapportent une incidence de 3,4% chez les patients agés de plus

de 50 ans et de 9,4% chez les patients agés de plus de 65 ans.

Le sex-ratio est de 3 femmes pour 1 homme ; l'ostéopénie post-ménopausique

expliquerait cette prédominance féminine (16).

La SIFK est probablement d’étiologie plurifactorielle avec des associations Iésionnelles
décrites dans la littérature : surpoids et obésité, ostéopénie et ostéoporose, fissures

meéniscales, gonarthrose (17,18).
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1.3.2 Ostéonécrose secondaire ou systémique (SON)

SON : secondary osteonecrosis

1.3.2.1 Prévalence, terrain et aspect en imagerie

Il s’agit de la seconde forme d’ostéonécrose la plus fréquente au genou apres
I'ostéonécrose spontanée (SONK/ SIFK). Le genou représente la 3®™ localisation
d’'ostéonécrose secondaire en fréquence aprés la hanche et I'épaule, I'ostéonécrose

secondaire affectant 90 fois plus souvent la téte fémorale que le genou.

L’ostéonécrose secondaire du genou atteint des patients plus jeunes que ceux atteints

de SIFK, en moyenne agés de moins de 45 ans, avec une prédominance féminine.

Contrairement a la SIFK, 'atteinte est fréquemment polyarticulaire, bilatérale (80% des

cas), de début insidieux voire asymptomatique.

L’atteinte est plus étendue et peut concerner les deux condyles fémoraux ou le tibia

avec une topographie épiphyso-métaphyso-diaphysaire, ainsi que la patella (19).

L’ostéonécrose secondaire du genou affecte plus fréquemment le condyle fémoral
latéral (jusque dans 60% des cas), de fagon isolée ou associée a une atteinte du
condyle fémoral médial. Le plateau tibial peut étre atteint dans environ 20% des cas

(20).

Les radiographies peuvent étre normales ou révéler des plages osseuses infarcies en

carte de géographie, cerclées d’un liseré serpigineux ostéocondensé (21).

L’IRM révéle également des lésions en carte de géographie avec un signal médullaire

de type graisseux, cerclées d’un liseré de démarcation périphérique en hyposignal T1.
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Sur les séquences en pondération T2, on met en évidence I'aspect classique de
« double contour » avec un hypersignal interne correspondant au tissu de granulation

et un hyposignal périphérique correspondant a la sclérose osseuse.

Figure 4 : Ostéonécrose systémique du genou avec plages de nécrose de signal
plus ou moins graisseux (*), en cartes de géographie, avec défect sous-chondral
(téte de fleche) et signe du double contour (fleche noire) (15).

L’ostéonécrose systémique fait partie des étiologies responsables de défect

ostéochondral avec :

la fracture ostéochondrale traumatique ;

- la fracture par insuffisance sous-chondrale (SIFK) compliquée ou non de
nécrose ;

- l'ostéochondrite disséquante ;

- larthrose (15).

Le diagnostic différentiel avec celui d’'une Iésion a matrice cartilagineuse de type
enchondrome peut parfois se révéler difficile en radiographie. Un infarctus osseux peut
présenter des calcifications serpigineuses périphériques mais la présence de
calcifications centrales avec un aspect typique en « arcs et anneaux » ou encore

d’érosions endostées permettent en général de redresser le diagnostic.
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1.3.2.2 Hypothéses physiopathologiques de I'ostéonécrose systémique
Des études récentes mettent en évidence une spécialisation de I'endothélium
vasculaire osseux, avec notamment deux sous-types de vaisseaux (H et L) dans les

capillaires de la métaphyse et de la cavité meédullaire (22,23).

Les cellules endothéliales osseuses de type H (« High » expression of CD31 and
Endomucin) sont capables de promouvoir l'ostéoformation grace a leur forte

interaction avec des progéniteurs ostéoformateurs (Runx2*, OSX").

Ces vaisseaux de type H sont localisés a proximité du cartilage de croissance dans la

meétaphyse et au sein du périoste et de I'endoste diaphysaire.

Les cellules endothéliales osseuses de type L (« Low » expression of CD31 and
Endomucin) sont principalement localisées dans la diaphyse et ne sont que trés peu

entourées de progéniteurs ostéoformateurs.

<@ 0sx’
&@» Runx?'
@ Trap® cell
) Osteoblast
0 Pdgfa

o  Pdgfb
@ Tgf1

v Tof3
&  Foff
@ Osteoclast

Epiphysis

Metaphysis

Diaphysis
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Cellule endothéliale osseuse Type H Type L

Localisation principale Métaphyse Diaphyse

Expression du marqueur

CD31/Endomucine Forte Faible

Interaction avec progéniteurs

ostéoformateurs (Runx2*, OSX*) Forte Faible

Nombre Age dépendant Stable dans le temps

Figure 5 : Vaisseaux de types H et L (23).

D’autres études suggérent qu’une dysfonction des cellules endothéliales progénitrices
localisées dans la moelle osseuse serait I'étiologie commune sous-jacente aux
ostéonécroses systémiques, notamment par une diminution de leur nombre et de leur

potentiel de migration, ainsi qu'une sénescence accrue (3,24,25).

Cette dysfonction endothéliale entraine :

- une altération de la synthése de VEGF (facteur de croissance endothélial
vasculaire) par les ostéoblastes, nécessaire a I'angiogenése ;
- une coagulation accrue par augmentation de I'adhésion cellulaire aux parois

vasculaires.

De plus, des études ostéo-immunologiques mettent en avant le réle majeur d’'une
réaction inflammatoire inappropriée et non contrélée dans la genése de I'ostéonécrose
systémique (26). Les cellules du tissu osseux (ostéoblastes, ostéoclastes, cellules
souches mésenchymateuses de la moelle osseuse) sont en relation étroite avec les
cellules de l'immunité innée et acquise (macrophages, cellules dendritiques,
polynucléaires neutrophiles, lymphocytes B/T ...). Elles interagissent ensemble par le

biais de voies de transduction complexes médiées par des cytokines.

15



Les polynucléaires neutrophiles, cellules de l'immunité innée, jouent un réle

déterminant dans la genése de I'ostéonécrose par le biais de deux mécanismes :

- sécretion de NETs (Neutrophil Extracellular Traps) a I'origine d’une obstruction
micro-vasculaire ;

- sécretion de cytokines pro-inflammatoires (IL-1, IL-6, TNFa) induisant une
différenciation préférentielle des cellules souches mésenchymateuses de la

moelle osseuse en ostéoclastes, a 'origine d’'une ostéolyse.

1.3.2.3 Facteurs de risques d’ostéonécrose systémique

Des facteurs de risques d'ostéonécrose systémique sont identifiés :

- Barotraumatisme (maladie du caisson)

Il peut étre responsable d’une occlusion vasculaire par embolie gazeuse.

- Tabac (27)

Le tabac est responsable d’un stress oxydatif et d’'une cytotoxité directe a l'origine

d’'une mort cellulaire ostéocytaire. Il a également un effet vaso-occlusif.

- Alcool

La consommation d’alcool représente I'un des principaux facteurs de risques retrouvés
chez les patients atteints d’ostéonécrose systémique (20 a 45% des cas), avec un effet

dose-dépendant. Chez les consommateurs réguliers, I'incidence atteint 5,3%.

Celui-ci est responsable d'une ostéopénie par altération du métabolisme
phosphocalcique, notamment d’'une synthése de parathormone (PTH) diminuée
induisant une diminution du taux de 25-Hydroxy-Vitamine D. |l entraine des carences
en thiamine (vitamine B1, nécessaire a I'ostéoformation) et en riboflavine (vitamine B2,

vasculo-protectrice) (28).

16



- IH

Le virus de l'immunodéficience humaine (VIH) est un rétrovirus sexuellement
transmissible responsable du syndrome d'immunodéficience acquise (SIDA). En 2021,
le nombre de découvertes de séropositivité VIH en France était estimé a environ 5000
personnes. Actuellement, environ 190 000 personnes seraient atteintes en France

(29).

Chez les patients infectés par le VIH, l'incidence de I'ostéonécrose est estimée a 10
fois celle de la population générale (0,3 — 3,4/1000 personnes-années), avec une

prévalence de 5% (30,31).

Outre une inflammation systémique chronique, linfection VIH entraine une
augmentation de I'expression de RANKL (protéine pro-ostéoclastique) ainsi qu’une
diminution de I'expression de l'ostéoprotégérine (OPG), dont le rble est de réguler

I'activation des ostéoclastes.

- Corticothérapie

Des études rétrospectives ont montré I'implication de la corticothérapie dans 10 a 30%
des cas d’ostéonécrose secondaire, notamment pour une posologie quotidienne > 40
mg. Comme [l'alcool, la corticothérapie est responsable d'une inflation du stock

graisseux intra-médullaire a I'origine d’'une compression vasculaire extrinséque (6).

Des études sur modéles animaux ont mis en évidence que la corticothérapie
entraine une augmentation significative de la densité des adipocytes au sein de la

moelle osseuse de méme qu’une augmentation significative de leur diamétre.

Les corticoides induiraient également une différenciation préférentielle des cellules

souches mésenchymateuses de la moelle osseuse (BMSCs) en adipocytes (32,33).
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- Lupus

Le lupus érythémateux disséminé ou lupus érythémateux systémique (LES) est une
maladie chronique multisystémique auto-immune survenant dans 90% des cas chez

la femme jeune en age de procréer.
On estime son incidence en France a 1 cas pour 25 000 personnes par année.

L’atteinte du systéme musculosquelettique est fréquente avec une incidence accrue

d’ostéoporose, d’'ostéomyeélite et d’'ostéonécrose.

L’ostéonécrose a été décrite comme complication du LES dans les années 1960, avec
une prévalence variant dans la littérature de 0,8 a 33% lorsqu’elle est symptomatique

et de 29 a 45% lorsqu’elle est asymptomatique (34,35).

Elle peut s’observer chez des patients non traités par corticothérapie ; le LES étant un

facteur de risque indépendant de développer une ostéonécrose.
Le LES entraine :

- une inflammation systémique par le biais de cytokines pro-inflammatoires (IL-1,
IL-6, TNFa) a l'origine d’une diminution du stock osseux par déseéquilibre de la
balance ostéoformation — ostéorésorption ;

- une vascularite par le biais de dépbts de complexes immuns sur les parois

vasculaires.

L’ostéonécrose du genou survient préférentiellement dans les cing premiéres années
d’évolution de la maladie lupique avec comme facteurs de risques associés une

positivité des anticorps anti-RNP, un phénoméne de Raynaud et une atteinte rénale.
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- Maladie de Gaucher

La maladie de Gaucher est une maladie génétique de surcharge lysosomale
(sphingolipidose) qui se transmet selon un mode autosomique récessif. La mutation
geénetique aboutit a un déficit d’activité de la glucocérébrosidase et donc a une
accumulation intra-cellulaire de glucocérébroside, principalement au sein des

macrophages formant ainsi les cellules de Gaucher (36).

On estime son incidence en France a 1 cas pour 60 000 personnes par année, soit

environ 500 cas recensés.

Dans une cohorte britannique de 2011, la survenue d’une ostéonécrose, consécutive
a l'infiltration de la moelle osseuse par les cellules de Gaucher, compliquait I'évolution

de la maladie chez 43% des patients suivis (37).

- Drépanocytose

La drépanocytose, également appelée hémoglobinose S ou anémie falciforme, est une
hémoglobinopathie génétique responsable d’'une altération de la morphologie des
hématies qui perdent leur forme arrondie pour prendre une forme de faux (phénoméne

de falciformation).

On dénombre chaque année en France environ 400 naissances d’enfants atteints de

drépanocytose, ce qui en fait la maladie génétique la plus fréquente en France.

L’ostéonécrose est induite par :

- une hyperplasie médullaire secondaire a 'anémie ;

- une obstruction micro-vasculaire par les hématies déformeées (38).
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1.3.3 Ostéonécrose post-arthroscopie (PAONK)

PAONK : post-arthroscopic osteonecrosis of the knee

Cette entité diagnostique a été décrite pour la premiére fois en 1991 par Brahme et al.
(39). Il s'agit de la forme d’ostéonécrose du genou la plus rare avec une incidence qui
n’excede pas 4%. Elle survient en moyenne 6 a 8 semaines aprés l'intervention chez
des patients dans leur cinquieme décennie de vie avec un sex-ratio équilibré. Elle se

manifeste par une gonalgie de début soudain (19).

Elle reste débattue aujourd’hui en raison du faible nombre de cas rapportés dans la
littérature face a la fréquence des interventions pratiquées par voie arthroscopique. En
effet, Pape et al. rapportent 47 cas de PAONK aprés méniscectomie sous arthroscopie

en 2007 (40).

Une altération des propriétés biomécaniques de [articulation du genou apres
meéniscectomie pourrait en étre la cause. Ainsi, une méniscectomie médiale partielle
est a l'origine d’'un contact fémoro-tibial accru pouvant mener a une fracture sous-

chondrale puis a I'ostéonécrose (41).

Sa présentation en imagerie est identique a celle de la SIFK compliquée de nécrose.

SONK / SIFK SON PAONK
Fréquence +++ ++ +
Age >60 ans <45 ans 50 ans
Sex-ratio F>H F>H F=H
Début Soudain Insidieux Soudain
Atteinte Unilatérale Bilatérale Unilatérale
Focale Etendue Focale
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1.4 Vascularisation artérielle du membre inférieur

L’artére fémorale commune chemine dans le trigone fémoral de Scarpa et y donne
'artere circonflexe iliaque superficielle, I'artére épigastrique superficielle (cutanée
abdominale) et les artéres pudendales externes superficielle et profonde. Elle se divise
ensuite en artére fémorale profonde (artére profonde de la cuisse) et artére fémorale

(anciennement superficielle).

L’artére fémorale profonde donne les artéres circonflexes médiale (postérieure) et
latérale (antérieure) qui forment un cercle anastomotique, I'artére du quadriceps puis

3 artéres perforantes qui cheminent entre les faisceaux des adducteurs de la cuisse.

L’artere fémorale (superficielle) chemine verticalement sur le versant antéro-meédial de
la cuisse et y donne l'artére géniculée descendante (artére descendante du genou).
Au 1/3 inférieur de la cuisse, elle devient 'artére poplitée aprés son passage sous le

canal des adducteurs de Hunter.

L’artére géniculée descendante (descendante du genou) se divise en 3 branches
terminales : une branche musculaire pour le muscle vaste médial, une branche
articulaire (artere géniculée supréme) pour la vascularisation périostée et intra-
osseuse du condyle fémoral médial et une branche saphéne pour la vascularisation

cutanée de la face médiale du genou.

L’artére poplitée chemine dans le creux poplité et y donne de multiples collatérales :

artéres géniculées supérieures mediale et latérale ;

artére géniculée moyenne (médiane) ;

2 artéres gastrocnémiennes (surales) ;

artéres geéniculées inférieures meédiale et latérale.
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A hauteur de I'arcade du soléaire sous laquelle elle passe, I'artére poplitée se divise
en une artére tibiale antérieure et un tronc tibio-fibulaire formant ainsi le « trépied

jambier ».

L’artére tibiale antérieure chemine dans la loge antéro-latérale de la jambe et participe
au cercle anastomotique du genou en donnant une artére récurrente tibiale antérieure,
une artére récurrente tibiale postérieure et une artére récurrente tibiale latérale

(fibulaire).

Le tronc tibio-fibulaire se divise en une artere fibulaire cheminant a la face postérieure
de la membrane inter-osseuse de la jambe et une artére tibiale postérieure cheminant
entre les couches musculaires profonde et superficielle de la loge postérieure de la

jambe.

Les artéres géniculées issues de I'artére poplitée vont former un cercle anastomotique
péri-articulaire a la face antérieure du genou auquel participent I'artere géniculée
descendante issue de I'artére fémorale (superficielle) et des branches de I'artére tibiale

antérieure.
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Figure 6 : Schéma anatomique d’'une vue antérieure de I'artére fémorale droite (42).
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Figure 7 : Vue antérieure du cercle anastomotique artériel du genou droit (42).
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Figure 8 : Vues antérieure (a) et postérieure (b) de la vascularisation artérielle du
genou droit (43).
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1.4.1 Vascularisation intra-osseuse du fémur

1.4.1.1 Diaphyse fémorale

Des arteres nourriciéres perforantes issues de l'artére fémorale profonde assurent la

vascularisation de la diaphyse fémorale par le biais de deux foramens vasculaires le

plus souvent. Cet apport vasculaire se termine dans la cavité médullaire sur une ligne

passant par les petit et grand trochanters de fagon proximale et environ 8 cm au-

dessus des condyles fémoraux de fagon distale (43,44) (annexes 1 et 2).

1.4.1.2 Extrémité distale du fémur

Celle-ci est assurée par les arteres géniculées issues de I'artére poplitée et par I'artére

géniculée descendante issue de l'artere fémorale (superficielle). Cet apport sanguin

épiphysaire distal se répartit en 3 groupes d’artéres selon Scapinelli (45) :

artéres juxta-métaphysaires issues des artéres geéniculées supérieures

meédiale et latérale ainsi que de I'artére géniculée supréme (branche articulaire

de l'artére géniculée descendante) ;

- artéres condyloidiennes issues de I'ensemble des artéres géniculées a

I'exception de l'artére géniculée moyenne ;

- artéres inter-condyloidiennes issues de 'artére géniculée moyenne.

Condyle fémoral médial

Antérieur

Artére géniculée descendante

Postérieur

Artére géniculée supérieure médiale

Condyle fémoral latéral

Artére géniculée supérieure latérale

Echancrure inter-

condylienne

Artére géniculée moyenne
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1.4.2 Vascularisation intra-osseuse du tibia

1.4.2.1 Diaphyse tibiale

Des artéres nourriciéres perforantes issues de l'artere tibiale postérieure (> 50% des

cas) ou de l'artére tibiale antérieure (> 30% des cas) assurent la vascularisation de la

diaphyse tibiale par le biais d’'un foramen vasculaire unique le plus souvent.

Cet apport vasculaire au sein de la cavité médullaire ne dépasse jamais la limite entre

le plateau tibial et la diaphyse tibiale de fagon proximale (44).

1.4.2.2 Extrémité proximale du tibia

Cet apport sanguin épiphysaire proximal se répartit en 3 groupes d’artéres selon

Scapinelli (45) :

- artéres juxta-métaphysaires issues des artéres geéniculées inférieures

meédiale et latérale ainsi que des arteres récurrentes tibiales ;

- artéres condyloidiennes issues de I'ensemble des artéres géniculées a

I'exception de l'artére géniculée moyenne ;

- artéres inter-condyloidiennes issues de 'artére géniculée moyenne.

Plateau tibial médial

Artére géniculée inférieure médiale

Plateau tibial latéral

Antérieur Artére récurrente tibiale antérieure
Artére géniculée inférieure latérale
Postérieur Artére récurrente tibiale postérieure

Eminence inter-

condylienne

Artére géniculée moyenne
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1.4.3 Vascularisation de I’extrémité proximale de la fibula
La vascularisation de la téte fibulaire est assurée par I'artére géniculée inférieure

latérale et I'artére récurrente tibiale postérieure.

1.4.4 Vascularisation intra-osseuse de la patella

L’apport sanguin intra-osseux de la patella provient majoritairement de 6 artéres :

- Artere géniculée supréme ;
- Artéres géniculées supérieures médiale et latérale ;
- Artéres géniculées inférieures médiale et latérale ;

- Artére récurrente tibiale antérieure.

On décrit également une artére pré-patellaire oblique, une artére para-patellaire
latérale ascendante et une artére infra-patellaire transverse. Les branches issues de
ces artéres forment un cercle anastomotique autour de la patella et vont se répartir en

deux réseaux (46,47).

1.4.4.1 Réseau vasculaire pré-patellaire

Il constitue I'apport vasculaire principal.

Sa distribution intra-osseuse s’étend a toute la patella par le biais de foramens

vasculaires qui se répartissent sur 'ensemble de la surface antérieure de la patella.

1.4.4.2 Réseau vasculaire péri-patellaire
Au sein de la graisse infra-patellaire de Hoffa, des vaisseaux polaires issus
d’anastomoses des artéres géniculées inférieures et de lartére infra-patellaire

transverse pénétrent la patella via son péle distal.

Sa distribution intra-osseuse se limite a I'apex et a la périphérie (annexe 3).
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Il existe donc un apport vasculaire double pour le péle distal de la patella et une
vulnérabilité a l'ischémie de son pdéle proximal. La densité artérielle au sein de la

patella décroit de son pdle antérieur vers son pdle sous-chondral (48).

Les vaisseaux meédiaux (artéres géniculées supréme, médiales supérieure et
inférieure) ont un plus grand nombre d’anastomoses avec le réseau vasculaire péri-

patellaire que les vaisseaux latéraux (49).

1.4.5 Variantes anatomiques et physiologiques

Il a été décrit :

- une naissance variable de I'artére géniculée supérieure meédiale issue soit de
I'artére fémorale superficielle soit de I'artére poplitée ;

- untronc commun pour la naissance des artéres géniculées supérieures mediale
et latérale, I'artére géniculée moyenne pouvant également naitre de ce tronc

commun.

D’aprés des études angiographiques, il existe frequemment une anastomose entre
I'artere géniculée supréme (branche articulaire de I'artére géniculée descendante) et
I'artere géniculée supérieure médiale ou latérale. Cela expliquerait pourquoi 'artére
geéniculée supérieure médiale est le vaisseau le plus frequemment absent et aurait le

plus petit diamétre des artéres géniculées (50).

Chez I'enfant et I'adolescent, la physe constitue une barriére anatomique entre les

territoires vasculaires épiphysaire et métaphysaire.

Chez l'adulte, il existe des rameaux communicants entre les deux territoires
vasculaires épiphysaire et métaphysaire. En revanche, la zone anatomique
précédemment occupée par le cartilage de croissance reste faiblement vascularisée

(45).
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2 OBJECTIF

A notre connaissance, aucune étude n’a détaillé la distribution anatomique des

ostéonécroses systémiques du genou.

De méme, aucune étude n’a corrélé la distribution anatomique des ostéonécroses

systémiques du genou a la vascularisation.

L'objectif de ce travail est d’étudier la distribution anatomique de I'ostéonécrose
systémique du genou en IRM et de la corréler avec la vascularisation artérielle, afin

d’essayer de mieux comprendre la physiopathologie de celle-ci.
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3 METHODE

Il s’agit d’'une étude rétrospective observationnelle descriptive monocentrique réalisée

au sein du service d'imagerie musculosquelettique du CHU de Lille.

A l'aide d'un logiciel llluminate Insight rattaché au PACS du CHU de Lille (IntelliSpace
PACS Radiology 4.4), nous avons procédé a une recherche par mots-clés (« infarctus
osseux » ; « ostéonécrose » ; « ostéonécrose systémique / secondaire ») dans
'ensemble des comptes-rendus d’IRM de genoux réalisées dans le service de 2011 a

2022.

Apres relecture de celles-ci pour confirmation diagnostique, nous avons intégré dans
notre étude 52 patients permettant I'analyse de 127 ostéonécroses systémiques du

genou.

Une grille de cotation des territoires vasculaires des infarctus osseux a été établie en
se fondant sur la vascularisation intra-osseuse du genou. Celle-ci comprend 12
territoires vasculaires et a été schématisée sur des coupes IRM de genou sain

(annexes 4 et 5).

Nous avons recueilli pour chaque patient les variables suivantes : sexe, age, existence
de symptdmes (gonalgies), facteurs de risques d'ostéonécrose systémique,

caractéristiques de I'atteinte, nombre d’infarctus.
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- Unilatérale ou bilatérale.

- Systématisée : la lésion est systématisée a un seul
territoire vasculaire ou a plusieurs territoires
vasculaires avec extension importante dans ces

Atteinte derniers, ne se limitant pas a la zone de jonction des
deux territoires.

- Jonctionnelle : I'épicentre lésionnel chevauche 2
territoires vasculaires, sans extension prédominante
dans I'un des deux territoires. L'atteinte est limitée a la

zone située a la frontiére des deux territoires.

- Focale : un seul territoire vasculaire atteint ou une
atteinte jonctionnelle peu étendue.

- Pluri-focale: au moins 2 territoires vasculaires

Etendue
atteints sans continuité lIésionnelle.

lésionnelle
- Extensive : au moins 2 territoires vasculaires atteints

avec continuité lIésionnelle.

Nous avons ensuite recueilli pour chaque infarctus les variables suivantes : localisation
anatomique, territoire vasculaire atteint, caractéristiques sémiologiques (signal
graisseux intra-lésionnel, cedéme péri-lésionnel, atteinte sous-chondrale, atteinte
corticale), morphologie (triangulaire a base d’'implantation corticale, en carte de

geéographie, ovalaire ou arrondie).
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En cas d’infarctus multiples, nous avons individualisé chaque infarctus dans notre grille
de cotation a 'aide d’un plan de lecture établi : analyse du genou droit puis du genou

gauche en cas d’atteinte bilatérale, de proximal en distal, de latéral en médial.

L’ensemble de ces IRM ont été analysées a la fois par un interne de radiologie en 8¢
semestre ayant une expérience de 6 mois dans le service d’imagerie
musculosquelettique du CHU de Lille, et par un Chef de Clinique — Assistant
d’anatomie ayant une activité a temps plein dans le service d'imagerie
musculosquelettique du CHU de Lille afin d’évaluer la concordance inter-observateur
de I'’évaluation de la distribution des ostéonécroses a I'aide du coefficient de Kappa de

Cohen.

L’ensemble des IRM ont été de nouveau analysées a 2 mois d’intervalle par l'interne
de radiologie afin d’évaluer la concordance intra-observateur a I'aide du coefficient de

Kappa de Cohen.

En raison des constatations anatomiques détaillées dans I'introduction, nous avons
emis I'hypothése qu'il existerait une différence significative entre la fréquence des
atteintes vasculaires médiales et latérales. Ainsi, nous avons employé le test du Chi-2

pour analyser les données recueillies.
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4 RESULTATS

4.1 Caractéristiques démographiques
Dans notre population de 52 patients, 'age moyen était de 46,9 ans avec un écart-

type de 16,1 ans.
Le patient le plus jeune était 4gé de 16 ans, tandis que le plus agé avait 86 ans.

Parmi ces 52 patients, 21 étaient des femmes (40%) et 31 étaient des hommes (60%).

4.2 Caractéristiques anamnestiques

Des gonalgies étaient retrouvées chez 46 patients (88%).

FACTEURS DE RISQUES POPULATION ETUDIEE
N (%) : 52 (100%)
Barotraumatisme O (0%)
Ethylisme 1(21%)
Tabagisme 4 (27%)
Corticothérapie 13 (25%)
Lupus 1(1,9%)
SAPL 1(1,9%)
Maladie de Gaucher 0 (0%)
Drépanocytose 1(1,9%)
VIH 1(1,9%)
Idiopathique 6 (12%)
Non connus 14 (27%)

Dans notre population, les principaux facteurs de risques retrouvés étaient une
intoxication tabagique (27%), une corticothérapie (25%) et une intoxication éthylique

(21%).

Chez 6 patients (12%), une enquéte étiologique n’a pas pu permettre de retrouver une

cause aux ostéonécroses.

Chez 14 patients (27%), nous n’avions pas acces a I'anamnése meédicale.
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4.3 Caractéristiques lésionnelles

ATTEINTE POPULATION ETUDIEE
N (%) : 52 (100%)
LATERALITE
- Unilatérale 9 (17%)
- Bilatérale 43 (83%)
ETENDUE LESIONNELLE
- Focale 17 (33%)
- Pluri-focale 19 (36%)
- Extensive 16 (31%)

Les patients avaient en moyenne 2,44 infarctus osseux / ostéonécroses systémiques

avec un écart-type de 1,74.

Le nombre minimal d’infarctus observé par patient était de 1 tandis que le nombre

maximal était de 8.

Les atteintes étaient majoritairement bilatérales (83%).

La répartition de I'étendue lésionnelle entre atteintes focales, pluri-focales et

extensives était équilibrée (respectivement de 33%, de 36% et de 31% dans la

population étudiée).
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Figure 9: Atteinte bilatérale et symétrique (coupe IRM coronale DPFS).
Infarctus osseux diaphyso-métaphysaires proximaux des tibias et ostéonécroses
systémiques des condyles fémoraux latéraux.
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Figure 10 : Etendue lésionnelle focale avec atteinte systématisée d’un seul territoire
vasculaire. Coupes IRM coronale (haut) et axiale (bas) en pondération DPFS mettant
en évidence une ostéonécrose systémique de I'extrémité proximale de la fibula
correspondant a une atteinte vasculaire systématisée au territoire des arteres
geéniculée inférieure latérale (AGIL) et récurrente tibiale postérieure (ARTP).
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Figure 11 : Etendue lésionnelle focale avec une atteinte jonctionnelle peu étendue.
Coupe IRM axiale en pondération DPFS mettant en évidence une ostéonécrose
systémique du condyle fémoral latéral dont I'épicentre Iésionnel chevauche les
territoires vasculaires des arteres géniculées supérieure latérale (AGSL) et moyenne
(AGM), sans extension prédominante dans I'un de ces deux territoires, permettant
ainsi de classer cette atteinte comme jonctionnelle.
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Figure 12 : Etendue lésionnelle pluri-focale.
Coupe IRM coronale en pondération DPFS mettant en évidence :

une ostéonécrose systémique du condyle fémoral médial correspondant a une
atteinte vasculaire jonctionnelle AGM — AGSM ;

une ostéonécrose systémique du condyle fémoral latéral correspondant a une
atteinte vasculaire jonctionnelle AGM — AGSL ;

un infarctus osseux de la diaphyse tibiale proximale en rapport avec une atteinte
vasculaire systématisée au territoire des artéres tibiales antérieure et
postérieure (ATA-ATP).

Les ostéonécroses des condyles fémoraux sont ici de morphologie arrondie.
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Figure 13 : Etendue lésionnelle « extensive ».
Coupes IRM coronales en pondération DPFS (gauche) et T1 (droite)

Mise en évidence d'un infarctus osseux métaphyso-diaphysaire fémoral correspondant
a une atteinte vasculaire systématisée aux territoires des artéres fémorale profonde
(AFP) et géniculée moyenne (AGM). Il existait ici une continuité Iésionnelle entre les
deux territoires vasculaires, permettant de classer cette atteinte comme extensive. Par
ailleurs, ce patient présentait également des ostéonécroses systémiques des condyles
fémoraux et du plateau tibial ainsi qu’un infarctus osseux métaphyso-diaphysaire tibial.
On note ici une morphologie Iésionnelle en carte de géographie ainsi qu'un signal
graisseux intra-lésionnel (hypersignal T1).
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TOPOGRAPHIE

INFARCTUS OSSEUX / OSTEONECROSE
N (%) : 127 (100%)

FEMORALE 84 (66,5%)
- Diaphyse exclusive 16 (13%)
- Métaphyse exclusive 3 (2,4%)
- Epiphyse exclusive 42 (33%)
- Métaphyso-diaphysaire 0 (7,9%)
- Métaphyso-épiphysaire 5 (3,9%)
- Diaphyso-métaphyso- 8 (6,3%)
épiphysaire
PATELLAIRE 7 (5,5%)
TIBIALE 32 (25%)
- Diaphyse exclusive 8 (6,3%)
- Métaphyse exclusive 2 (1,6%)
- Epiphyse exclusive 5 (3,9%)
- Métaphyso-diaphysaire 3 (2,4%)
- Métaphyso-épiphysaire 6 (4,7%)
- Diaphyso-métaphyso- 8 (6,3%)
épiphysaire
FIBULAIRE 4 (3%)

L’atteinte fémorale représentait la topographie la plus fréquente (66,5%) devant la

topographie tibiale (25%). Les atteintes patellaires et fibulaires étaient rares, avec

respectivement une fréquence de 5,5% et de 3%.

Les atteintes épiphysaires fémorales ou tibiales exclusives étaient les plus fréquentes

(36,9%) tandis que les atteintes métaphysaires fémorales ou tibiales exclusives étaient

les plus rares (4%).

SEMIOLOGIE IRM INFARCTUS OSSEUX / OSTEONECROSE
N (%) : 127 (100%)
Signal graisseux intra-lésionnel 98 (77%)
CEdéme péri-lésionnel 7 (29%)
Atteinte sous-chondrale 63 (50%)
Atteinte corticale 0 (7,9%)

La majorité des lésions (77%) présentaient un signal graisseux intra-lésionnel.

L’atteinte sous-chondrale était frequente (50%) tandis que I'atteinte corticale était plus

rare (7,9%). Environ 1/3 des Iésions s’accompagnaient d’'un cedéme péri-lésionnel.
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Figure 14 : Signal intra-lésionnel non graisseux (coupe IRM coronale pondérée T1
avec radiographies correspondantes).
Mise en évidence d’un infarctus osseux métaphyso-diaphysaire fémoral « ancien »
apparaissant en hyposignal T1 (calcifié).
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Figure 15 : CEdéme péri-lésionnel.
Coupe IRM coronale en pondération DPFS
Mise en évidence d’'une étendue lésionnelle pluri-focale avec notamment :

- Une ostéonécrose systémique du plateau tibial médial correspondant a une
atteinte vasculaire jonctionnelle AGM - AGIM, cernée d’'un cedéme péri-
lésionnel en hypersignal DPFS ;

- Une ostéonécrose systémique du condyle fémoral latéral correspondant a une
atteinte vasculaire jonctionnelle AGM — AGSL, qui ne présente pas d’cedéme
péri-lésionnel.
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Figure 16 : Atteinte sous-chondrale.
Coupe IRM sagittale en pondération DPFS
Mise en évidence d’une ostéonécrose systémique extensive du condyle fémoral
latéral avec atteinte sous-chondrale située a la jonction des tiers antérieur et moyen
du condyle.
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Figure 17 : Atteinte corticale.
Coupe IRM axiale en pondération DPFS
Mise en évidence d’un infarctus osseux de la diaphyse tibiale en rapport avec une
atteinte vasculaire systématisée au territoire des arteres tibiales antérieure et
postérieure (ATA — ATP).
On note ici un hypersignal DPFS touchant la corticale médiale du tibia.
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Figure 18 : Atteinte corticale.
Coupe axiale en pondération DPFS
Mise en évidence d’une ostéonécrose systémique du plateau tibial postéro-médial
qui atteint la corticale postéro-médiale du tibia, associée a un minime cedéme péri-
|ésionnel.
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MORPHOLOGIE

INFARCTUS OSSEUX / OSTEONECROSE
N (%) : 127 (100%)

Triangulaire a base 6 (4,7%)
d’implantation corticale
En carte de géographie 65 (51%)
Ovalaire ou arrondie 56 (43%)

Plus de la moitié des lésions présentaient une morphologie « en carte de géographie »

(51%).

Figure 19 : Morphologie triangulaire a base d’'implantation corticale touchant le
condyle fémoral médial et le plateau tibial médial.
Coupes IRM sagittales en pondération DPFS (gauche) et T1 (droite).
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ATTEINTE VASCULAIRE INFARCTUS OSSEUX / OSTEONECROSE
N (%) : 127 (100%)
MONO / PLURI — SYSTEMATISEE 90 (71%)
AFP 33 (14,8%)
AGSL 12 (5,4%)
AGSM 8 (3,6%)
AGD 6 (2,7%)
AGM 48 (21,6%)
AGIL — ARTP 9 (4%)
_ ARTA 5 (2,2%)
~ AGIM 10 (4,5%)
~ ATA-ATP 19 (8,5%)
_ RPP 7 (3,1%)
_ RPP-PP 1(0,4%)
JONCTIONNELLE 37 (29%)
~ AGM — AFP 1(0,79%)
~ AGM — AGSL 23 (18%)
~ AGM — AGSM 9 (7,1%)
- AGM —AGD 0 (0%)
~ AGM — AGSM — AGD 1(0,79%)
~ AGM —AGIL — ARTP 1(0,79%)
~ AGM — ARTA 0 (0%)
~ AGM —AGIL — ARTP — 0 (0%)
ARTA
~ AGM — AGIM 2 (1,6%)
~ AGM - ATA-ATP 0 (0%)

90 infarctus osseux / ostéonécroses (71%) étaient systématisés a un ou plusieurs

territoires vasculaires avec la répartition suivante :

- 54 |ésions étaient systématisées a un seul territoire vasculaire (43%) ;

- 36 lésions étaient systématisées a au moins deux territoires vasculaires (28%).

Parmi les atteintes systématisées, le territoire de I'artére géniculée moyenne était celui

le plus frequemment atteint (21,6%).

37 infarctus osseux / ostéonécroses systémiques (29%) présentaient une atteinte
vasculaire jonctionnelle. L’atteinte jonctionnelle la plus fréquente était celle
chevauchant les territoires vasculaires des artéres géniculées moyennes (AGM) et

supeéro-latérales (AGSL) (18%).
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Figure 20 : Atteinte jonctionnelle AGM — AGSM.
Coupe IRM axiale en pondération DPFS
Mise en évidence d’une ostéonécrose systémique du condyle fémoral meédial de
morphologie ovalaire, dont I'épicentre Iésionnel chevauche les territoires vasculaires
des artéres géniculées moyenne (AGM) et supérieure médiale (AGSM), sans
extension prédominante dans I'un de ces deux territoires.
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Figure 21 : Atteintes jonctionnelles AGM — AGSM et AGM — AGSL.
Coupe IRM axiale en pondération DPFS
Mise en évidence de deux ostéonécroses systémiques jonctionnelles :

- La premiére du condyle fémoral médial, dont I'épicentre lésionnel chevauche
les territoires vasculaires des artéres géniculées moyenne (AGM) et supérieure
médiale (AGSM), sans extension prédominante dans l'un de ces deux
territoires.

- Laseconde du condyle fémoral latéral, dont I'épicentre Iésionnel chevauche les
territoires vasculaires des artéres géniculées moyenne (AGM) et supérieure
latérale (AGSL), sans extension prédominante dans I'un de ces deux territoires.
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Figure 22 : Atteintes pluri-systématisées AGM — AGSM — AGD et AGM — AGSL.
Coupe IRM axiale en pondération DPFS

Mise en évidence de deux ostéonécroses systémiques pluri-systématisées :

- La premiere du condyle fémoral médial chevauche les territoires vasculaires des
artéres geéniculées supérieure meédiale (AGSM — moitié postérieure), descendante
(AGD — moitié antérieure) et moyenne (AGM), avec extension prédominante dans le
territoire vasculaire de 'AGM, permettant de classer cette Iésion comme pluri-
systématisée et non jonctionnelle.

- La seconde du condyle fémoral latéral chevauche les territoires vasculaires des
artéres geéniculées supérieure latérale (AGSL) et moyenne (AGM), avec extension
prédominant dans le territoire vasculaire de 'AGM, permettant également de classer
cette lésion comme pluri-systématisée.
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Figure 23 : Atteinte focale systématisée au territoire de ’AGSL.
Coupe IRM axiale en pondération DPFS
Mise en évidence d’une ostéonécrose systémique du condyle fémoral latéral
systématisée au territoire vasculaire de I'artére géniculée supérieure latérale (AGSL).
Celle-ci ne franchit pas l'intersection passant par le milieu du condyle et respecte
donc le territoire vasculaire de 'artére géniculée moyenne (AGM).

52



Figure 24 : Atteinte patellaire (RPP).
Coupe IRM sagittale en pondération DPFS
Mise en évidence d’une ostéonécrose systémique du pble proximal de la patella
systématisée au réseau pré-patellaire (RPP) dans le cadre d’'une atteinte pluri-focale,
associée a une atteinte du tibia.

53



Figure 25 : Atteinte pluri-focale centro-tibiale et fibulaire.
Coupe IRM axiale en pondération DPFS
Mise en évidence de deux ostéonécroses systémiques :
- La premiére centro-tibiale est systématisée au territoire vasculaire de l'artére
géniculée moyenne (AGM).
- La seconde fibulaire est systématisée au territoire vasculaire des artéres
geéniculée inférieure latérale (AGIL) et récurrente tibiale postérieure (ARTP).
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Figure 26 : Atteinte jonctionnelle AGM — AGIM et atteinte systématisée AGM
Coupe IRM axiale du plateau tibial en pondération DPFS
Mise en évidence de deux ostéonécroses systémiques :
La premiére chevauche les territoires vasculaires des artéres géniculées
moyenne (AGM) et inférieure médiale (AGIM), sans extension prédominante
dans I'un de ces deux territoires, réalisant ainsi une atteinte jonctionnelle AGM
— AGIM.
La seconde centro-tibiale est systématisée au territoire vasculaire de l'artere
géniculée moyenne (AGM).
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Nous avons ensuite classé nos atteintes vasculaires en 5 grands territoires :

- Territoire vasculaire supérieur regroupant les atteintes vasculaires
systématisées au territoire de I'artére fémorale profonde (AFP) ainsi que les
atteintes vasculaires jonctionnelles AGM — AFP.

Celui-ci était atteint dans 17% des cas.

- Territoire vasculaire latéral regroupant les atteintes vasculaires
systématisées aux territoires des artéres géniculées supérieures latérales
(AGSL) et inférieures latérales (AGIL), aux artéres récurrentes tibiales
antérieures (ARTA) et postérieures (ARTP) ainsi que les atteintes vasculaires
jonctionnelles AGM — AGSL et AGM — AGIL — ARTP.

Celui-ci était atteint dans 26% des cas.

- Territoire vasculaire central regroupant les atteintes vasculaires
systématisées au territoire de I'artere géniculée moyenne (AGM) ainsi qu'aux
réseaux pre / péri-patellaires (RPP / RPP — PP).

Celui-ci était atteint dans 29% des cas.

- Territoire vasculaire médial regroupant les atteintes vasculaires
systématisées aux territoires des artéeres géniculées supérieures mediales
(AGSM) et inférieures médiales (AGIM), descendantes (AGD) ainsi que les
atteintes vasculaires jonctionnelles AGM — AGSM, AGM — AGSM — AGD et
AGM — AGIM.

Celui-ci était atteint dans 18% des cas.

- Territoire vasculaire inférieur regroupant les atteintes vasculaires
systématisées au territoire des artéres tibiales antérieures et postérieures (ATA
— ATP).

Celui-ci était atteint dans 10% des cas.
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TERRITOIRE VASCULAIRE

ATTEINTES VASCULAIRES
N (%) : 195 (100%)

SUPERIEUR 34 (17%)
~ AFP 33
~ AGM - AFP 1
LATERAL 50 (26%)
- AGSL 12
~ AGIL — ARTP 9
~ ARTA 5
~ AGM — AGSL 23
~ AGM —AGIL — ARTP 1
CENTRAL 56 (29%)
~ AGM 48
~ RPP 7
~ RPP-PP 1
MEDIAL 36 (18%)
- AGSM 8
~ AGD 6
~ AGIM 10
~ AGM — AGSM 9
~ AGM — AGSM — AGD 1
~ AGM - AGIM 2
INFERIEUR 19 (10%)
~ ATA-ATP 19

Les atteintes vasculaires latérales (26%) prévalaient significativement par rapport aux

atteintes vasculaires médiales (18%), pour un risque a < 0,05 et avec un intervalle de

confiance a 95% (X?> 3,84).

La concordance inter-observateur sur la topographie vasculaire des ostéonécroses

systémiques était « presque parfaite » avec un kappa de Cohen de 0,92.

La concordance intra-observateur était également « presque parfaite » avec un kappa

de Cohen calculé a 0,93.
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5 DISCUSSION

Le but de notre étude était de mieux appréhender la physiopathologie de
'ostéonécrose systémique du genou, en corrélant la topographie lésionnelle aux
données connues de la vascularisation artérielle intra-osseuse. Cette étude est

originale puisqu’aucune autre ne s’était intéressée a ce sujet.

En mettant en paralléle les données de la littérature et les résultats retrouvés dans
notre étude, certaines explications sur la distribution topographique des infarctus au

genou peuvent étre proposeées.

En effet, dans notre étude, les territoires vasculaires latéraux étaient plus souvent
atteints que les territoires vasculaires médiaux. Cela pourrait étre expliqué par le fait
que le genou bénéficie d’'un plus grand nombre de suppléances vasculaires médiales
que latérales, le rendant moins susceptible a I'ischémie et la nécrose dans ce territoire.
Il est en effet établi que les vaisseaux meédiaux du genou (artéres géniculées supréme,
meédiales supérieure et inférieure) ont un plus grand nombre d’anastomoses avec le

réseau vasculaire péri-patellaire que les vaisseaux latéraux (49).

La morphologie des ostéonécroses systémiques et infarctus osseux du genou était

trés variable dans notre étude et répondait bien aux différents territoires vasculaires.

Dans notre étude, 'atteinte corticale était rare (7,9%) et se rencontrait en cas d’atteinte
vasculaire extensive pluri-territoriale. Ceci pourrait s’expliquer par le fait que la
corticale osseuse bénéficie d’'un double apport vasculaire, assuré par les artéres
périostées pour son 1/3 externe et par les artéres épiphyso-métaphysaires pour ses

2/3 internes.
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Concernant les rares cas d’atteinte patellaire dans notre étude (n = 7), celle-ci était
essentiellement localisée au péle proximal de la patella, qui apparait plus vulnérable a
I'ischémie que son pdle distal. Le double apport vasculaire du péle distal de la patella
pourrait expliquer la rareté de cette atteinte dans notre étude (RPP-PP : 0,4%). La
nécrose préférentielle du pdéle proximal de la patella secondaire aux fractures
transversales en raison de son anatomie vasculaire avait déja été décrite dans la

littérature (45).

La topographie lésionnelle métaphysaire exclusive était rare (4%) et pourrait étre
expliquée en partie par le role protecteur des cellules endothéliales de type H. Celles-
ci sont principalement localisées dans la métaphyse et sont capables de promouvoir

la régénération osseuse.

La fréquence de I'atteinte fémorale (66,5%) retrouvée est plus élevée que celle de
I'atteinte tibiale (25%). Cette prévalence plus importante de I'atteinte fémorale est
également retrouvée dans les données de la littérature (19). Cette différence de
fréquence est difficilement explicable avec les seules données de notre étude et nous
n’avons pas trouveé d’explication dans la littérature. Nous ne pouvons qu’émettre des
hypothéses : est-ce en raison d'une plus faible richesse vasculaire de I'extrémité
distale du fémur que celle du tibia n’ayant pas été mise en évidence en anatomie ?
Existe-t-il des contraintes mécaniques plus importantes sur le fémur que sur le tibia a

I'origine d’une hyperpression intra-osseuse prédominant sur le fémur ?

L’éthylisme et la corticothérapie font partie des principaux facteurs de risque
d’'ostéonécrose retrouvés dans notre étude, ce qui correspond aux données de la

littérature dans des proportions similaires (28).
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La plupart des ostéonécroses systémiques touchant le genou sont bilatérales dans

notre étude (83%), ce qui correspond aux données retrouvées dans la littérature.

Notre étude possede plusieurs forces et faiblesses :

Le caractére rétrospectif de notre étude est 'une de ses limites. Certaines
informations ont pu étre perdues. Par exemple, I'étiologie n’a pas été retrouvée
dans le dossier médical du patient pour 27% d’entre eux.

Notre étude est monocentrique avec une série de 52 patients (127 infarctus).
Cela a pu potentiellement induire un biais de sélection et pourrait compliquer
I'extrapolation de nos résultats. Nous tempérons cette faiblesse relative en
insistant sur le fait que les facteurs de risque de notre population, la topographie
Iésionnelle des infarctus et leur caractére bilatéral sont globalement identiques
aux données connues de la littérature (19).

Notre classification topographique délimitant le genou en différents territoires
vasculaires artériels se base sur une étude anatomique approfondie de la
vascularisation artérielle du genou. C’est 'une des forces de notre étude. De
plus, cette classification simple apparait trés reproductible au vu des
concordances inter-observateur et intra-observateur « quasi parfaites » (kappa
de Cohen respectivement de 0,92 et 0,93).

C’est une étude originale innovante dans l'analyse d'un sujet dont la
physiopathologie est encore débattue, qui permet d’appréhender le réle de la

systématisation artérielle dans la survenue d’'une ostéonécrose systémique.
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En conclusion, cette étude originale rétrospective nous a permis d’aborder la
problématique de la physiopathologie débattue des ostéonécroses systémiques au
genou sous un angle nouveau, notamment a travers une étude anatomique
compléte de la vascularisation artérielle du genou en proposant une classification
en territoires vasculaires robuste et reproductible. L’ensemble de nos résultats ont
été confrontés aux hypothéses physiopathologiques afin de mettre en lumiére des
éventuels liens entre I'anatomie vasculaire et la topographie des infarctus. Cette
étude pourra également servir de base a d’autres travaux en vue d’élucider

complétement les facteurs impliqués dans I'ostéonécrose systémique au genou.
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ANNEXES

Annexe 1 : Coupes anatomiques sagittales de l'articulation du genou issues du traité

anatomique de Scapinelli (45).
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Studies on the vasculature of the human knee joint
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Annexe 2 : Coupe anatomique coronale de I'articulation fémoro-tibiale issue du traité

anatomique de Scapinelli (45).

Artére géniculée
supérieure latérale

oye’nhe "' i

/\‘

Annexe 3 : Coupe anatomique sagittale de la patella issue du traité anatomique de

Scapinelli (45).
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Annexe 4 : Grille de cotation des territoires vasculaires des infarctus osseux.

Artéres nourriciéres perforantes issues de I'artére fémorale profonde Oui Non
1

Artére géniculée supérieure latérale Oui Non
Artére géniculée supérieure médiale Oui Non
Artere géniculée descendante Oui Non
Artére géniculée moyenne Oui Non
Artére géniculée inférieure latérale Oui Non

Arteére récurrente tibiale postérieure
Artére récurrente tibiale antérieure Oui Non
Artére géniculée inférieure médiale Oui Non

Artéres nourriciéres perforantes issues des artéres tibiales antérieure et

postérieure Oui Non

“ Réseau pré-patellaire Oui Non
Réseau pré-patellaire + péri-patellaire Oui Non

Jonctionnel géniculé moyen Oui Non
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Annexe 5 : Territoires vasculaires du genou avec coupes IRM segmentées.

mm&m

* Artére géniculée supérieure latérale

* Artére géniculée supérieure médiale (moitié
postérieure)

* Artere géniculée descendante (moitié antérieure)
* Artere géniculée moyenne

* Artere géniculée inférieure médiale

* Arteres nourriciéres perforantes issues des artéres
tibiales antérieure et postérieure
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Condyles fémoraux

Artére géniculée supérieure latérale
Artere géniculée moyenne
Artére géniculée descendante
(moitié antérieure)

Artére géniculée supérieure médiale
(moitié postérieure)

Plateau tibial

Artére géniculée moyenne

Artere géniculée inférieure médiale
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1/3 proximal de la diaphyse tibiale

Arteres nourriciéres perforantes issues des
artéres tibiales antérieure et postérieure

Patella

Réseau pré-patellaire
+

péri-patellaire
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RESUME :

Introduction : La physiopathologie de I'ostéonécrose systémique a longtemps été débattue
dans la littérature et demeure partiellement comprise. Une dysfonction endothéliale primitive et
une réaction inflammatoire inadaptée semblent étre a [lorigine d'une atteinte de la
microcirculation (théorie vasculaire). La corrélation entre la topographie de I'ostéonécrose et la
systématisation artérielle intra-osseuse n’a jamais été étudiée en IRM. Afin de mieux
comprendre la physiopathologie de 'ostéonécrose systémique, I'objectif principal de notre étude
était d’étudier la distribution anatomique de I'ostéonécrose systémique du genou en IRM, en la
corrélant a la systématisation artérielle intra-osseuse.

Méthode : Dans le cadre d’'une étude originale rétrospective monocentrique réalisée au sein du
service d’'imagerie musculosquelettique du CHU de Lille, nous avons analysé 127
ostéonécroses systémiques du genou chez 52 patients ayant bénéficié d’'une IRM du genou
dans le service d'imagerie musculosquelettique du CHU de Lille de 2011 a 2022. La topographie
de chaque infarctus a été décrite en IRM selon une grille de cotation établie a partir de 'anatomie
de la vascularisation intra-osseuse du genou. Afin d’étudier la concordance intra et inter-
observateur de notre grille de lecture, un radiologue et un interne de radiologie ont effectué en
aveugle I'un de l'autre ces descriptions ; I'interne de radiologie a effectué I'analyse a deux
reprises a deux mois d’intervalle.

Résultats : L’atteinte fémorale était la plus fréquente (66,5%) devant I'atteinte tibiale (25%). Les
atteintes patellaires et fibulaires étaient rares. Les atteintes épiphysaires fémorales ou tibiales
exclusives étaient les plus fréquentes (36,9%) tandis que les atteintes métaphysaires fémorales
ou tibiales exclusives étaient les plus rares (4%). 90 ostéonécroses (71%) étaient systématisées
a un ou plusieurs territoires vasculaires tandis que 37 (29%) présentaient une atteinte vasculaire
jonctionnelle. Parmi les atteintes systématisées, le territoire de I'artére géniculée moyenne était
celui le plus frequemment atteint (21,6%). L’atteinte jonctionnelle la plus fréquente était celle
chevauchant les territoires vasculaires des artéres géniculées moyennes et supéro-latérales
(18%). Les atteintes vasculaires latérales étaient significativement plus fréquentes que les
atteintes vasculaires meédiales. Les concordances intra-observateur (k=0.93) et inter-
observateur (k=0.92) étaient presque parfaites.

Conclusion : L’étude de la corrélation entre la topographie des ostéonécroses systémiques et
la vascularisation artérielle du genou peut permettre une meilleure compréhension de la
physiopathologie de I'ostéonécrose systémique au genou.

Composition du Jury :

Présidente : Madame la Professeure Anne COTTEN
Assesseurs : Monsieur le Professeur Xavier DEMONDION
Madame la Docteure Marie CSANYI-BASTIEN

Directeur de thése : Monsieur le Docteur Naji RAAD




