
1	

	

RÉPUBLIQUE	ALGÉRIENNE	DÉMOCRATIQUE	ET	POPULAIRE	

MINISTÈRE	DE	L’ENSEIGNEMENT	SUPÉRIEUR	ET	DE	LA	RECHERCHE	
SCIENTIFIQUE	

Université	Batna	2	

FACULTÉ	DE	MÉDECINE	DE	BATNA	

	

THÈSE	DE	DOCTORAT	EN	SCIENCES	MÉDICALES		
EN	VUE	DE	L’OBTENTION	DU	GRADE	DE	MAITRE	DE	CONFÉRENCE	B	
	

	

Docteur	Samy	SLIMANI	

Maitre-assistant	Hospitalo-Universitaire	CHU	Batna	

Faculté	de	Médecine	de	Batna		

Directrice	de	thèse	:	Madame	Aicha	LADJOUZE-REZIG,	Professeur	de	
Rhumatologie	-	Faculté	de	Médecine	—	Université	Alger	1	et	EHS	Ben	Aknoun	Alger.	

Soutenance	le	24	mai	2017	

	
Président	de	jury	:		 Professeur	Hachemi	MAKHLOUFI	
Membres	du	jury	:		 Professeur	Aicha	LADJOUZE-REZIG	
	 	 	 Professeur	Nadjia	BRAHIMI	
	 	 	 Professeur	Salima	LEFKIR	
	 	 	 Professeur	agrégé	Amina	ABDESSEMED	 	

Facteurs	 prédictifs	 de	 bonne	 réponse	 aux	 infiltrations	 de	
corticoïdes	 dans	 la	 gonarthrose	 pour	 une	 population	 de	
patients	algériens	:	étude	prospective	monocentrique	



2	

	

DÉDICACE		
	

Je	dédie	ce	travail,		

Aux	trois	femmes	de	ma	vie	:	maman	Zerfa	sans	laquelle	je	ne	serais	pas	moi,	Hadjer	ma	femme	qui	
m’a	soutenu	et	supporté,	et	ma	petite	Line	qui	illumine	ma	vie,	

Aux	membres	de	ma	famille,	proches	ou	lointains,	ainsi	qu’à	mes	amis	qui	ont	contribué	de	près	ou	de	
loin	à	m’aider	à	accomplir	ce	que	j’ai	pu	accomplir,	

A	ma	deuxième	maman,	Mme.	Aicha	Ladjouze-Rezig,	qui	m’a	accueilli	et	soutenu	depuis	mon	arrivée	
à	Alger	un	3	novembre	2003	et	jusqu’à	ce	jour.	

	
	 	



3	

	

REMERCIEMENTS	
	
Mes	premiers	remerciements	vont	au	Pr.	Aicha	LADJOUZE-REZIG	d’avoir	dirigé	ma	thèse,	mais	avant	
cela	 de	 m’avoir	 accueilli	 dans	 son	 service.	 J’ai	 appris	 beaucoup	 à	 vos	 côtés	 et	 pas	 seulement	 la	
rhumatologie.	 Je	 garderai	 intacte	 la	mémoire	de	 votre	 implacable	passion	du	détail	 et	 votre	 talent	
dans	l’organisation	de	votre	équipe	et	le	souci	du	service	rendu	aux	patients	qui	venaient	chercher	des	
soins	des	quatre	coins	du	pays.	Je	tacherai	d’imiter	dans	mon	exercice	votre	souci	de	faire	son	travail	
méticuleusement	et	avec	sincérité.		

Je	tiens	à	remercier	le	Pr.	Hachemi	MAKHLOUFI	pour	l’intérêt	qu’ils	a	porté	à	ce	travail	en	acceptant	
d’être	le	président	du	jury	de	thèse,	et	de	m’avoir	accueilli	depuis	2012	au	sein	de	son	service	et	offert	
tous	 les	 moyens	 physiques	 et	 humains	 pour	 me	 permettre	 de	 travailler	 avec	 les	 patients	 et	 les	
étudiants	en	médecine.	

Je	 tiens	 à	 exprimer	ma	 très	 vive	 reconnaissance	 aux	 Prs.	Nadjia	 BRAHIMI,	 Salima	 LEFKIR	 et	 Amina	
ABDESSEMED,	 pour	 avoir	 accepté	 la	 charge	 d’être	 rapporteurs	 de	 ce	 travail.	 Leurs	 suggestions	 ont	
permis	d’améliorer	 la	qualité	de	 cette	 thèse.	Je	 tiens	à	 les	 remercier	aussi	pour	 leur	accueil	 dans	 le	
service	de	Ben	Aknoun	durant	mon	résidanat,	de	m’avoir	initié	à	la	rhumatologie	et	à	l’approche	du	
rhumatisant,	et	pour	leur	aide	qui	s’est	prolongée	jusqu’à	ce	jour.		

Je	 désire	 remercier	 le	Dr.	 Amel	 AISSOUG,	 collègue	 et	 amie,	 pour	 son	 enthousiasme	 et	 la	 confiance	
qu’elle	a	su	m’accorder	et	de	m’avoir	ouvert	son	cabinet	et	aidé	dans	toutes	les	étapes	de	la	thèse,	de	
la	 réflexion	 sur	 le	 protocole	 et	 jusqu’à	 la	 rédaction	 du	 manuscrit.	 Son	 soutien	 illimité	 m’a	 permis	
d’investir	 toutes	 mes	 forces	 dans	 cette	 thèse.	 C’est	 un	 privilège	 rare.	 J’en	 mesure	 aujourd’hui	 la	
portée.		

Un	grand	merci	au	Dr.	Mourad	DJEBBAR,	pour	ses	discussions	qui	m’ont		permis	d’améliorer	la	qualité	
du	travail.	Je	le	remercie	pour	ses	critiques	constructives	et	ses	très	nombreuses	remarques	m’ayant	
permis	d’améliorer	la	qualité	du	texte	du	manuscrit.		

Merci	également	au	Pr.	Hocine	BOUNECER	et	au	Dr.	Souhila	AOUIDANE,	du	service	d’épidémiologie	
du	CHU	Batna,	qui	m’ont	guidé	sur	le	plan	méthodologique	tout	au	long	des	étapes	de	concrétisation	
de	ma	thèse.		

Merci	 à	 tout	 le	 personnel	médical	 et	 paramédical	 du	 service	 d’orthopédie	 du	 CHU	de	 Batna,	 et	 au	
personnel	 administratif	 de	 la	 faculté	 de	 médecine	 de	 Batna,	 qui	 m’ont	 permis	 de	 me	 consacrer	
entièrement	à	mon	travail	de	thèse.	

	

	

	

	

	 	



4	

	

LISTE	DES	ABRÉVIATIONS		

3D	 	 Trois	Dimensions	
AASAL	 	 Anti-Arthrosique	Symptomatique	à	Action	Lente	

ACR	 	 American	College	of	Rheumatology	
AH	 	 Acide	Hyaluronique		

AINS	 	 Anti-Inflammatoire	Non	Stéroïdien	
ARNm	 	 Acide	RiboNucléique	messager	
BMI	 	 Bone	Mass	Index	
Cf	 	 Confer	
CHU	 	 Centre	Hospitalier	Universitaire	
COMP	 	 Cartilage	Oligomeric	Matrix	Protein	
Coll	 	 Collaborateur(s)	
COX2		 	 Cyclo-OXygénase	2	
CRF	 	 Case	Reporting	Form		
CRP	 	 C-Reactive	Protein	
CS		 	 Chondroïtine	Sulfate	
CSM	 	 Cellules	Souches	Mésenchymateuses	
D	 	 Distance	
DMO	 	 Densité	Minérale	Osseuse	

DMS	 	 Différence	Moyenne	Standardisée	
EMA	 	 European	Medical	Agency	
EN	 	 Échelle	Numérique	
EPH	 	 Établissement	Publique	Hospitalier	
ERC	 Essai(s)	Randomisé(s)	contrôlé(s)	
ESCEO		 European	Society	for	Clinical	and	Economic	Aspects	and	Osteoporosis	and	

Osteoarthritis	
EULAR		 European	League	Againt	Rheumatism	
EVA	 	 Échelle	Visuelle	Analogique	
FDA	 	 Food	and	Drug	Administration	
F-P	 	 Fémoro-Patellaire	
F-T	 	 Fémoro-tibial	
G	HCl		 	 Glucosamine	HydroChlorIde	
GS		 	 Glucosamine	Sulfate	

Hb	A1c		 Hémoglobine	glyquée	A	



5	

	

HLA	 	 Human	Leukycyte	Antigen	
IC	 	 Intervalle	de	Confiance	
IGF	 	 Insulin	Growth	Factor	
IL	 	 InterLeukine	
IMC	 	 Indice	de	Masse	Corporelle	

Inf	 	 Inférieur(e)	
IPP	 	 Inhibiteur	de	la	Pompe	à	Protons	
IRM	 	 Imagerie	par	Résonnance	Magnétique	
ISA	 	 Insaponifiables	de	Soja	et	d’Avocat	
Kg	 	 Kilogramme	
K-L	 	 Kellgren	et	Lawrence	

KOOS	 	 Knee	injury	and	Osteoarthritis	Outcome	Score	
MAG	 	 Moment	d’Adduction	du	Genou		
MeSH	 	 Medical	Subject	Heading	
MI	 	 Membres	Inférieurs	
MMP	 	 Matrix	MetalloProteinase	
MPR	 	 Médecin	Physique	et	Réadaptation	
MS	 	 Membres	Supérieurs	
OAI		 	 OsteoArthritis	Initiative	
OARSI	 	 OsteoArthritis	Research	Society	International	
OMS																	Organisation	Mondiale	de	la	Santé	
OR	 	 Odds	Ratio	
PDGF	 	 Platelet-Derived	Growth	Factor	
PEC	 	 Prise	En	Charge	

PRP	 	 Plasma	Riche	en	Plaquettes	
PTG	 	 Prothèse	totale	du	genou	
PTH	 	 Prothèse	Totale	de	la	Hanche	
Réf	 	 Référence	

RR	 	 Risque	Relatif	
Sup	 	 Supérieur	

TGF	beta1	 Transforming	Growth	Factor	beta-1		
VEGF	 	 Vascular	Endothelial	Growth	Factor	
WOMAC	 Western	Ontario	and	McMaster	Universities	Osteoarthritis	Index		
VSG	 	 Vitesse	de	Sédimentation	Globulaire	



6	

	

INDEX	DES	TABLEAUX	
	

Tableau	1	 Score	de	Kellgren	et	Lawrence	pour	la	sévérité	radiographique	de	la	gonarthrose			 15	
Tableau	2	 Proposition	acceptée	pour	la	définition	de	la	gonarthrose	à	l’IRM	 16	
Tableau	3		 Corticoïdes	de	base,	avec	leur	puissance	anti-inflammatoire,	leur	demi-vie	et	l’équivalence	

entre	les	produits	
51	

Tableau	4		 Posologies	à	employer,	selon	la	FDA	(www.drugs.com),	pour	l’infiltration	articulaire		 51	
Tableau	5		 Caractéristiques	des	patients	infiltrés	dans	l’étude	de	Bevers	et	al.	Répondeurs	versus	non	

répondeurs			
68	

Tableau	6		 Résultats	du	modèle	de	régression	logistique	prédisant	la	réponse	aux	infiltrations	à	4	
semaines	

68	

Tableau	7	 Stratification	de	la	masse	corporelle	selon	l’OMS	 84	
Tableau	8	 Principaux	antécédents	et	comorbidités	rapportés	chez	les	patients	 89	
Tableau	9	 Répartition	de	la	corpulence	des	patients	selon	la	définition	de	l’OMS	 91	
Tableau	10	 Répartition	des	patients	en	fonction	de	la	présence	et	de	l’importance	de	l’épanchement	intra-

articulaire	
92	

Tableau	11	 Score	WOMAC	à	l’inclusion	 93	
Tableau	12	 Principaux	traitements	médicamenteux	reçus	au	moment	de	l’inclusion	des	patients	 94	
Tableau	13	 Valeurs	de	la	VS	et	de	la	CRP	chez	les	patients	avant	l’inclusion	 95	
Tableau	14	 Paramètres	radiographiques	des	genoux	infiltrés	 96	
Tableau	15	 Anomalies	échographiques	retrouvées	lors	de	l’examen	à	l’inclusion	 98	
Tableau	16	 Principales	anomalies	synoviales	à	l’inclusion	 99	
Tableau	17	 Principales	anomalies	tendino-ligamentaires	retrouvées	dans	l’étude	 102	
Tableau	18	 Principales	anomalies	méniscales	retrouvées	dans	l’étude	 104	
Tableau	19	 Paramètres	des	ostéophytes	dans	l’étude	 105	
Tableau	20	 Épaisseur	du	cartilage	trochléen	dans	notre	cohorte	 106	
Tableau	21	 Évolution	des	scores	de	la	gonarthrose	à	l’inclusion	et	à	l’évaluation	à	4	semaines	 107	
Tableau	22	 Taux	de	répondeurs	en	fonction	du	critère	de	jugement	utilisé	 108	
Tableau	23	 Données	de	tolérance	des	gestes	d’infiltration	 108	
Tableau	24	 Caractéristiques	démographiques	des	patients	répondeurs	(WOMAC	40%)	versus	non	

répondeurs	aux	infiltrations	du	genou	à	4	semaines	
109	

Tableau	25	 Caractéristiques	cliniques	des	patients	répondeurs	(WOMAC	40%)	versus	non	répondeurs	aux	
infiltrations	du	genou	à	4	semaines	

110	

Tableau	26	 Caractéristiques	biologiques	et	radiographiques	des	patients	répondeurs	(WOMAC	40%)	
versus	non	répondeurs	aux	infiltrations	du	genou	à	4	semaines	

111	

Tableau	27	 Caractéristiques	échographiques	des	patients	répondeurs	(WOMAC	40%)	versus	non	
répondeurs	aux	infiltrations	du	genou	à	4	semaines	

112	

Tableau	28	 Résultats	de	l’analyse	de	régression	logistique	des	potentiels	facteurs	prédictifs	de	bonne	
réponse	à	WOMAC	40%	

114	

Tableau	29	 Taux	de	répondeurs	en	fonction	de	la	présence	et	du	nombre	de	facteurs	prédictifs	de	bonne	
réponse	

114	

Tableau	30	 Comparaison	globale	des	facteurs	prédictifs	entre	notre	étude	et	les	principales	études		 117	
Tableau	31	 Principales	études	concernant	les	caractéristiques	démographiques	et	cliniques	de	la	

population		
118	

Tableau	32	 Principales	études	concernant	les	caractéristiques	biologiques	et	radiographiques	de	la	
population		

120	

Tableau	33	 Principales	études	concernant	les	caractéristiques	échographiques	de	la	population	 121	
Tableau	34	 Comparaison	entre	les	principales	études	selon	les	modalités	d’injection	et	d’évaluation	 121	
Tableau	35	 Comparaison	entre	les	principales	études	selon	le	taux	de	répondeurs	 122	
Tableau	36	 Comparaison	entre	les	principales	études	selon	les	facteurs	prédictifs	de	bonne	réponse	 123	

	



7	

	

INDEX	DES	FIGURES	
	

Figure	1	 Cartilage	sain	(épaisseur	3	mm,	grossissement	100X)	 23	
Figure	2	 Zone	de	transition	entre	le	cartilage	régulier	en	haut	et	le	cartilage	calcifié	en	bas	

(grossissement	200X)	
23	

Figure	3	 Fissurations	profondes	et	perte	sévère	du	cartilage	articulaire	au	cours	d’une	gonarthrose	
(grossissement	200X)	

25	

Figure	4	 Exemples	de	la	classification	de	Kellgren-Lawrence	de	la	gonarthrose	 28	
Figure	5	 IRM	d’un	genou	arthrosique.	Lésions	d’œdème	osseux	métaphyso-épiphysaire	médial	(→)	

avec	hypersignal	en	T2		
29	

Figure	6	 Principales	lésions	rencontrées	au	cours	de	la	gonarthrose		 63	
Figure	7	 Préparation	du	genou.	Positionnement	du	genou	en	décubitus	dorsal	et	extension	complète.	

Double	nettoyage	à	la	polyvidone		iodée	(du	centre	vers	la	périphérie)	
81	

Figure	8	 Réalisation	du	geste	d’infiltratration.	Positionnement	de	la	sonde	en	transversal	sur	le	cul	de	
sac	supra-patellaire	suivie	de	l’introduction	transversale	de	l’aiguille	en	parallèle	au	bord	de	
la	sonde.	Le	point	d’injection	se	situe	à	3-4	cm	de	la	sonde	afin	d’éviter	la	contamination	par	
d’éventuels	germes	de	la	sonde.	La	technique	du	«	no	touch	»	a	été	adoptée	

81	

Figure	9	 Aspect	échographique	d’une	infiltration	d’acétonide	de	triamcinolone	(HEXATRIONE®)		 82	
Figure	10	 Radiographie	de	face	d’un	genou	gauche	(inclus	dans	l’étude).	Compartiment	F-T	latéral	:	

pincement	>	50%,	présence	d’ostéophytes.	Compartiment	F-T	médial	:	absence	de	
pincement,	présence	d’ostéophytes.	Score	de	Kellgren-Lawrence	=	3	

97	

Figure	11	 Radiographie	de	profil	d’un	genou	droit	(inclus	dans	l’étude),	permettant	d’étudier	le	
compartiment	fémoro-patellaire.	Pincement	F-P	>	50%	et	présence	d’ostéophytes	

97	

Figure	12	 Coupe	longitudinale	supra-patellaire.	Absence	d’épanchement	et	absence	d’hypertrophie	
synoviale,	ce	qui	correspond	à	un	aspect	normal		
(°°),	graisse	périfémorale	;	(*),	lame	liquidienne	physiologique	de	la	bourse	suprapatellaire	

99	

Figure	13	 Coupe	longitudinale	supra-patellaire.		
(*),	présence	d’un	épanchement	de	la	bourse	suprapatellaire,	de	moyenne	abondance.		
(→)	pour	la	technique	de	mesure	des	dimensions	de	l’épanchement	

100	

Figure	14	 Coupe	longitudinale	supra-patellaire.	Présence	d’une	hypertrophie	synoviale	(*)	de	taille	
moyenne,	entourée	d’un	épanchement	de	la	bourse	suprapatellaire	(**)	de	moyenne	
abondance	;	(→)	pour	la		technique	de	mesure	des	dimensions	de	l’hypertrophie	synoviale	

100	

Figure	15	 Coupe	longitudinale	supra-patellaire.		
Présence	d’une	hypertrophie	synoviale	(*)	et	d’un	épanchement	de	la	bourse	suprapatellaire	
(**);	(→)	pour	la	présence	de	spots	«	signal	Doppler	puissance	»	au	sein	de	l’hypertrophie	
synoviale	

101	

Figure	16	 Coupe	longitudinale	(A)	et	transversale	(B)	de	la	face	postérieure	de	genou,	objectivant	un	
kyste	poplité	non	rompu	

101	

Figure	17	 Coupe	longitudinale	de	l’insertion	distale	d’un	tendon	quadricipitral	normal	(A)	et	
pathologique	(B)		

102	

Figure	18	 Coupe	longitudinale	de	l’insertion	proximale	d’un	ligament	patellaire	normal	(A)	et	
pathologique	(B)		

103	

Figure	19	 Coupe	longitudinale	de	l’insertion	distale	d’un	ligament	patellaire	normal	(A)	et	pathologique	
(B)		et	(*),	bursite	infrapatellaire	

103	

Figure	20	 Coupe	longitudinale	de	l’articulation	F-T	normale	 104	
Figure	21	 Coupe	longitudinale	de	l’articulation	F-T	arthrosique.	 105	
Figure	22	 Coupe	transversale	de	la	trochlée	fémorale,	montrant	un	cartilage	normal.		

(→)	pour	la	technique	de	mesure	de	l’épaisseur	du	cartilage	médial,	médian	et	latéral	
106	

Figure	23	 Coupe	transversale	de	la	trochlée	fémorale	avec	un	cartilage	pathologique	(quasi	disparition	
de	celui-ci	en	médial)	

106	



8	

	

INDEX	DES	GRAPHIQUES	
	

Graphique	1	 Incidence	aux	USA	en	1991-1992	de	l’arthrose	des	mains,	des	hanches	et	des	genoux	selon	
l’âge	et	le	sexe		

19	

Graphique	2	 Evolution	à	18	mois	dans	l’essai	IDEA,	du	score	WOMAC	/douleur	dans	les	bras	respectifs	:	
régime,	exercice	et	combinaison	:	régime	+	exercice	

32	

Graphique	3	 Taux	cumulés	sur	le	long	terme	en	Suède	des	reprises	chirurgicales	de	la	prothèse	totale	des	
genoux	dans	la	gonarthrose		

39	

Graphique	4	 Graphique	de	forêt	évaluant	la	douleur	sous	infiltration	de	corticoïdes	versus	placebo	 47	

Graphique	5	 Graphique	de	forêt	évaluant	la	douleur	selon	le	moment	de	l’évaluation	 48	

Graphique	6	 Graphique	de	forêt	comparant	l’efficacité	des	corticoïdes	versus	le	placebo	sur	la	fonction	 49	

Graphique	7	 Graphique	de	forêt	des	essais	cliniques	ayant	comparé	le	lavage	articulaire	au	placebo,	sur	la	
douleur	(A)	et	sur	la	fonction	(B)	

57	

Graphique	8	 Algorithme	des	recommandations	de	l’OARSI	dans	la	prise	en	charge	non	chirurgicale	de	la	
gonarthrose	

60	

Graphique	9	 Algorithme	de	prise	en	charge	de	la	gonarthrose	selon	l’ESCEO	 61	

Graphique	10	 Précision	du	guidage	échographique	des	infiltrations	versus	le	repérage	anatomique	
	Graphique	de	forêt	des	essais	cliniques	

64	

Graphique	11	 Répartition	des	patients	selon	le	sexe	 87	

Graphique	12	 Répartition	des	patients	selon	l’âge	 88	

Graphique	13	 Répartition	des	patients	selon	leur	niveau	d’instruction	formelle	 88	

Graphique	14	 Répartition	des	patients	selon	l’ancienneté	de	la	gonarthrose	 89	

Graphique	15	 Localisations	arthrosiques	associées	à	la	gonarthrose	de	nos	patients	 90	

Graphique	16	 Répartition	des	patients	en	fonction	de	l’intensité,	à	l’inclusion,	de	la	douleur	(évaluée	sur	une	
échelle	de	0	à	10)	

92	

Graphique	17	 Distribution	des	genoux	en	fonction	du	degré	de	limitation	de	l’extension	 93	

Graphique	18	 Répartition	des	patients	selon	le	grade	radiographique	de	Kellgren	et	Lawrence	 96	

	
	
	
	 	



9	

	

TABLE	DES	MATIÈRES	

Dédicace	

Remerciements	

Liste	des	abréviations	

Index	des	tableaux				

Index	des	figures					

Index	des	graphiques	

Introduction																		…………………………………………………………………………………………………………	 11	

État	des	connaissances	……………………………………………………………………………………………………….	 14	

1. Définitions	de	la	gonarthrose	 …………………………..………………………………….…………………	 15	
2. Épidémiologie	et	facteurs	de	risque	de	la	gonarthrose	……………………………………………..	 17	
3. Physiopathologie	de	la	gonarthrose	………………………………………………………………………….	 22	
4. Présentation	clinique	de	la	gonarthrose			………………………………………………….………………	 27	
5. Examens	complémentaires	dans	la	gonarthrose	…………………………………………………….…	 27	
6. Traitement	médical	de	la	gonarthrose	………………………………………………………………………	 30	
7. Traitement	chirurgical	de	la	gonarthrose	………………………………………………………………….	 38	
8. Gestes	locaux	en	rhumatologie	…………………………………………………………………………………	 40	
9. Recommandations	dans	le	traitement	de	la	gonarthrose			……………………………………….	 58	
10. Échographie	dans	la	gonarthrose			……………………………………………………………………………	 62	
11. Facteurs	prédictifs	de	réponse	aux	infiltrations	de	corticoïdes	:	état	des	lieux		.……….	 66	

Problématique		………………………………………………….…………………………………………...………………….	 70	

Matériels	et	méthodes		……………………………………...…………………………………………..………………….	 73	

1. Patients			.……………………………………………………………………………………………………………………	 74	
2. Matériels	.……………………………………………………………………………………………………………………	 76	
3. Méthodes	.………………………………………………………………………………………………………………….	 77	

Résultats		…………………………………………………………...…………………………………………..………………….	 86	

1. Taille	de	l’échantillon	.…………………………………………………………………………………………………	 87	
2. Caractéristiques	démographiques	des	patients	infiltrés	.………………….…………………………	 87	
3. Caractéristiques	cliniques	à	l’inclusion	des	patients	infiltrés	.…………….….……………………	 90	
4. Caractéristiques	cliniques	à	l’inclusion	des	genoux	infiltrés	.…………….…………………………	 91	
5. Score	WOMAC	…………………………………………………………………...…………….…………………………	 93	



10	

	

6. Traitement	reçu	………………………………………………………………...…………….…………………………	 94	
7. Données	biologiques	.………………………………………………………...…………….…………………………	 95	
8. Données	radiographiques	……………………………………………….....…………….…………………………	 95	
9. Données	échographiques	…………………………………………………...…………….…………………………	98	
10. Données	d’efficacité	…………………………………………………………...…………….…………………………	107	
11. Tolérance	de	l’infiltration	…………………………………………………...…………….…………………………	 108	
12. Analyse	des	répondeurs	versus	les	non	répondeurs	………………………….…………………………	 109	
13. Analyse	des	facteurs	prédictifs	………………………….…………………………………………………………	 112	

Discussion		…………………………………………………………...…………………………………………..………………….	115	

Conclusion		-	Recommandations	………………………………………………..……………………..………………….	125	

Références		……………………………………………...………………………………..……………………..………………….	128	

Annexes		……………………………………………...………………………………..……………………..…………………….	 164	

	
	

	 	



11	

	

	 	

INTRODUCTION	
	



12	

	

L’arthrose	est	 la	pathologie	 rhumatismale	 la	plus	 fréquente	au	monde	 [1,2]	et	est	une	
des	 affections	 les	 plus	 rencontrées	 en	 pratique	 clinique	 de	 médecine	 générale.	 Définie	
comme	 une	 altération	 du	 cartilage	 articulaire	 et	 de	 l’os	 sous-chondral,	 elle	 est	 la	
conséquence	d’une	perte	d’équilibre	entre	la	formation	et	la	dégradation	de	ces	derniers	[1].	
La	gonarthrose	symptomatique	touche,	dans	le	monde	occidental,	environ	40%	des	hommes	
et	 47%	 des	 femmes	 de	 plus	 de	 50	 ans;	 cette	 fréquence	 augmente	 avec	 l’obésité	 [3],	
entrainant	douleur	et	gonflement	articulaire	;	elle	retentit	sur	la	vie	sportive,	professionnelle	
voire	sur	la	vie	quotidienne	[4].		

Le	traitement	de	la	gonarthrose	fait	appel	à	un	large	panel	de	moyens	thérapeutiques,	
pharmacologiques	 et	 non	 pharmacologiques.	 Parmi	 ceux-là,	 on	 peut	 citer	 l’éducation	 du	
patient,	l’exercice	physique,	la	réduction	de	la	surcharge	pondérale,	les	antalgiques,	les	anti-
inflammatoires	 non	 stéroïdiens	 (AINS),	 les	 antiarthrosiques	 d’action	 lente	 (AASAL),	 les	
infiltrations	 de	 corticoïdes	 ou	 d’acide	 hyaluronique.	 Lorsque	 les	 moyens	 conservateurs	
échouent,	 dans	 les	 formes	 sévères,	 le	 remplacement	 prothétique	 demeure	 le	 dernier	
recours	[5,6].	

Dans	le	but	de	soulager	un	genou	arthrosique,		les	infiltrations	de	corticoïdes	comptent	
parmi	 les	principaux	moyens	utilisées	et	sont	 largement	pratiquées	depuis	une	soixantaine	
d’années	 [7].	 On	 en	 estime	 le	 nombre	 à	 500	 000/an,	 rien	 qu’aux	 Etats-Unis	 [8].	 Cette	
méthode	de	traitement	consiste	à	 injecter,	dans	l’articulation	malade,	une	quantité	choisie	
d’un	corticoïde	retard	(acétonide	de	triamcinolone,	dipropionate	de	bétaméthasone,	acétate	
de	méthylprednisolone…).	Ces	divers	produits	possèdent	une	forte	action	anti-inflammatoire	
et	permettent	d’améliorer	ou	plus	rarement	et	de	façon	provisoire,	de	faire	disparaître	 les	
symptômes	 (douleur	 et	 gonflement).	 Ce	 geste	 est	 facile	 à	 réaliser	 en	 ambulatoire.	 Peu	
douloureux,	peu	coûteux	et	bien	toléré,	il	s’avère	sans	danger	lorsque	l’aseptie	est	soigneuse	
(le	 risque	 infectieux	 est	 négligeable	 et	 s’évalue	 à	 moins	 d’un	 événement	 infectieux	 pour	
20.000	infiltrations)	[9].	

La	preuve	de	 l’efficacité	de	ce	 traitement	est	d’un	niveau	d’évidence	élevé	 (grade	 I-a)	
[7].	 Ce	 geste	 est	 recommandé	 par	 la	 Ligue	 Européenne	 Anti-Rhumatismale	 (EULAR—
recommandation	9)	et	par	 la	Société	 Internationale	de	Recherche	dans	 l’Arthrose	 (OARSI—
recommandation	17)	[11,12].	

Traditionnellement,	 les	 infiltrations	 de	 corticoïdes	 sont	 pratiquées	 en	 suivant	 des	
repères	 anatomiques	 de	 façon	 à	 mieux	 placer	 l’aiguille	 dans	 la	 zone	 atteinte.	 Plus	
récemment	 et	 pour	 permettre	 d’améliorer	 la	 précision	 de	 ce	 geste,	 plusieurs	 méthodes	
d’imagerie	 ont	 vu	 le	 jour	 comme	 la	 fluoroscopie,	 la	 tomodensitométrie	 ou	 encore	
l’échographie	ostéoarticulaire	[11].	L’imagerie	par	résonance	magnétique,	si	elle	permet	de	
voir	avec	exactitude	l’état	du	cartilage	et	des	structures	avoisinantes,	n’est	pas	faisable	pour	
guider	 dans	 le	 même	 temps	 de	 l’examen	 ce	 geste.	 En	 revanche,	 l’échographie	 est	 une		
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technique	utilisée	«	larga	manu	»	par	nombre	de	jeunes	rhumatologues	pour	aider	leur	acte	
d’infiltration.	

Plusieurs	 travaux,	 relevant	 les	 caractéristiques	 des	 genoux	 arthrosiques,	 ont	 tenté	 de	
prédire	 l’efficacité	 des	 infiltrations	 de	 corticoïdes	 lors	 des	 poussées	 douloureuses	 ou/et	
hydarthrodiales,	cherchant	à	cerner	les	populations	relevant	de	cette	thérapie	[12–16].	Mais	
les	 résultats	 à	 cette	 heure	 ne	 permettent	 pas	 encore	 de	 dégager	 de	 façon	 concluante	 les	
facteurs	 prédictifs	 d’une	 bonne	 réponse	 aux	 infiltrations	 de	 corticoïdes.	 La	 plupart	 des	
paramètres	 cliniques	 et	 échographiques	 semblent	 impuissants	 à	 prédire	 avec	 certitude	 la	
réponse	favorable	à	ce	geste.	C’est	 la	raison	qui	nous	a	 incité	à	mener	ce	travail.	Étude	où	
nous	tentons	de	prendre	en	compte		le	maximum	de	paramètres	démographiques,	cliniques,	
radiographiques	 et	 échographiques	 utiles	 à	 aider	 à	 élaborer	 un	 «	modèle	 prédictif	»	 de	
bonne	réponse	au	geste	d’infiltration	locale	de	cortisone	retard.	Avec	un	niveau	de	preuve	
que	 nous	 espérons	 suffisant,	 cette	 enquête	 permettra	 de	 confirmer	 ou	 d’infirmer	 les	
résultats	d’études	similaires	ou	proches.		
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1.	Définitions	de	la	gonarthrose	:	

La	définition	 la	plus	utilisée	en	recherche	clinique	et	épidémiologique	de	 l’arthrose	du	
genou	est	celle	radiographique	basée	sur	le	système	de	grading	(que	l’on	peut	traduire	par	
«	grade	»	 ou	 «	score	»	 ou	 encore	 «	type	»)	 établie	 par	 Kellgren	 et	 Lawrence	 (K-L)	 [17]	 .	 Ce	
score	repose	essentiellement	sur	la	présence	et	l’importance	des	ostéophytes	ainsi	que	sur	
le	degré	de	pincement	de	l’interligne	articulaire.	La	sévérité	radiographique	est	évaluée	sur	
une	échelle	de	0	à	4	(tableau	1).	Une	arthrose	est	certaine	lorsque	le	score	est	≥	2	(tableau	
1).	Le	score	de	K-L	a	été	également	employé	pour	 les	arthroses	des	mains	et	des	hanches.	
L’Osteoarthritis	 Research	 Society	 International	 (OARSI)	 a	 proposé	 une	 autre	 appréciation	
radiographique	 semi-quantitative	 de	 la	 sévérité	 de	 l’arthrose,	 mais	 celle-ci	 demeure	 peu	
utilisée	en	pratique	[18]	.		

	

	

Tableau	1	:	Score	de	sévérité	radiographique	de	la	gonarthrose	de	Kellgren	-	Lawrence		[17].	

Score	0		 radiographie	normale	

Score	1		 ostéophyte	de	signification	douteuse	

Score	2		 ostéophyte	net	sans	modification	de	l’interligne	articulaire	

Score	3		 ostéophyte	net	et	diminution	de	l’interligne	articulaire	

Score	4		 pincement	sévère	de	l’interligne	articulaire	et	sclérose	de	l’os	sous-chondral	

	

	

Une	 définition	 de	 l’arthrose	 basée	 sur	 l’imagerie	 par	 résonnance	 magnétique	 –	 IRM	
(tableau	 2)	 a	 été	 proposée	 sans	 encore	 faire	 l’objet	 d’une	 validation	 [19].	 Les	 lésions	
habituellement	 observées	 à	 l’IRM	 prises	 individuellement,	 ont	 été	 bien	 décrites.	 Parmi	
celles-ci,	on	peut	citer	 la	perte	du	cartilage	articulaire,	 les	ostéophytes,	 l’œdème	osseux,	 la	
synovite,	 l’épanchement	 synovial	 et	 l’abrasion	 de	 l’os	 sous-chondral	 [20,21].	 L’IRM	
posséderait	 une	 sensibilité	 supérieure	 à	 celle	 de	 la	 radiographie	 standard.	 Dans	 une	 belle	
étude,	 l’IRM	 correspondant	 à	 un	 grade	 0	 de	 K-L	 (soit	 infra-radiographique),	 permet	
d’objectiver	au	moins	une	 lésion	typique	d’arthrose	dans	89%	des	cas;	ceci	témoigne	de	 la	
forte	sensibilité	de	cet	examen.	Malheureusement,	cette	sensibilité	est	associée	à	une	faible	
spécificité	comme	le	prouve	le	constat	de	lésions	similaires	dans	les	genoux	controlatéraux	
qui	sont,	eux,	asymptomatiques	[22].	
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Tableau	2	:	Proposition	acceptée	pour	la	définition	de	la	gonarthrose	à	l’IRM	[18].	

Arthrose	F-T	

	

Présence	des	2	critères	du	groupe	A	ou	d’un	critère	du	groupe	A	avec	au	moins	2	
critères	du	groupe	B.	

Groupe	A	:		

ü ostéophyte	défini,		
ü perte	cartilagineuse	totale.	

Groupe	B	:		

ü lésion	 de	 l’os	 sous-chondral	 ou	 kyste	 non	 associé	 à	 une	 lésion	 ménisco-
ligamentaire,	

ü subluxation	méniscale	ou	lésion	dégénérative,	
ü perte	cartilagineuse	partielle,		
ü abrasion	osseuse.	

	

Arthrose	F-P	 Atteinte	patellaire	ou	fémorale	regroupant	les	2	anomalies	suivantes	:	

- Ostéophyte	défini,	
- Perte	cartilagineuse	partielle	ou	totale.	

	

	

Une	 seconde	 définition	 de	 l’arthrose	 est	 celle	 qui	 repose	 sur	 la	 combinaison	 de	
symptômes	cliniques	et	de	signes	radiographiques.	Les	chiffres	de	prévalence	de	 l’arthrose	
symptomatique	sont	à	 l’évidence	moins	 importants	que	ceux	de	 l’arthrose	radiographique,	
qui,	de	facto,	regroupe	l’arthrose	symptomatique	et	asymptomatique.	Le	maître-signal	dans	
l’arthrose	d’une	articulation	périphérique,	a	fortiori	portante,	est	la	douleur,	en	règle	de	type	
mécanique	 mais	 pas	 toujours,	 plus	 souvent	 diurne,	 aggravée	 par	 l’effort.	 D’autres	
symptômes	que	la	douleur	sont	rapportés.	Ainsi,	citons	le	craquement	lors	de	la	mobilisation	
latérale	de	la	patella	(signe	du	rabot),	les	craquements	lors	de	la	flexion-extension	du	genou,	
le	 gonflement	 (souvent	 visible	 à	 la	 seule	 inspection	 ou	 encore	 à	 la	 palpation	 ou,	 s’il	 est	
minime,	mis	en	évidence	par	 le	choc	 rotulien).	 La	 raideur	articulaire,	moins	 fréquente	que	
dans	 l’arthrite,	 se	 traduit	 par	 une	 limitation	 de	 l’extension	 et/ou	 de	 la	 flexion	 du	 genou,	
réductible	ou	pas.		

Le	 genou	 comprend	 3	 compartiments	:	 le	 compartiment	 fémoro-patellaire	 (F-P)	 et	 les	
compartiments	 fémoro-tibiaux	 (F-T),	 médial	 et	 latéral.	 L’usure	 cartilagineuse	 peut	 en	
toucher	un	seul	compartiment,	voire	2	ou	les	3.	Au	cours	de	la	gonarthrose	F-P,	l'atteinte	du	
compartiment	 latéral	 est	 très	 fréquente.	 Elle	 est	 caractérisée	 par	 une	 douleur	 à	 la	 face	
antérieure	du	genou,	déclenchée	par	toutes	les	manœuvres	de	mise	en	extension	du	genou	
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(station	 assise	 prolongée	 «	 signe	 de	 cinéma	 »,	 descente	 des	 escaliers,	 marche	 en	 terrain	
accidenté...)	ou	par	les	manœuvres	contrariées	d’extension.	Il	existe	une	sensibilité	exagérée	
à	la	pression	de	la	rotule	sur	un	genou	fléchi,	ou	à	la	palpation	des	facettes	rotuliennes.	Les	
manoeuvres	du	 rabot	 et	 de	 Zohlen	 sont	positives.	 L'atteinte	pouvant	 être,	 comme	 signalé	
précédemment,	dite	bi	ou	tri-compartimentale	avec	souvent	 la	prédominance	de	 l'atteinte	
F-T	médiale	et	F-P	;		

	

	

2.	Épidémiologie	et	facteurs	de	risque	de	la	gonarthrose	:	

	

2.1.	Données	de	prévalence	et	d’incidence	:	

On	 estime	 que	 la	 probabilité	 de	 développer	 une	 gonarthrose	 symptomatique	 tout	 au	
long	 de	 la	 vie	 est	 d’environ	 40%	 chez	 les	 hommes	 et	 de	 47%	 chez	 les	 femmes.	 Cette	
fréquence	 augmente	 avec	 l’obésité	 [3].	 L’incidence	 de	 la	 gonarthrose	 symptomatique	
ajustée	à	 l’âge	et	au	sexe,	est	de	240	cas	pour	100.000	personnes/année,	particulièrement	
chez	les	personnes	de	plus	de	50	ans	[2].	Aux	Etats-Unis	entre	1995	et	2005,	 la	prévalence	
globale	 de	 l’arthrose	 a	 augmenté	 touchant	 21	 à	 27	 millions	 d’adultes	 [23].	 Cette	
augmentation	 est	 expliquée,	 outre	 par	 le	 vieillissement	 de	 la	 population,	 par	 la	 forte	
prévalence	de	l’obésité.	Toujours	aux	Etats-Unis,	une	estimation	alarmante	provenant	d’une	
population	 de	 Johnston	 (Johnston	 County	 Osteoarthritis	 Project)	 estime	 la	 prévalence	 de	
cette	affection	à	28%	parmi	les	adultes	âgés	de	45	ans	ou	plus	[24].	

Parmi	tous	les	sites	de	l’arthrose,	la	localisation	aux	genoux	est	la	plus	fréquente	quelle	
que	soit	la	population	étudiée.	Elle	concernerait	environ	30%	de	toutes	les	formes	et	sites	de	
l’arthrose	 [2,25].	 Elle	 est	 suivie,	 en	 termes	 de	 fréquence,	 par	 la	 lombarthrose,	 la	
cervicarthrose	 puis	 par	 l’arthrose	 digitale	 et	 la	 coxarthrose.	 Des	 variations	 ethniques	 et	
raciales	existent	pour	la	prévalence	globale	de	cette	affection	et	pour	la	distribution	selon	le	
site.	 Dans	 la	 cohorte	 du	 Johnston	 County	 OA	 Project,	 la	 prévalence	 de	 la	 gonarthrose	
radiographique	 est	 plus	 élevée	 chez	 les	 hommes	 afro-américains	 par	 rapport	 aux	 sujets	
caucasiens	 (32,2%	versus	23,8%)	;	 cette	différence	n’est	cependant	pas	 rapportée	pour	 les	
femmes	[24].	Le	genou	demeure	le	site	le	plus	atteint	quelque	soit	la	définition	de	l’arthrose	
employée.	A	contrario,	la	coxarthrose	semble	plus	fréquente	chez	les	Afro-Américains	et	les	
Caucasiens	alors	qu’elle	est	bien	plus	rare	chez	les	Chinois	et	les	Algériens.	Dans	la	cohorte	
chinoise	«	Beijing	Osteoarthritis	Study	»,	 la	prévalence	de	 la	coxarthrose	ajustée	à	 l’âge	est	
de	 0,8%	 versus	 4,5%	 pour	 les	 Caucasiens	 [26–28].	 Le	 ratio	 coxarthrose/gonarthrose	 est	
d’environ	1/2	aux	Etats-Unis	[2],	1/3	en	France	-	cohorte	KHOALA	[31],	de	1/40	en	Chine	[28]	
et	de	1/27	en	Algérie	 comme	rapporté	 récemment	par	S	Slimani	et	 coll.	 [32].	Toujours	en	
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Algérie,	un	travail	en	voie	de	publication	de	Haouichat	et	coll.	signale	une	prévalence	de	21%	
pour	la	gonarthrose	chez	les	femmes	âgées	de	50	ans	ou	plus.	Cette	prévalence	est	encore	
plus	élevée	dans	la	localité	où	exerce	l’auteure,	celle	de	Douéra	–	Algérie	[29].	

	

2.2.	Facteurs	de	risque	:	

Aboutissant	 aux	 altérations	 histologiques	 et	 à	 l’expression	 clinique	 que	 l’on	 connaît	
bien,	 l’arthrose	 est	 la	manifestation	 de	 plusieurs	 phénomènes	 pathologiques,	 ceux-ci	 eux-
mêmes	 conjugués	 à	 plusieurs	 facteurs	 de	 risque,	 déterminant	 ainsi	 un	 phénotype	 bien	
défini.	 Les	 facteurs	 de	 risque	 agiraient	 soit	 localement	 sur	 l’articulation	 ou	 alors	 de	 façon	
plus	globale,	dite	«	systémique	»,	sur	un	ensemble	de	sites.		

2.2.1	 L’âge	 :	 L’âge	 est	 l’un	 des	 facteurs	 de	 risque	 les	 plus	 importants.	 Le	mécanisme	
relèverait	de	l’incapacité	des	articulations	à	s’adapter	aux	différents	contraintes	mécaniques,	
une	faculté	de	réponse	de	l’os	qui	diminue	au	fur	et	à	mesure	que	l’âge	augmente	[23].		

2.2.2	Le	sexe	:	Le	sexe	féminin	est	associé	à	une	fréquence	plus	élevée	de	l’arthrose	et	à	
une	sévérité	plus	importante	de	celle-ci	[2,32]	(cf.	graphique	1).	L’augmentation	au	moment	
de	la	ménopause	de	la	prévalence	de	l’arthrose	serait	liée	au	rôle	probable	des	estrogènes	;	
la	diminution	de	ces	derniers	contribue	à	démasquer	 les	symptômes	de	 l’arthrose	puisque	
les	hormones	interviennent	au	moins	dans	la	perception	de	la	douleur.	Cette	influence	des	
estrogènes	 est	 discordante	 selon	 les	 travaux	 [33–35].	 Dans	 une	 large	 sur	 le	 traitement	
hormonal	de	la	ménopause,	il	n’y	avait	pas	de	différence	significative	en	termes	de	douleurs	
liées	 à	 la	 gonarthrose	 lorsqu’on	 considère	 les	 patientes	 supplémentées	 en	 oestrogènes		
comparées	 à	 celles	qui	 ne	 le	 sont	pas	 [34].	A	 l’inverse,	 pour	 la	Women’s	Health	 Initiative,	
l’apport	d’oestrogènes	s’accompagne	d’un	recours	moins	fréquent	à	la	chirurgie	prothétique	
du	 genou	 [35].	 Enfin,	 l’aspect	 à	 l’IRM	 de	 la	 gonarthrose	 pour	 les	 hommes	 révèle	 des	
différences	par	rapport	aux	femmes,	avec	un	cartilage	articulaire	plus	fin	et	une	perte	plus	
modeste	de	l’épaisseur	du	cartilage	chez	ces	dernières	[36].	
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Graphique	1.	Incidence	de	l’arthrose	des	mains,	des	hanches	et	des	genoux	selon	l’âge	et	le	
sexe,	aux	USA	en	1991-1992	[2].	

	

2.2.3	L’obésité	:	L’obésité,	de	longue	date,	est	identifiée	comme	un	facteur	de	risque	de	
développement	de	la	gonarthrose	[37].	Dans	une	méta-analyse	[38],	les	personnes	en	excès	
de	poids	ou	surtout	obèses,	accusent	un	risque	2,96	fois	plus	important	de	développer	une	
gonarthrose	comparées	aux	sujets	dont	 l’IMC	est	dans	 les	 limites	de	 la	normale	 	 (IC,95%	 -	
2,56	 et	 3,43).	 Cette	 augmentation	 est	 indépendante	 de	 toutes	 anomalies	 antérieures	
architecturales	des	axes	des	MI	[39].	Plus	encore,	la	perte	de	2	points	d’IMC,	correspondant	
à	une	réduction	de	5	kg	en	10	ans,	est	associée,	chez	les	femmes,	à	une	diminution	de	50%	
du	risque	de	développer	une	gonarthrose	[40].	La	durée	d’exposition	à	des	IMC	élevés	pour	
l’âge	adulte	est	un	facteur	 indépendant	de	survenue	d’une	gonarthrose	et	ceci	suggère	un	
effet	 préventif	 du	 contrôle	 du	 poids	 tout	 au	 long	 de	 l’existence	 [41].	 L’obésité	 contribue	
également	à	la	sévérité	de	la	gonarthrose.	Les	données	des	essais	Arthritis,	Diet	and	Activity	
Promotion	Trial	(ADAPT)	et	de	la	cohorte	Intensive	Diet	and	Exercice	for	Arthritis	(IDEA)	vont	
dans	ce	sens	[42,43].	Le	mécanisme	de	l’excès	de	poids	sur	la	survenue	de	l’arthrose	serait	
double,	 mécanique	 et	 systémique,	 dit	 encore	 métabolique.	 S’il	 est	 reconnu	 que	
l’augmentation	 de	 poids	 par	 la	 simple	 gravité	 terrestre,	 entraine	 une	 augmentation	 des	
contraintes	 sur	 tout	 le	 corps,	 particulièrement	 pour	 les	 articulations	 portantes	 des	MI,	 on	
incrimine	 aussi	 l’excès	 de	 cellules	 adipeuses	 métaboliquement	 actives.	 Ces	 cellules	
entrainent	 la	 sécrétion	 d’adipokines	 (adiponectine,	 leptine	 et	 résistine)	 et	 ajoutent	 une	
action	 catabolique	 préjudiciable	 sur	 le	 cartilage,	 quelque	 soit	 le	 type	 d’articulation,	 sites	
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porteurs	ou	non,	comme	les	doigts	[44,45].	Ceci	oriente,	outre	une	participation	génétique	
certaine,	oriente	fortement	vers	un		mécanisme	systémique	non	négligeable	à	l’origine	de	la	
survenue	et	de	l’aggravation	de	l’arthrose	digitale	[46,47].	

2.2.4	La	génétique	:	La	composante	génétique	dans	l’arthrose	est	estimée	à	40-65%.	Elle	
apparaît	plus	importante	dans	la	coxarthrose	par	rapport	à	la	gonarthrose	[48–50].	À	ce	jour,	
trois	 locus	ont	été	 identifiés	à	 travers	 les	études	du	génome	humain	 [51–53]	:	 le	 locus	qui	
code	pour	la	différenciation	de	GDF5	ou	growth	differentiation	factor	5	(protéine	exprimée	
par	 l’os	 et	 les	 articulations),	 le	 chromosome	 7q22	 et	 le	 locus	 MCF2L.	 La	 composante	
génétique	participe	à	 la	genèse	de	 l’arthrose	mais	aussi,	 fait	 intéressant,	à	 l’intensité	de	 la	
douleur.	Un	polymorphisme	fonctionnel	(Val158Met)	du	gène	COM	est	associé	à	la	douleur	
arthrosique	 dans	 une	 étude	 de	 cohorte	 [54].	 D’autres	 gènes	 associés	 à	 la	 sensibilité	 à	 la	
douleur	ont	été	étudiés		comme	le	TRPV1	qui	est	associé	à	 la	gonarthrose	dans	une	méta-
analyse	[55].		

2.2.5	 La	 densité	 minérale	 osseuse	 :	 Les	 propriétés	 de	 l’os	 peuvent	 influencer	 la	
susceptibilité	 de	 développer	 une	 arthrose.	 Nevitt	 et	 al.	 ont	 démontré	 qu’une	 densité	
minérale	 osseuse	 (DMO)	 élevée	 est	 associée	 à	 un	 plus	 fort	 risque	 de	 développer	 une	
arthrose	[56].	 Il	est	moins	clair	de	déterminer	si	cette	association	est	plus	liée	aux	facteurs	
qui	 contribuent	 à	 l’obtention	 du	 pic	 de	 masse	 osseuse.	 La	 masse	 osseuse	 serait	 soit	
déterminée	génétiquement	ou	alors	serait	due	à	des	facteurs	acquis,	comme	l’obésité	dont	
on	sait	qu’elle	induit	au	fil	des	ans	une	augmentation	notable	à	la	fois	de	la	DMO	et	du	risque	
de	développer	une	arthrose	symptomatique	[57].	Dans	un	autre	travail,	une	DMO	basse	est	
associée,	pour	le	site	des	hanches,	à	un	cartilage	articulaire	plus	fin	[58].		

2.2.6	La	nutrition	 :	 Les	effets	des	 facteurs	nutritionnels,	modifiables	chez	 les	humains,	
sont	 peu	 concluants.	 Par	 exemple,	 les	 relations	 entre	 la	 vitamine	 D	 et	 l’arthrose	 sont	
discordantes	 [59–61].	 Un	 essai	 clinique	 récent	 qui	 étudie	 l’effet	 de	 la	 vitamine	 D	 sur	
l’épaisseur	 du	 cartilage	 dans	 la	 gonarthrose	 a	 conclu	 à	 l’absence	 d’effets	 bénéfiques	 [62].	
Pour	 les	 vitamines	 aux	 propriétés	 antioxydantes	 (vitamines	 C	 et	 E)	 là	 encore	 les	 résultats	
sont	 contradictoires	 [63–68].	 De	 même,	 pour	 la	 vitamine	 K,	 alors	 que	 des	 études	
transversales	antérieures	avaient	suggéré	un	effet	potentiellement	bénéfique	sur	les	lésions	
cartilagineuses	dans	la	gonarthrose	évaluées	par	IRM,		un	essai	randomisé	contrôlé	dans	la	
gonarthrose	a	abouti	à	des	résultats	négatifs	[69–72].	Enfin,	le	sélénium	dont	le	déficit	cause	
l’ostéoarthropathie	 de	 Kashi-Beck,	 a	 fait	 l’objet	 de	 deux	 études	 de	 cohortes	;	 celles-ci	 ont	
conclu	que	les	taux	de	sélénium	très	élevés	ou,	au	contraire,	les	plus	bas,	sont	associés	à	la	
survenue	d’une	arthrose	[73].	

2.2.7	 Les	 facteurs	 mécaniques	 :	 déjà	 sommairement	 évoqué,	 il	 est	 acquis	 que	 le	
surmenage	 articulaire	 (une	 hyperutilisation	 comme	 chez	 les	 coureurs	 de	 marathon)	
prédispose	à	l’arthrose.	L’agenouillement	a	été	associé	à	un	plus	fort	risque	de	gonarthrose	
tout	 particulièrement	 chez	 les	 patients	 en	 surpoids	 [74].	 Il	 faut	 rappeler	 les	 pratiques	 des	
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populations	 du	 Maghreb	 et	 de	 certains	 pays	 orientaux	 à	 utiliser	 des	 toilettes	 basses	 ou	
«	turques	»	 où	 l’accroupissement	 est	 la	 règle.	 Une	 méta-analyse	 signale	 un	 risque	 de	
gonarthrose	1,6	 fois	plus	élevé	chez	 les	 travailleurs	debout	comparés	aux	 travailleurs	assis	
[75].	Des	résultats	similaires	ont	été	notés	pour	la	coxarthrose	[76–78]	et	l’arthrose	digitale	
pour	 les	 travaux	manuels	 [79,80].	 A	 l’inverse,	 l’activité	 physique	 régulière	 joue	un	 rôle	 de	
renforcement	des	muscles	 et	 améliore	 la	 stabilité	 articulaire.	 Les	 études	 sur	 la	 population	
générale	 démontrent	 que	 les	 niveaux	 habituels	 d’activité	 ne	 sont	 pas	 plus	 associés	 au	
développement	d’arthrose	 radiographique	ou	 symptomatique	ni	 au	 sur-risque	de	 subir	 un	
remplacement	 prothétique.	 Seules	 les	 activités	 sportives	 intensives	 sont	 associées	 à	 un	
risque	 réel	 et	 confirmé	d’arthrose	 [81–83].	 Ainsi,	 une	 étude	 récente	mais	 avec	 cependant	
plusieurs	biais,	rapporte	qu’une	marche	quotidienne	excédant	10.000	pas/jour	(environ	7,5	
km)	est	associée	à	une	aggravation	de	certains	paramètres	IRM	[84].	Enfin,	pour	les	athlètes	
de	haut	niveau,	 les	études	 sont	discordantes	 [85–88].	 Les	 footballeurs	 semblent	présenter	
un	haut	risque	de	développer	des	lésions	des	genoux	suivies	de	gonarthrose	[89].	Les	lésions	
les	plus	prédictives	de	survenue	d’une	arthrose	de	genou	sont	celles	des	ménisques	et	du	
ligament	 croisé	 antérieur	 [90,91].	Deux	méta-analyses	 signalent	un	 risque	4	 fois	 supérieur	
chez	les	patients	avec	lésions	ménisco-ligamentaires	dues	à	la	pratique	d’un	sport	[38,92].	

2.2.8	 La	 force	 musculaire	 :	 une	 faiblesse	 et	 une	 atrophie	 musculaire	 (sarcopénie)	
peuvent	 apparaître	 après	 l’installation	 d’une	 gonarthrose	 symptomatique.	 Le	 mécanisme	
relèverait	 de	 l’économie	 articulaire	 imposée	 par	 la	 douleur	 au	 patient	mais	 il	 est	 difficile	
d’attribuer	l’aggravation	ultérieure	de	la	gonarthrose	à	cette	perte	musculaire	acquise.	Pour	
certaines	études,	la	faiblesse	des	quadriceps	est	nettement	associée	à	une	augmentation	du	
risque	 de	 gonarthrose	 [93,94].	 Concernant	 l’arthrose	 de	 la	 base	 du	 pouce,	 une	 étude	
transversale	révèle	une	association	inverse	entre	la	force	de	préhension	et	la	survenue	d’une	
rhizarthrose	[95].	

2.2.9	L’alignement	des	membres	inférieurs	:	l’alignement	dynamique	«	anormal	«	(c’est	
à	 dire	 les	 altérations	 du	 genou	 survenant	 durant	 la	 marche)	 pourrait	 expliquer	 les	 effets	
spécifiques	du	poids	du	corps	sur	les	articulations	portantes.	Il	est	démontré	que	les	troubles	
de	 l’alignement	 statique	 des	 membres	 inférieurs	 (axes	 mécaniques	 obtenus	 à	 partir	 de	
radiographies	de	face	des	genoux	ou	de	données	de	télémétrie)	sont	associés	à	la	survenue	
d’une	gonarthrose	radiographique	[96,97].	Ainsi,	 les	troubles	de	l’axe	des	MI	contribuent	à	
l’aggravation	 de	 gonarthroses	 déjà	 installées	 [97].	 Ceci	 suggère	 un	 cercle	 vicieux	 entre	
l’altération	 du	 cartilage	 F-T	 et	 l’aggravation	 des	 anomalies	 d’axe	 du	 MI,	 chaque	 facteur	
participant	à	l’aggravation	progressive	de	l’autre	facteur.	

2.2.10	 L’inégalité	 des	 membres	 inférieurs	 :	 l’inégalité	 des	 membres	 inférieurs	 est	
aisément	identifiable	et	facilement	corrigée.	Une	inégalité	de	2	cm	et	plus	multiplie	par	2	le	
risque	de	développer	 une	 gonarthrose	:	 Johnston	County	OA	Project	 [98,99].	Des	 résultats	
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comparables	 sont	 retrouvés	dans	 l’étude	MOST	avec	un	seuil	d’inégalité	encore	plus	 strict	
dès	1	cm	[100].	

	
	

3.	Physiopathologie	de	la	gonarthrose	:	

La	 pathogénie	 de	 l’arthrose	 est	 multifactorielle.	 Le	 cartilage	 articulaire	 mais	 aussi	
l’ensemble	des	composants	de	l’articulation,	en	incluant	l’os	sous-chondral,	les	ligaments,	la	
capsule	articulaire,	 la	membrane	synoviale	et	 les	muscles	péri-articulaires,	 sont	 les	acteurs	
de	cette	maladie.	L’initiation	du	processus	arthrosique	est	basée	sur	le	déséquilibre	entre	la	
résistance	 du	 cartilage	 aux	 charges	 mécaniques	 et	 les	 facteurs	 cataboliques,	 que	 ceux-ci	
soient	mécaniques	ou	biochimiques.	La	progression	de	l’arthrose	est	probablement	liée	aux	
molécules	 de	 signalisation	 de	 type	 cytokines	 pro-inflammatoires	 avec	 une	 production	
d’enzymes	 délétères	 pour	 le	 cartilage,	 et	 ceci	 associé	 à	 une	 baisse	 de	 la	 synthèse	 d’une	
nouvelle	 matrice.	 Les	 chondrocytes	 se	 transforment	 en	 cellules	 dédifférenciées	 ou	
immatures,	deviennent	inactifs	et	finissent	par	subir	une	apoptose.			

	

	

3.1.	Histologie	et	métabolisme	du	cartilage	articulaire	:	

L’unité	articulaire	qui	connecte	les	extrémités	osseuses	est	constituée,	nous	le	rappelons,	du	
cartilage,	 des	 ligaments	 et	 de	 la	 synoviale.	 Le	 cartilage	 demeure	 le	 centre	 de	 cette	 unité.	
Dans	le	genou,	les	surfaces	osseuses	sont	couvertes	d’un	cartilage	hyalin.	En	fonction	de	la	
taille	de	l’articulation,	l’épaisseur	du	cartilage	varie	de	0,2	mm	dans	les	petites	articulations	
(interphalangiennes)	 à	 6,4	 mm	 au	 niveau	 de	 la	 patella	 (figure	 1).	 Le	 cartilage	 hyalin	 est	
composé	 de	 chondrocytes	 (1	 à	 10%	 du	 volume	 total	 du	 cartilage),	 d’une	 matrice	
extracellulaire	contenant	principalement	de	l’eau,	du	collagène	de	type	II	(15	à	20%)	et	des	
protéoglycanes	(3	à	10%)	[101].	Le	réseau	de	collagène	de	type	II	est	essentiel	au	maintien	
de	la	forme	et	l’épaisseur	du	cartilage	tandis	que	les	protéoglycanes	en	assurent	l’élasticité.	
Dans	 ce	 cartilage,	 plusieurs	 zones	 sont	 observables	 en	 microscopie	 optique	 à	 lumière	
polarisée	ou	en	microscopie	électronique.	Dans	la	zone	superficielle,	les	fibres	de	collagène	
sont	parallèles	à	la	surface	articulaire	avec	des	chondrocytes	aplatis	et		d’axe	long	parallèle	à	
la	 surface	 cartilagineuse.	 La	 teneur	 en	protéoglycanes	 dans	 cette	 partie	 est	 basse.	 Vers	 la	
profondeur,	 une	 zone	 transitionnelle,	 caractérisée	 par	 des	 bandes	 radiaires	 de	 fibres	
épaisses	de	collagène	et	de	chondrocytes	plus	sphériques,	se	continue	d’une	zone	radiaire	
dans		laquelle	les	fibres	de	collagène	sont	très	épaisses.	Les	deux	couches	les	plus	profondes	
sont	les	plus	réactives	biologiquement.	Le	cartilage	en	contact	direct	avec	l’os	possède	une	
matrice	calcifiée	(figure	2).		
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Figure	1.	Cartilage	sain	(épaisseur	3	mm,	grossissement	100X)	[102].	

	
	
	

	
Figure	2.	Zone	de	transition	entre	le	cartilage	régulier	en	haut	et	le	cartilage	calcifié	en	bas	

(grossissement	200X)	[102].	
	

	
La	nutrition	du	cartilage	est	particulière	du	fait	de	l’absence	de	vascularisation.	Elle	est	

assurée	par	un	phénomène	de	diffusion	à	partir	de	 la	 synoviale.	 Seul	 le	 cartilage	profond,	
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calcifié,	est	directement	nourri	par	de	petits	vaisseaux	qui	proviennent	de	l’os	sous	chondral.	
Les	 chondrocytes	 réparent	 la	matrice	et	exercent	 sur	 celle-ci	 des	 fonctions	anaboliques	et	
cataboliques.	 Leur	 activité	 dépend	 de	 facteurs	 de	 régulation	 tels	 que	 les	 cytokines,	
transforming	 growth	 factor-beta	 (TGF-β),	 insulin-like	 growth	 factor-1	 (IGF-1)	 et	 bone	
morphogenic	proteins	 (BMP).	Une	utilisation	habituelle	de	 l’articulation	est	nécessaire	afin	
de	maintenir	cet	équilibre	et	d’entretenir	le	cartilage	(la	fonction	crée	et	entretient	l’organe)	
alors	que	l’inactivité	ou,	a	contrario,	 l’utilisation	continue	supra-physiologique	et	excessive,	
entrainent	une	inhibition	de	la	biosynthèse	et	de	la	réparation	du	cartilage	[101].		
	

3.2.	Histopathologie	du	cartilage	articulaire	dans	l’arthrose	:	

L’arthrose	 est	 initialement	 caractérisée	 par	 un	 pincement	 du	 cartilage.	
Biochimiquement,	 le	 réseau	 de	 fibres	 de	 collagène	 est	 altéré	 avec	 une	 diminution	 des	
protéoglycanes	et	l’augmentation	de	la	teneur	en	eau	de	la	matrice.	Aux	premiers	stades	de	
la	 maladie,	 il	 y	 a	 une	 prolifération	 de	 chondrocytes	 producteurs	 des	 composants	 de	 la	
matrice	extracellulaire.	Une	réponse	du	type	«	réparation	»,	est	médiée	par	 les	facteurs	de	
croissance	 dont	 la	 diffusion	 est	 facilitée	 vers	 la	 matrice	 [102].	 La	 réduction	 des	
protéoglycanes	déséquilibre	la	balance	entre	la	pression	interne	dépendante	de	ceux-ci	et	la	
tension	 exercée	 par	 le	 collagène	 de	 type	 II.	 Le	 cartilage	 répond	 ainsi	 moins	 bien	 aux	
contraintes	mécaniques	et	finit	par	voir	s’altérer	l’orientation	des	fibres	de	collagène	[102].	
En	 réaction	 à	 ces	 anomalies,	 une	 forme	 de	 cicatrice	 granulaire,	 dite	 par	 abus	 de	 langage	
«	pannus	»,	composé	essentiellement	de	fibroblastes	et	de	collagène	de	type	I,	survient	en	
périphérie	 du	 cartilage	 pour	 combler	 et	 réparer	 les	 fissures	 de	 ceci.	 Puis,	 le	 nombre	 de	
chondrocytes	 viables	 se	 réduit	 alors	 qu’est	 observé	 une	 augmentation	 des	 enzymes	 de	
dégradation	 de	 la	 matrice.	 Avec	 la	 progression	 de	 l’altération	 cartilagineuse	 survient	 un	
remodelage	 de	 l’os	 sous-chondral	 et	 une	 ostéosclérose.	 Enfin,	 avec	 la	 perte	 complète	 du	
cartilage,	l’os	est	dénudé	et	subit	des	contraintes	de	friction	lors	du	mouvement	articulaire.	
Ceci	rend	compte	dans	les	phases	évoluées	de	l’arthrose,	des	foyers	de	nécrose	et	de	fibrose	
et	de	l’invasion	des	vaisseaux	à	la	surface	de	cet	os	(figure	3).	
	

Un	 autre	 signe	 majeur	 d’arthrose	 est	 l’ostéophyte.	 Ces	 ostéophytes	 sont	 des	
ossifications	situées	aux	marges	de	l’articulation.	Leur	physiopathologie	est	incomplètement	
élucidée.	Ils	pourraient	être	la	résultante	d’une	tentative	de	stabilisation	de	l’os	au	niveau	de	
l’articulation.	 Les	 ostéophytes	 sont	 constitués	 d’un	 os	 cortical	 et	 spongieux	 en	 continuité	
avec	la	pièce	osseuse	adjacente	qui	est	recouverte	de	fibrocartilage.		
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Figure	3.	Fissurations	profondes	et	perte	sévère	du	cartilage	articulaire,	au	cours	d’une	

gonarthrose	(grossissement	200X)	[102].	
	
	
	 L’atteinte	 de	 la	 synoviale	 est	 très	 précoce	 dans	 l’arthrose.	 Cette	 synoviale	malade	
apparaît	 inflammée,	 irritée	 avec	 une	 hypertrophie	 villeuse,	 une	 augmentation	 de	 la	
vascularisation	 et	 un	œdème	 péri-vasculaire.	 Aux	 stades	 plus	 avancés,	 le	 stroma	 synovial	
présente	des	signes	de	fibrose	avec	des	agrégats	péri-vasculaires	de	 lymphocytes.	Une	des	
caractéristiques	 de	 l’arthrose	 sévère	 est	 la	 «	synovite	 dendritique	»,	 caractérisée	 par	 de	
petits	fragments	de	cartilage	et	d’os	à	l’intérieur	du	stroma	synovial	avec	à	l’histologie	une	
simple	réaction	macrophagique,	sans	véritable	processus	inflammatoire.		
	

3.3.	Biologie	moléculaire	et	arthrose	:	La	biologie	moléculaire	des	lésions	cartilagineuses	
dans	 l’arthrose	 est	 bien	 documentée.	 Schématiquement,	 la	 maladie	 commence	 par	 une	
libération	de	 cytokines	et	 autres	médiateurs	 inflammatoires	d’origine	 synoviale,	 au	niveau	
du	site	d’inflammation.	Les	chondrocytes	sont	activés	et	commencent	à	produire	de	l’IL-1	et	
du	 TNF	 alpha,	 ainsi	 que	 de	 l’acide	 nitrique	 et	 des	 prostaglandines.	 Cette	 sécrétion	 va	
promouvoir	 l’activité	 catabolique	 et	 entrainer	 des	 altérations	 structurales	 [103].	 Les	
métalloprotéases	de	 la	matrice	 (MMP)	telles	que	 les	aggrécanases	et	 les	collagénases	sont	
capables	d’induire	un	clivage	des	fibres	de	collagène.	La	découverte	du	rôle	de	l’IL-1	dans	le	
processus	 arthrosique	 avait	 amené	 à	 la	 proposition	 d’antagonistes	 de	 l’IL-1	 dans	 le	
traitement	de	 l’arthrose	[104].	De	même,	 les	chondrocytes	secrètent	 les	récepteurs	p55	et	
p75	du	TNF	alpha,	 rendant	 le	 TNF	alpha	actif.	Une	 cible	des	 stratégies	 thérapeutiques	est	
d’inhiber	le	TNF	afin	de	bloquer	la	production	de	MMP	[105].	L’IL-1,	le	TNF	alpha	et	l’acide	
nitrique	sont	connus	pour	induire	l’apoptose.		
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Dans	le	cartilage	arthrosique,	la	mort	du	chondrocyte	par	apoptose	est	un	phénomène	
majeur	 [106].	 Les	 chondrocytes	 qui	 ne	 subissent	 pas	 d’apoptose	 vont	 se	 reproduire	 pour	
former	 des	 lacunes	 chondrocytaires	 tout	 en	 étant	 incapables	 de	 produire	 de	 la	 matrice	
normale.	L’apoptose	est	inhibée	par	un	groupe	de	molécules	intracellulaires	appelées	Bcl-2.	
Il	a	été	prouvé	que	la	production	de	Bcl-2	est	moins	importante	dans	le	cartilage	arthrosique	
que	dans	le	cartilage	normal.	De	plus,	Bcl-2	est	directement	lié	à	la	production	d’aggrécanes,	
expliquant	 la	 relation	 intriquée	qui	 existe	entre	 les	 régulateurs	moléculaires	et	 la	 fonction	
chondrocytaire	[107].		

Plusieurs	 publications	 ont	 étudié	 le	 rôle	 de	 l’os	 sous-chondral	 dans	 la	 pathogénie	 de	
l’arthrose	 et	 on	 admet	 que	 l’os	 est	 atteint	 dès	 les	 premiers	 stades	 de	 l’arthrose.	 Les	
modifications	osseuses	surviennent	concomitamment	avec	les	premiers	signes	de	la	maladie	
et	 peuvent	 précéder	 les	 altérations	 du	 cartilage.	Des	 études	 démontrent	 que	 le	 turn	 over	
accéléré	de	 l’os	 sous-chondral	précède	 l’apparition	de	 l’arthrose	 radiographique	du	genou	
d’environ	5	ans	[108,109].	Petersson	et	al.	ont	retrouvé	une	élévation	de	la	sialoprotéine	et	
du	 cartilage	 oligomeric	matrix	 protein	 (COMP)	 dès	 les	 premiers	 stades	 de	 la	 gonarthrose,	
suggérant	 que	 le	 turn	 over	 osseux	 et	 le	 turn	 over	 cartilagineux	 sont	 des	 évènements	
simultanés		[110].		

La	 formation	d’un	nouveau	 cartilage	 calcifié	 et	 de	 l’os	 sous-chondral	 est	 associée	 à	 la	
pénétration	de	cartilage	calcifié	par	les	éléments	vasculaires.	Plus	récemment,	Walsh	et	coll.,	
par	 des	 techniques	 d’immunofixation	 qui	 analysent	 la	 jonction	 ostéochondrale	 dans	 des	
modèles	animaux	et	humains	d’arthrose,	retrouvent	une	élévation	de	l’expression	du	VEGF	
dans	 les	 chondrocytes	 proches	 de	 la	 zone	 d’invasion	 vasculaire	 [111,112].	 Ils	 émettent	
l’hypothèse	 que	 les	 facteurs	 de	 croissance	 fournissent	 les	 signaux	 nécessaires	 au	
recrutement	 d’éléments	 vasculaires	 et	 avancent	 que	 le	 ciblage	 de	 l’angiogenèse	 pourrait	
être	 utile	 dans	 la	 réduction	 des	 dommages	 structuraux	 dans	 l’arthrose.	 Une	 meilleure	
compréhension	 des	 modifications	 à	 l’échelle	 moléculaire	 de	 cet	 os	 sous-chondral	
permettrait	 sans	 doute	 d’élucider	 la	 physiopathologie	 de	 l’arthrose.	 Ainsi,	 	 de	 récentes	
études	 mettent	 l’accent	 sur	 l’expression	 génétique	 de	 l’os	 sous-chondral	 dans	 le	 but	 de	
retrouver	d’éventuelles	expressions	génétiques	dans	l’arthrose	précoce	[113,114].	

Les	deux	hypothèses	expliquant	les	mécanismes	induisant	une	détérioration	du	cartilage	
sont,	 d’une	 part,	 les	 changements	 dans	 les	 structures	 osseuses	 qui	 perturberaient	 la	
distribution	 des	 forces	 biomécaniques	 dans	 l’articulation	 provoquant	 la	 dégradation	 du	
cartilage,	 et	 d’autre	 part,	 l’altération	 du	 métabolisme	 osseux	 avec	 la	 libération	 de	
biomédiateurs	solubles	avec	une	action	délétère	pour	le	cartilage	sus-jacent	[115].			
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4. Présentation	clinique	de	la	gonarthrose	:	
La	 gonarthrose	 est	 responsable	 d’une	 douleur	 articulaire,	 d’une	 raideur	 et	 d’une	

limitation	 de	 l’amplitude	 articulaire.	 La	 douleur	 est	 typiquement	 d’horaire	 mécanique,	
s’aggravant	avec	l’activité	physique	impliquant	une	mise	en	charge	des	membres	inférieurs.	
Elle	 peut	 être	 associée	 à	 une	 raideur	 matinale	 ou	 après	 une	 période	 d’inactivité	 plus	 ou	
moins	 longue.	La	douleur	du	genou	semble	plus	fréquente	et	plus	sévère	parmi	 les	classes	
sociales	aisées	[116],	suggérant	un	seuil	de	tolérance	de	la	douleur	plus	bas	parmi	les	gens	
aisés.	La	gonarthrose	symptomatique	est	plus	fréquente	chez	les	femmes	[117].	

L’examen	physique	cherche	essentiellement	un	gonflement	articulaire.	Dans	une	étude	
Turque,	 le	 gonflement	 articulaire	 a	 été	 objectivé	 chez	 26,2%	 des	 femmes	 et	 17,5%	 des	
hommes	 [118]	 gonarthrosiques.	Dans	 cette	même	étude,	 les	ostéophytes	 radiographiques	
ont	 été	 notés	 chez	 93,9%	 des	 patients.	 En	 utilisant	 deux	 des	 quatre	 critères	 les	 plus	
employés	 dans	 le	 diagnostic	 clinique	 de	 l’inflammation	 du	 genou	 (chaleur	 du	 genou,	
gonflement	 des	 tissus	mous,	 épanchement	 synovial	 et	 douleur	 à	 la	 palpation	 des	marges	
articulaires),	Das	et	al.	avaient	retrouvé	une	présence	de	signes	inflammatoires	chez	environ	
25%	des	patients	gonarthrosiques	consultant	dans	la	clinique	de	Lucknow	en	Inde	[119].		

Les	déviations	statiques	à	type	de	varus	et	valgus	sont	fréquentes	dans	la	gonarthrose.	
Elles	 sont	 associées	 à	 une	 atteinte	 des	 compartiments	 F-T	 médiaux	 et	 latéraux.	 Il	 est	
classiquement	 admis	 que	 le	 varus	 est	 plus	 fréquent	 dans	 les	 populations	 asiatiques	
comparativement	aux	populations	occidentales.	Dans	une	étude	turque,	 la	gonarthrose	est	
plus	 souvent	 bilatérale	 et	 bicompartimentale,	 comparativement	 aux	 gonarthroses	
caucasiennes.	Toutefois,	Felson	et	al.	avaient	constaté	que	les	Chinois	avaient	plus	souvent	
des	atteintes	du	compartiment	fémoro-tibial	latéral	[120].	

	

	

5.	Examens	complémentaires	dans	la	gonarthrose	:	

Les	examens	biologiques,	généralement	normaux,	n’ont	aucune	place	dans	 la	prise	en	
charge	 routinière	 diagnostique	 de	 l’arthrose.	 A	 l’opposé,	 l’imagerie	 est	 d’une	 importance	
capitale	pour	le	diagnostic,	le	pronostic	et	le	suivi.	Les	radiographies	standard	demeurent	la	
méthode	de	référence	mais	un	intérêt	certain	se	manifeste,	ces	dernières	années,	pour	les	
explorations	par	IRM	et	échographie	ostéoarticulaire.	
		

5.1.	La	radiographie	standard	:	
La	 radiographie	 est	 l’examen	 d’imagerie	 le	 plus	 simple,	 le	 moins	 couteux,	 le	 plus	

disponible.	 Il	permet	 la	détection	des	signes	radiographiques	évocateurs	de	 la	gonarthrose	
tels	 que	 les	 ostéophytes,	 le	 pincement	 de	 l’interligne,	 la	 sclérose	 sous-chondrale	 et	 la	
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présence	de	kystes	intra-osseux	[18].	La	gonarthrose	est	radiographiquement	définie	par	la	
présence	d’ostéophytes	marginaux	et	par	 le	pincement	d’une	partie	ou	de	 la	 totalité	de	 la	
surface	cartilagineuse.	Le	pincement	de	l’interligne	articulaire	est	lié	à	la	perte	cartilagineuse	
mais	 aussi	 à	 l’extrusion	 méniscale	 médiale	 ou	 latérale.	 La	 radiographie,	 d’une	 bonne	
sensibilité	pour	le	diagnostic	de	la	gonarthrose,	paraît	nettement	moins	performante	pour	le	
suivi	de	la	maladie,	sachant	que	l’aggravation	radiographique	ne	se	voit	que	tardivement,	au	
bout	de	quelques	années.	

La	 sévérité	 radiographique	 de	 la	 gonarthrose	 peut	 être	 évaluée	 en	 utilisant	 la	
classification	 de	 Kellgren	 et	 Lawrence	 (K-L)	 (cf.	 supra).	 Cette	 classification	 est	 largement	
utilisée,	 que	 ce	 soit	 pour	 des	 études	 ou	 en	 pratique	 quotidienne.	 Le	 diagnostic	 d’une	
gonarthrose	est	défini	par	la	présence	d’un	grade	égal	ou	supérieur	à	2	[121].	La	figure	qui	
suit	illustre	bien	les	différents	grades	de	K-L	sur	une	radiographie	de	face	du	genou.		

	
	
	
	

	
Figure	 4.	 Exemples	 de	 la	 classification	 de	 Kellgren-Lawrence	 de	 la	 gonarthrose.	 A.	 grade	 1	:	
ostéophyte	 douteux	 médial	 (grandes	 flèches).	 B.	 grade	 2	:	 ostéophyte	 marginal	 (flèche)	 sans	
pincement	 radiographique.	 C.	 grade	 3	:	 pincement	 évident	 de	 l’interligne	 (flèches	 noires)	 et	
ostéophytes	marginaux	(flèches	blanches).	D.	grade	4	:	disparition	de	l’interligne	articulaire	(flèches	
noires).	
	
	

5.2.	L’imagerie	par	résonnance	magnétique	:	
L’imagerie	par	résonnance	magnétique	(IRM)	pour	 l’évaluation	de	 la	gonarthrose	n’est	

pas	 utilisée	 en	pratique	quotidienne	du	 fait	 de	 son	 coût	 élevé.	 En	 revanche,	 l’examen	est	
devenu	 indispensable	 dans	 le	 domaine	 de	 la	 recherche	 parce	 qu’il	 permet	 d’évaluer	
l’ensemble	 des	 tissus	 incriminés	 dans	 le	 processus	 arthrosique	 (os,	 cartilage,	 ménisques,	
ligaments	et	 synoviale)	 [22,122,123].	 L’IRM	a	permis	 la	compréhension	des	phénomènes	à	
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l’origine	de	la	douleur	(essentiellement	l’œdème	osseux	et	 la	synovite)	[124,125].	La	figure	
suivante	montre	un	exemple	typique	de	lésions	d’œdème	osseux	associées	à	un	pincement	
cartilagineux	dans	une	arthrose	de	genou.	
	
	
	

	
Figure	 5.	 IRM	 d’un	 genou	 arthrosique.	 Lésions	 d’œdème	 osseux	 (flèche),	 avec	 hypersignal	 en	 T2,	
métaphyso-épiphysaire	médial.	
	
	

Plusieurs	 scores	 semi-quantitatifs	 permettent	 d’évaluer	 la	 gonarthrose	 par	 l’IRM.	 Les	
plus	utilisés	dans	le	domaine	de	la	recherche	(leur	intérêt	en	pratique	quotidienne	est	moins	
certain)	 sont	 le	Whole	Organ	Magnetic	Resonance	 Imaging	Score	 (WORMS)	 [126],	 le	Knee	
Osteoarthritis	 Scoring	 System	 (KOSS)	 et	 le	Boston	 Leeds	Osteoarthritis	 Knee	 Score	 (BLOKS)	
[20].		
	

5.3.	L’échographie	ostéoarticulaire	:	
L’échographie	occupe	une	place	de	plus	en	plus	importante	dans	le	diagnostic,	le	suivi	et	

le	 traitement	 de	 la	 gonarthrose.	 Sa	 place	 sera	 détaillée	 plus	 avant	 dans	 un	 chapitre	
spécifique	(chapitre	10).	
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5.4.	La	médecine	nucléaire	:	
La	médecine	nucléaire	 utilise	 des	 radiotraceurs	 qui	 rendent	 compte	des	 changements	

fonctionnels	 et	 mécaniques	 subis	 par	 le	 genou.	 La	 scintigraphie	 au	 Tc99-hydroxyméthane	
diphosphonate	(HMDP)	et	la	tomographie	par	émission	de	positons	(TEP)	après	injection	de	
18fluoro-2-désoxy-glucose	(FDG)	ont	été	évaluées	dans	la	gonarthrose.	Ces	deux	techniques	
permettent	 une	 cartographie	 des	 lésions	 arthrosiques	 et	 sont	 bien	 corrélées	 à	 la	
symptomatologie	 clinique	;	 elles	 manquent	 cependant	 de	 spécificité	 et	 leur	 résolution	
spatiale	 demeure	 médiocre	 [127,128].	 Enfin,	 le	 coût	 élevé	 de	 ces	 examens	 limite	 leur	
utilisation	en	pratique	courante.		
	

5.5.	La	tomodensitométrie	:	
La	 tomodensitométrie	 (TDM)	 est	 une	 excellente	 méthode	 pour	 la	 détection	 des	

anomalies	 osseuses	 et	 des	 calcifications	 des	 tissus	 mous.	 Elle	 permet	 d’apprécier	 les	
ostéophytes	 et	 les	 interlignes	 articulaires	 [129].	Mais	 l’absence	d’une	 véritable	 supériorité	
par	rapport	à	la	radiographie	standard	et	son	caractère	très	irradiant	en	limitent	l’utilisation	
en	pratique	courante.	
	
	
	

6.	Traitement	médical	de	la	gonarthrose	:	

Nous	ne	disposons	malheureusement	pas	de	prise	en	charge	curative	ou	radicale	de	la	
maladie	 arthrosique.	 Celle-ci	 inclut	 pour	 l’instant	 la	 combinaison	 de	 moyens	 médicaux	
pharmacologiques	et	non	pharmacologiques,	ainsi	qu’un	traitement	chirurgical	dans	certains	
cas.	Alors	que	certains	traitements	ont	pour	but	de	soulager	la	douleur	afin	de	mieux	tolérer	
les	 symptômes	 de	 la	 gonarthrose,	 d’autres	 traitements	 ont	 pour	 but	 de	 ralentir	 la	
progression	 de	 la	 maladie.	 Nous	 disposons	 actuellement	 d’une	 large	 panoplie	 de	
traitements,	 certains	 utilisés	 depuis	 des	 décennies	 et	 d’autres	 récemment	 introduits.	 Les	
moyens	 thérapeutiques	 actuels	 sont	 répartis	 essentiellement	 en	 moyens	 non	 pharmaco-
logiques,	pharmacologiques	et	chirurgicaux.	

	

6.1.	Moyens	non	pharmacologiques	:	

6.1.1	 L’éducation	 du	 patient	 :	 Plusieurs	 recommandations	 de	 sociétés	 savantes	
rappellent	l’importance	de	l’éducation	du	patient	dans	la	prise	en	charge	d’une	gonarthrose	
[130].	 Une	 méta-analyse	 de	 2011,	 évaluant	 l’efficacité	 d’un	 programme	 d’éducation	
thérapeutique	 sur	 la	 douleur	 et	 l’invalidité,	 a	 retrouvé	 une	 amélioration	 modeste	 de	 la	
douleur	 et	 de	 la	 fonction	 sur	 le	 long	 terme	 [131].	Des	 essais	 cliniques	 récemment	publiés	
soulignent	les	bénéfices	de	l’éducation	du	patient.	Tout	particulièrement,	l’étude	de	Ravaud	
et	coll.	[132]	démontre,	lors	de	consultations	externes,	l’intérêt	d’éduquer	le	patient	sur	sa	
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maladie	 (la	gonarthrose)	et	 sur	 son	 traitement	en	délivrant	des	 informations	axées	 sur	 les	
exercices	physiques	et	la	perte	pondérale.	

6.1.2	La	perte	pondérale	:	alors	que	les	facteurs	génétiques	contribuent	à	la	genèse	et	à	
la	 progression	 de	 la	 gonarthrose,	 il	 ne	 faut	 pas	 négliger	 le	 poids	 des	 facteurs	
d’environnement.	L’augmentation	des	contraintes	mécaniques	sur	le	genou	peut	conduire	à	
des	effets	délétères	sur	le	cartilage	et	l’os	sous-chondral.	La	perte	pondérale	doit	ainsi	faire	
partie	du	traitement.	L’étude	par	Felson	et	al	[40]	de	la	cohorte	de	Framingham		démontre	
que	 les	 femmes	qui	perdent	en	moyenne	5	kg	ont	une	réduction	du	risque	de	développer	
une	 gonarthrose	 symptomatique	 d’environ	 50%.	 La	 méta-analyse	 d’essais	 randomisés	
contrôlés,	publiée	par	Christensen	et	al	[133],	évalue	les	changements	dans	l’intensité	de	la	
douleur	et	de	la	fonction	lorsque	les	patients	en	excès	pondéral,	souffrant	de	gonarthrose,	
reprennent	un	poids	normal.	L’étude	conclut	à	une	réduction	de	l’invalidité	lorsque	la	perte	
pondérale	est	sup.	à	5,1%	du	poids	total	au	bout	de	20	semaines	ou	bien	avec	une	réduction	
moyenne	 du	 poids	 sup.	 à	 0,24%	du	 poids	 corporel	 par	 semaine.	 Riddle	et	 al.	 démontrent	
l’existence	 d’une	 relation	 dose-réponse	 entre	 le	 pourcentage	 de	 réduction	 de	 l’IMC	 et	 le	
degré	de	changement	pour	le	WOMAC	concernant	les	patients	ayant	perdu	plus	de	10%	de	
leur	poids	corporel	[134].	La	réduction	du	poids,	si	elle	améliore	les	symptômes	des	patients	
gonarthrosiques,	s’accompagne	également	de	modifications	dans	l’aspect	IRM	-	Teichtahl	et	
al.	 constatent	 qu’une	 perte	 de	 poids	 d’au	 moins	 1%	 réduit	 la	 perte	 cartilagineuse	 au	
compartiment	fémorotibial	médial	[135].		

6.1.3	 L’activité	 physique	 :	 La	 relation	 entre	 l’obésité,	 la	 force	 musculaire,	 le	 niveau	
d’activité	et	la	gonarthrose	est	complexe.	Il	est	souvent	difficile	de	déterminer	quel	facteur	
influence	le	plus	le	cours	évolutif	de	la	maladie.	Alors	que	certaines	études	suggèrent	que	les	
gens	 qui	 pratiquent	 des	 activités	 physiques	 de	haut	 niveau	présentent	 un	 risque	 élevé	de	
développer	une	gonarthrose	lorsqu’elles	sont	comparées	aux	sédentaires,	d’autres	travaux,	
paradoxalement,	démontrent	le	contraire	et	un	effet	plutôt	protecteur.	En	2011,	une	revue	
systématique	 de	 la	 littérature	 rapporte	 l’effet	 modéré	 d’un	 programme	 de	 renforcement	
musculaire	 sur	 la	 réduction	 de	 la	 douleur	 et	 l’amélioration	 de	 la	 fonction.	 De	même,	 une	
méta-analyse	 de	 2013	 (60	 essais	 cliniques)	 confirme	 qu’une	 approche	 thérapeutique	 qui	
associe	 des	 exercices	 de	 renforcement	musculaire,	 d’assouplissement	 et	 d’endurance,	 est	
efficace	 dans	 le	 traitement	 de	 l’arthrose	 des	 genoux	 [136].	 Plus	 récemment	 en	 2014,	 une	
méta-analyse	différente	ayant	inclus	48	ERC,	retrouve	des	résultats	similaires	en	termes	de	
réduction	de	la	douleur	de	la	gonarthrose	avec	cependant	des	différences	et	met	l’accent	sur	
les	 exercices	 renforçant	 les	 quadriceps	 et	 les	 muscles	 des	 membres	 inférieurs	 de	 façon	
générale	 mais	 sans	 citer	 les	 autres	 moyens	 tels	 que	 les	 sports	 d’endurance	 et	
d’assouplissement	 [137].	 Un	 ERC	 (essai	 IDEA)	 mené	 sur	 18	 mois	 et	 incluant	 3	 groupes	
(participants	 mis	 sous	 un	 régime	 alimentaire	 entrainant	 plus	 de	 10%	 de	 perte	 de	 poids,	
sujets	 soumis	 à	 un	 programme	 d’exercices	 physiques	 -1	 heure	 par	 séance,	 3	 séances	 par	
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semaine-,	enfin	un	groupe	où	est	combiné	 le	régime	alimentaire	et	de	 l’exercice	physique)	
démontre	une	baisse	du	score	WOMAC	jusqu’à	atteindre	«	l’absence	ou	le	peu	de	douleur	»	
pour	20	%	des	patients	du	groupe	«	régime	»,	22	%	du	groupe	«	exercice	»	et	40	%	du	groupe	
«	combinaison	»	 (graphique	 2)	 [138].	 Ceci	 rehausse	 l’intérêt	 de	 combiner	 la	 réduction	
pondérale	et	les	exercices	physiques.		

	

	

	

Graphique	 2.	 Evolution	 du	 score	 WOMAC	 douleur	 dans	 les	 bras	 régime,	 exercice	 et	
combinaison	régime	+	exercice,	à	18	mois,	dans	l’essai	IDEA	[138].	

	

	

6.1.4	Les	aides	techniques	 :	L’utilisation	d’une	aide	technique	appropriée	et	adaptée	à	
chaque	 patient,	 peut	 constituer	 un	 traitement	 efficace	 chez	 les	 patients	 souffrant	 de	
gonarthrose.	Un	des	concepts-clés	qui	explique	l’intérêt	des	orthèses	et	aides	techniques	est	
le	rôle	du	moment	d’adduction	du	genou	(MAG)	 lors	de	 la	marche,	 facteur	de	progression	
clinique	et	 radiographique	dans	 la	gonarthrose	 [139–141].	Une	analyse	systématique	de	 la	
littérature	évalue	les	méthodes	conservatives	dans	la	PEC	de	la	gonarthrose	et	conclut	à	leur	
efficacité	 sur	 la	 réduction	 de	 la	 douleur,	 de	 la	 raideur	 articulaire	 et	 de	 l’épargne	 en	
médicaments,	 avec	 un	 profil	 de	 tolérance	 très	 favorable,	 mais	 avec	 une	 double	 réserve,		
respectivement	sur	la	qualité	moyenne	des	essais	cliniques	et	l’hétérogénicité	des	méthodes	
thérapeutiques	[142].	Les	semelles	avec	renforcement	latéral	ont	été	conçues	pour	réduire	
le	MAG	et	par	conséquence	les	charges	que	subit	le	compartiment	F-T	médial.	Les	résultats	
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sont	mitigés	et	opposés	:	positifs	dans	certains	essais,	négatifs	pour	d’autres	[143,144].	Une	
étude	rétrospective	portant	sur	51	sujets	âgés	avec	gonarthrose	modérée	à	sévère,	rapporte	
une	réduction	de	la	douleur,	une	amélioration	de	la	fonction	et	de	la	qualité	de	vie	[145].	Les	
genouillères	:	elles	 sont	 supposées	créer	une	 force	de	varisation	ou	de	valgisation	selon	 le	
trouble	 d’axe	 des	 MI.	 Une	 revue	 de	 la	 littérature	 de	 la	 collaboration	 Cochrane	 (4	 essais	
mélangeant	2	techniques	-	les	genouillères	et	les	semelles	-	)	démontre	que	les	2	techniques	
ont	un	effet	favorable	sur	la	qualité	de	vie	et	la	fonction	[146].	Haim	et	al.	ont	évalué	l’effet,	
à	 3	 et	 à	 9	 mois,	 de	 programmes	 d’exercices	 biomécaniques	 ayant	 pour	 but	 de	 réduire	
l’adduction	 des	 genoux	:	 les	 résultats	 montrent	 une	 réduction	 du	 MAG	 avec	 une	
amélioration	de	la	douleur	et	de	 la	fonction	[147].	 Il	demeure	nécessaire	de	compléter	ces	
données	 sur	 les	 aides	 techniques	 par	 des	 études	 à	 méthodologie	 standardisée	 pour	 une	
évaluation	 plus	 objective	;	 entre	 autre,	 déterminer	 des	 critères	 personnalisés	 de	 sélection	
qui	tiendraient	compte	du	phénotype	de	la	gonarthrose.	Des	recherches	d’avenir	tendent	à	
l’utilisation	de	l’analyse	de	la	marche	par	vidéo	en	3	dimensions	(3D)	pour	mieux	déterminer	
à	l’échelle	individuelle,	les	mesures	correctives	les	plus	adaptées.	

	

6.2.	Moyens	pharmacologiques	:	

6.2.1	Antalgiques,	anti-inflammatoires	non	stéroïdiens	:	plusieurs	traitements	oraux	sont	
prescrits	 dans	 l’arthrose	 des	 genoux,	 avec	 pour	 but	 essentiel	 de	 diminuer	 la	 douleur.	 Le	
paracétamol	est	largement	utilisé	à	cet	effet.	Une	revue	de	la	Cochrane	de	2006,	ayant	inclus	
15	essais	cliniques	totalisant	5986	patients,	démontre	que	 le	paracétamol	est	supérieur	au	
placebo	 dans	 5	 essais	 sur	 7	;	 cependant,	 lorsqu’il	 était	 comparé	 aux	 AINS,	 ces	 derniers	
s’avèrent	supérieurs	[148].	Jusque-là,	 le	paracétamol	était	considéré	comme	un	traitement	
bien	toléré,	de	bonne	innocuité,	particulièrement	en	prescription	de	courte	durée	(CF.	une	
revue	systématique	de	la	 littérature	datant	de	2010)	[149].	Cette	 impression	est	remise	en	
question	 par	 une	 revue	 récente	 de	 la	 littérature	 de	 2012	 avec	 la	 recommandation	 d’une	
utilisation	 moins	 intensive	 et	 à	 des	 posologies	 moins	 importantes	 sur	 des	 durées	 plus	
courtes	[150].		

Plusieurs	 études	 ont	 démontré	 le	 pouvoir	 des	 AINS	 de	 réduire	 les	 symptômes	 de	 la	
gonarthrose.	 L’American	 Academy	 of	 Orthopaedic	 Surgeons	 (AAOS)	 dans	 son	 guide	
«	Traitement	 de	 l’arthrose	 des	 genoux	:	 directives	 basées	 sur	 l’évidence,	 2ème	 édition	»	
recommande	 fortement	 ces	 médicaments	 comme	 traitement	 symptomatique	 dans	 la	
gonarthrose,	 recommandation	 confortée	 par	 les	 résultats	 de	 19	 essais	 cliniques	 [151].	
Malheureusement,	 la	 tolérance	 à	 long	 terme	 des	 AINS	 rend	 leur	 utilisation	 prolongée	
difficilement	envisageable	pour	une	affection	chronique	comme	 la	gonarthrose.	Une	revue	
de	la	littérature	de	2011	conclue	à	une	nette	augmentation	du	risque	d’événements	gastro-
intestinaux,	 cardio-vasculaires	 et	 rénaux	 comparativement	 au	 placebo	 [152],	 tout	 en	
soulignant	que	le	célécoxib,	inhibiteur	sélectif	de	la	cyclooxygénase	(celle	de	type	2)	affiche	
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le	risque	le	plus	bas	de	complications	d’ulcères	comparé	aux	AINS	dits	«	classiques	»,tout	en	
maintenant	 un	 risque	 cardiovasculaire	 élevé.	 Ces	 considérations	 invitent	 le	 clinicien	 à	 la	
prudence	au	regard	d’une	prescription	prolongée	des	AINS.	Chez	les	patients	présentant	un	
faible	risque	de	complications	digestives,	un	inhibiteur	de	la	pompe	à	protons	(IPP)	doit	être	
envisagé	 en	 coprescription	 même	 si	 le	 niveau	 de	 preuve	 demeure	 insuffisant.	 Chez	 les	
patients	à	haut	 risque	de	complications	digestives	 tous	 les	AINS	sont	à	éviter.	 Les	AINS	en	
usage	 local	 (gel	 ou	 pommade)	 possèdent	 un	 bon	 profil	 de	 tolérance	 même	 si	 des	
manifestations	cutanées	demeurent	possibles.		

Le	tramadol	et	 les	opioïdes	ont	été	évalués	dans	la	gonarthrose.	Leur	effet	est	faible	à	
modéré	sur	 les	symptômes	selon	une	revue	de	la	Cochrane	en	2009.	En	outre,	ce	bénéfice	
est	contrebalancé	par	un	profil	de	tolérance	moyen,	ce	qui	les	relègue	aux	indications	de	la	
deuxième	ligne,	après	le	paracétamol	et	les	AINS	[153].	En	dépit	de	l’absence	apparente	de	
gastro-toxicité,	le	tramadol	est	souvent	interrompu	pour	des	effets	indésirables	(nausées	et	
vertiges),	ce	qui	amoindrit	son	intérêt	[154].	

6.2.2	 Antiarthrosiques	 d’action	 lente	 :	 Les	 antiarthrosiques	 symptomatiques	 d’action	
lente	(AASAL)	sont	des	médicaments	destinés	à	diminuer	ou	au	moins	freiner	la	progression	
de	 l’altération	 du	 cartilage	 liée	 à	 l’arthrose.	 Plusieurs	 médicaments	 ont	 déjà	 fait	 l’objet	
d’études	 dans	 ce	 sens	 telle	 la	 doxycycline	 qui	 avait	 démontré	 un	 effet	 protecteur	 in	 vitro	
avec	 une	 action	 freinatrice	 de	 la	 dégradation	 cartilagineuse	 menant	 à	 des	 études	 chez	
l’homme.	 Brandt	 et	 al.	 [155]	 ont	 mené	 un	 essai	 clinique	 randomisé	 doxycycline	 versus	
placebo	dans	la	gonarthrose	en	mesurant	l’épaisseur	de	l’interligne	fémoro-tibial	médial.	A	
la	 fin	 de	 la	 période	 d’étude,	 le	 groupe	 doxycycline	 avait	 33%	 de	 pincement	 en	moins	 de	
l’interligne	 articulaire	 comparé	 au	 groupe	 placebo.	 En	 parallèle,	 la	 doxycycline	 n’avait	 pas	
réduit	 les	 paramètres	 cliniques	 ni	 entrainé	 la	 préservation	 du	 cartilage	 au	 genou	
controlatéral.	 Un	 essai	 ultérieur	 mené	 par	 Snijders	 et	 al.	 évaluant	 ce	 même	 produit	 ne	
retrouve	 par	 d’effets	 sur	 les	 symptômes	 à	 24	 semaines	 de	 traitement	 et	 le	 groupe	 actif	
manifeste	beaucoup	plus	d’effets	secondaires	que	le	groupe	placebo	[156].		

La	diacérhéine	est	un	dérivé	de	l’anthraquinone	ayant	prouvé	une	action	inhibitrice	de	
l’activité	de	l’IL-1	et	de	la	sécrétion	des	métalloprotéases	in	vitro	et	in	vivo	sans	pour	autant	
altérer	la	sécrétion	des	prostaglandines	et	par	conséquent	sans	effet	toxique	théorique	sur	
le	 tractus	 digestif	 [157–162].	 Elle	 inhibe	 également	 la	 production	 de	 superoxide	 et	 le	
chimiotactisme	des	neutrophiles.	La	dose	optimale	recommandée	de	diacérhéine	est	de	100	
mg/jour	 (soit	 2	 comprimés	 de	 50	 mg/jour),	 avec	 ajustement	 de	 la	 posologie	 en	 cas	
d’insuffisance	 rénale	 modérée	 à	 sévère	 [161].	 Bien	 que	 présente	 sur	 le	 marché	 mondial	
depuis	plus	de	20	ans,	il	n’existe	que	peu	d’essais	cliniques,	essais	limités	à	la	gonarthrose	et	
la	 coxarthrose,	 évaluant	 cette	molécule.	Un	 seul	 essai	 porte	 sur	 la	 durée	 avec	un	 suivi	 de	
plus	de	3	ans	[162].	Une	revue	de	la	Cochrane,	publiée	en	2014	et	incluant	dix	études	pour	
2210	patients	[163]	signale	que	la	plupart	des	essais	cliniques	sont	de	basse	qualité	avec	un	
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risque	 de	 biais	 pour	 80%	 des	 études.	 Cette	 revue,	mêlant	 les	 données	 des	 patients	 de	 6	
études,	 conclue	 à	 une	 réduction	modérée	 de	 la	 douleur	 sous	 diacérhéine	 versus	 placebo	
mais	avec	une	grande	hétérogénéité	(I2=84)	;	cette	réduction	est	de	9%	supérieure	dans	 le	
groupe	 diacérhéine	 comparativement	 au	 groupe	 placebo	mais	 demeure	 d’une	 pertinence	
clinique	marginale.	 Sur	 le	plan	de	 l’effet	 structural,	2	essais	ont	eu	pour	mission	d’évaluer	
l’effet	 de	 la	 diacérhéine	 sur	 l’évolution	 radiographique.	 L’essai	 ECHODIAH	 (119)	 estime	
l’évolution	radiographique	dans	la	coxarthrose	et	démontre	une	différence	statistiquement	
significative	 à	 3	 ans	 de	 recul.	 Cependant,	 a	 contrario	 de	 ce	 résultat,	 le	 recours	 à	 une	
prothèse	totale	de	hanche	(PTH)	est	de	19,8%	dans	 le	groupe	placebo	et	de	14,5%	dans	 le	
groupe	diacérhéine,	ce	qui	est	non	significatif.	Un	autre	essai	clinique	mené	par	Phao	et	al	
dans	la	gonarthrose,	a	cherché	à	calculer	le	pourcentage	des	patients	«	non	progresseurs	»,	
soit	ceux	chez	qui	le	pincement	radiographique	demeure	inférieur	à	0,50	mm	entre	le	début	
et	la	fin	de	l’essai.	Le	pourcentage	de	progresseurs	était	de	18,9%	dans	le	groupe	diacérhéine	
et	de	20,3%	dans	 le	groupe	placebo,	ce	qui	est	un	 résultat	 statistiquement	non	significatif	
[164].	Sur	le	plan	de	la	tolérance,	les	essais	menés	sur	une	durée	prolongée	tels	que	l’essai	
ECHODIAH,	 ont	 révélé	 un	 taux	 élevé	 d’effets	 secondaires	 avec	 la	 diacérhéine,	 surtout	 des	
diarrhées	(46%	pour	la	diacérhéine	versus	12%	pour	le	placebo)	ainsi	que	des	manifestations	
cutanées	(p	=	0,024)	(119).	L’étude	de	Pham	et	al,	conduite	sur	1	an,	rapporte	des	constats	
similaires	(121).		En	conclusion,	la	diacérhéine	possèderait	un	effet	bénéfique	modeste	bien	
que	significatif	sur	les	symptômes	de	l’arthrose	mais	avec	un	effet	moins	certain	sur	le	plan	
structural,	 au	 prix	 d’effets	 secondaires	 souvent	 gênants.	 Ainsi	 l’Agence	 Européenne	 du	
Médicament	 (European	Medication	 Agency	 ou	 EMA)	 recommande	 de	 ne	 pas	 indiquer	 ce	
médicament	 chez	 les	 personnes	 âgées	de	65	 ans	ou	plus,	 en	 limitant	 la	 prise	 initiale	 à	 50	
mg/j	et	d’interrompre	ce	traitement	dès	la	survenue	de	diarrhées.		

Les	 insaponifiables	 de	 soja	 et	 d’avocat	 (ISA)	 sont	 une	 combinaison	 de	 deux	 extraits	
d’origine	végétale.	 Ils	 sont	utilisés	dans	 le	 traitement	de	 la	gonarthrose	en	 leur	 supposant	
des	 propriétés	 anti-inflammatoires	 plus	 étendues	 que	 celles	 des	 anti-inflammatoires	 non	
stéroïdiens.	 Des	 études	 chez	 l’animal	 ont	 même	 démontré	 un	 effet	 protecteur	 sur	 le	
cartilage	articulaire.	Les	ISA	ont	fait	l’objet	de	six	études,	cinq	contre	le	placebo	[167–170]	et	
la	 sixième	 en	 comparaison	 avec	 la	 chondroïtine	 sulfate	 à	 1200	 mg/jour	 [169],	 avec	 un	
résultat	comparable	entre	les	2	produits.	Dans	deux	études		les	ISA	se	révèlent	supérieurs	au	
placebo	pour	 la	 réduction	de	 la	douleur	arthrosique	 [123].	Dans	un	autre	essai	étalé	sur	2	
ans	 [167],	 il	 n’y	 a	 pas	 de	différence	 clinique	ou	 radiographique	 versus	 placebo.	 L’étude	 la	
plus	 longue	 réalisée	 durant	 36	 mois,	 si	 elle	 ne	 retrouve	 de	 différence	 concernant	 les	
paramètres	cliniques	révèle	 toutefois	que	dans	 le	groupe	 ISA	ayant	eu	une	aggravation	du	
pincement	articulaire,	il	y	avait	20%	de	patients	de	moins	[168].	Ces	résultats	sont	en	faveur	
d’une	 efficacité	 modérée,	 sinon	 incertaine,	 des	 ISA	 pour	 le	 traitement	 de	 l’arthrose	
périphérique.	 Sur	 le	 plan	 de	 la	 tolérance	 et	 comparativement	 au	 placebo,	 la	 prise	 de	 300	
mg/jour	ne	s’accompagne	pas	d’une	majoration	des	effets	secondaires.	
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La	chondroïtine	et	la	glucosamine	sont	les	produits	les	mieux	étudiés	dans	le	traitement	
de	 la	gonarthrose.	Elles	sont	délivrées	par	voie	orale	et	 incorporées	au	niveau	du	cartilage	
articulaire,	 ce	 qui	 permettrait	 de	 possibles	modifications	 structurales	 avec	 une	diminution	
des	symptômes	de	la	gonarthrose	[170].	Les	données	d’efficacité	pour	la	glucosamine	et	 la	
chondroïtine	 sont	 controversées.	 La	 cause	 en	 serait	 les	 différences	 dans	 la	 qualité	 des	
produits	commercialisés	et	tout	particulièrement	aux	Etats-Unis.	Fransen	et	al,	dans	un	essai	
contrôlé	 en	 double	 aveugle	 démontrent	 que	 la	 combinaison	 de	 la	 glucosamine	 avec	 la	
chondroïtine	aboutit	à	une	réduction	significative	de	 l’interligne	cartilagineux	au	bout	de	2	
ans	d’une	prise	continue	;	cependant,	même	s’il	est	constaté	une	réduction	de	la	douleur	des	
genoux	durant	la	période	de	suivi,	aucun	groupe	n’atteint	la	significativité	comparativement	
au	placebo	[171].	La	chondroïtine	sulfate	(CS)	a	été	évaluée	dans	différents	essais	cliniques	
au	 regard	 d’effets	 sur	 les	 symptômes	 et	 sur	 l’évolution	 structurale.	 L’efficacité	
symptomatique	de	 la	CS	était	prouvée	[172]	et	 les	données	de	tolérance	sont	rassurantes.	
De	même,	une	forme	galénique	hautement	purifiée	de	CS	prescrite	à	la	dose	de	800	mg/jour	
a	prouvé	son	efficacité	dans	l’arthrose	digitale	[173].	Dans	l’étude	GAIT,	la	CS	avait	permis	la	
réduction	 du	 nombre	 d’articulations	 gonflées	 [174].	 Une	 efficacité	 structurale	 dans	 la	
gonarthrose,	tout	particulièrement	sur	la	freination	du	pincement	de	l’interligne	articulaire,	
a	été	mise	en	évidence	dans	plusieurs	essais	 thérapeutiques	 [175–177].	Une	méta-analyse	
conduite	 par	 Hochberg	 et	 al.	 démontre	 un	 effet	modeste	mais	 significatif	 de	 la	 CS	 à	 800	
mg/jour	 sur	 la	 freination	 du	 pincement	 articulaire	 [178].	 Des	 conclusions	 similaires	 sont	
rapportées	 dans	 la	 méta-analyse	 de	 Lee	 et	 al	 (136).	 L’OARSI	 estime	 l’effet-taille	 pour	 la	
douleur	 à	 0,75	 (0,50	 -	 0,99)	 et	 pour	 l’effet	 structural	 à	 0,26	 (0,16	 -	 0,36)	 [5]	 tout	 en	
mentionnant	l’hétérogénéité	des	résultats.	L’effet-taille	de	la	CS	semble	supérieur	à	celui	des	
AINS	de	0,29	(0,22-0,39).	Cet	élément	est	important	quand	on	sait	la	très	bonne	tolérance	de	
ces	antiarthrosiques	comparée	à	celle	des	AINS,	surtout	si	ceux-ci	sont	prescrits	sur	le	 long	
terme.		

La	 glucosamine	 sulfate	 (GS)	 quant	 à	 elle	 a	 été	 le	 sujet	 du	plus	 grand	nombre	d’essais	
cliniques	 et	 de	 méta-analyses	 dans	 le	 domaine	 de	 l’arthrose	 [180,181].	 Wandel	 et	 al.	
concluent	 à	 l’absence	 d’effet	 clinique	 de	 cette	 molécule	 avec	 un	 effet-taille	 sur	 les	
symptômes	de	-	0,17	(-	0,28	à	-	0,05)	et	de	-	0,16	(-	0,25	à	0,00)	[180]	pour	la	préservation	de	
l’interligne	 articulaire.	 Il	 demeure	 que	 cette	 méta-analyse	 accuse	 des	 limites	 avec	 une	
interprétation	 des	 données	 plutôt	 hasardeuse	 [182]	 à	 l’origine	 de	 la	 réaction	 véhémente	
négative	 de	 plusieurs	 groupes	 d’experts.	 Dans	 une	 autre	 méta-analyse,	 2	 essais	 cliniques	
seulement	rapportent	un	effet	protecteur	sur	l’interligne	articulaire	de	la	GS,	après	3	ans	de	
suivi	 dans	 la	 gonarthrose	 [181]	 et	 une	 épargne	 au	 recours	 à	 la	 prothèse	 totale	 du	 genou	
(PTG)	 [172].	 Les	 experts	 de	 l’OARSI	 dans	 leurs	 recommandations	 de	 2014	 analysant	 les	
résultats	de	19	essais	cliniques	randomisés	[5],	signalent	un	effet-taille	sur	la	douleur	de	0,46	
(0,23	-	0,69)	ce	qui	est	le	signe	d’un	effet	symptomatique	modéré.	Ces	experts	ont	souligné	
l’importance	 du	 choix	 de	 la	 glucosamine,	 celle-ci	 se	 distinguant	 de	 l’hydroclorure	 de	
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glucosamine	(G	HCl)	avec	un	effet	taille	de	0,58	(0,30	-	0,87)	loin	devant	celui	de	la	G	HCI	qui	
lui	est	de	-	0,02	(-	0,15	à	0,11),	voisin	de	celui	du	placebo.	

Enfin,	 la	 combinaison	GS	 et	 CS	 a	 été	 testée	 dans	 l’essai	 thérapeutique	GAIT	 [174].	 La	
posologie	employée	est	de	3	gélules	par	jour	d’une	association	de	500	mg	de	GS	et	de	400	
mg	de	CS.	Dans	la	gonarthrose	modérée	à	sévère,	cette	combinaison	se	révèle	supérieure	à	
la	monothérapie	(CS	ou	GS)	pour	la	réduction	de	la	douleur	et	l’amélioration	de	la	fonction.	
L’idée	 que	 l’association	 GS	 et	 CS	 est	 plus	 efficace	 que	 la	 monothérapie	 s’en	 trouve	 ainsi	
renforcée.	 Plus	 récemment,	 les	 effets	de	 cette	 combinaison	pour	 la	 protection	 structurale	
dans	 la	 gonarthrose	 ont	 fait	 l’objet	 d’une	 évaluation	 dans	 un	 échantillon	 de	 la	 cohorte	
longitudinale	Osteoarthritis	Initiative	(OAI)	de	la	National	Institute	of	Health.	Sur	les	24	mois	
de	 suivi,	 les	 participants	 prenant	 CS	 +	 GS	 ont	 une	 réduction	 de	 la	 perte	 cartilagineuse,	
évaluée	par	 IRM	quantitative,	dans	certaines	sous-régions	du	cartilage	[183].	Enfin,	un	ERC	
sur	2	ans	versus	placebo	ayant	inclus	605	patients	atteints	de	gonarthrose	démontre,	après	
ajustement	aux	facteurs	associés	de	la	progression	de	la	maladie	(sexe,	IMC,	sévérité	initiale	
et	 présence	 des	 nodosités	 d’Heberden),	 que	 la	 combinaison	 CS	 plus	 GS	 se	 solde	 par	 une	
réduction	significative	du	pincement	de	l’interligne	comparativement	au	placebo,	à	la	CS	en	
monothérapie	ou	à	la	GS	en	monothérapie	[171].	

Sur	la	base	d’actions	sur	l’os	sous-chondral,	acteur	de	l’arthrose,	d’autres	médicaments	
ont	 été	 proposés.	 Les	 bisphosphonates	 ont	 indéniablement	 un	 effet	 antalgique	 dans	 les	
pathologies	malignes	 qui	 s’accompagnent	 d’un	 haut	 turn	 over	 osseux.	 Ils	 ont	montré	 leur	
capacité	 à	 freiner	 la	 progression	 radiographique	 dans	 l’arthrose	 des	 modèles	 animaux.	
L’étude	«	Knee	OA	Structural	Arthritis	»	a	testé	l’efficacité	du	risédronate	sur	les	symptômes	
et	 la	 progression	 radiographique	 de	 la	 gonarthrose	 sans	 qu’aucune	 amélioration	 ne	 se	
dégage	 par	 rapport	 au	 placebo.	 Il	 est	 cependant	 à	 noter	 une	 réduction	 du	 niveau	 des	
marqueurs	 de	 la	 dégradation	 cartilagineuse	 [184].	 Le	 ranélate	 de	 strontium	 a	 révélé	
d’intéressantes	 propriétés	 in	 vitro	 sur	 la	 matrice	 cartilagineuse	 et	 sur	 l’os	 sous-chondral.	
SEKOIA,	 un	 essai	 contrôlé,	 randomisé	 en	 double	 insu,	 étudie	 sur	 3	 ans	 l’effet	 sur	 le	
pincement	du	cartilage	de	la	prescription	quotidienne	de	0	g,	1	g	ou	2	g/jour	de	ranélate	de	
strontium	versus	placebo	à	des	patients	souffrant	de	gonarthrose	modérée.	La	réduction	du	
pincement	cartilagineux	est	significative	:	0,14	mm	dans	le	groupe	1	g/jour	et	0,10	mm	dans	
le	groupe	2	g/jour	comparé	au	placebo.	Le	ranélate	de	strontium	à	2	g/jour	améliore	ainsi	le	
WOMAC	total	et	le	WOMAC-douleur.	La	tolérance	est	bonne	[185].		
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7.	Traitement	chirurgical	de	la	gonarthrose	:	

7.1	Prothèse	totale	du	genou	:	La	première	prothèse	totale	du	genou	(PTG),	dénommée	
au	départ	«	prothèse	condylienne	totale	»,	a	été	introduite	en	1972	par	John	Insall.	Elle	avait	
permis	 	 de	 restaurer	une	belle	 fonction	et	de	diminuer	 la	douleur	 [186,187].	Depuis	 cette	
date	 majeure,	 des	 améliorations	 remarquables	 ont	 été	 apportées	 à	 la	 conception	 des	
prothèses,	 aux	 techniques	 opératoires	 ainsi	 qu’à	 la	 prise	 en	 charge	 avant	 et	 après	
l’intervention.	Aux	Etats-Unis	seulement,	plus	de	700.000	PTG	ont	été	réalisées	en	2011	et	
les	projections	pour	2030	prévoient	une	augmentation	de	600	%	[188].	L’arthrose	du	genou	
est	 l’indication	 principale	 des	 PTG	 (90	 %	 des	 actes).	 La	 longévité	 des	 PTG	 ne	 cesse	
d’augmenter	et	 les	données	des	registres	scandinaves	montrent	des	 taux	de	révision	de	 la	
prothèse	à	10	ans	ayant	chuté	pour	les	prothèses	posées	entre	1976	et	1980,	de	15%,	à	4%	
pour	celles	 installées	entre	1996	et	2000	[189,190]	(graphique	3).	Les	patients	en	sont	très	
satisfaits,	 le	taux	d’insatisfaction	pour	des	patients	évalués	entre	2	et	17	ans	après	 la	pose	
d’une	 PTG	 n’étant	 que	 de	 08	 %	 [191].	 Il	 demeure	 que	 des	 complications	 per	 ou	 post-
opératoires	peuvent	 survenir	 (infections,	 instabilité,	mauvais	alignement,	 fracture,	douleur	
antérieure	 du	 genou,	 douleur	 neuropathique	 cicatricielle	 et	 allergie	 aux	 composants	 de	 la	
prothèse)	 [192].	 Le	 taux	 de	 complications	 est	 plus	 élevé	 en	 cas	 de	 révision.	 La	 principale	
indication	de	la	PTG	est	la	présence	d’une	gonarthrose	sévère	[193].	Cette	dernière	doit	être	
évaluée	et	mesurée	selon	 l’importance	de	 la	douleur	et	de	 la	 limitation	fonctionnelle	pour	
les	 patients	 qui	 n’ont	 pas	 répondu	 au	 traitement	 médical	 pharmacologique	 et	 non	
pharmacologique.	Entre	autres	 indices	appréciant	 la	 sévérité	de	 l’arthrose,	 rappelons	celui	
de	Lequesne	et	le	score	WOMAC	qui	demeurent	les	plus	usités.	
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Graphique	3.	Taux	cumulés	de	reprise	chirurgicale	de	la	prothèse	totale	des	genoux	dans	la	
gonarthrose,	en	Suède,	au	fil	des	années	[190].	

	

	

	

7.2	 Autres	 techniques	 chirurgicales	 :	 d’autres	 techniques	 sont	 employées	 pour	 le	
traitement	 chirurgical	 de	 la	 gonarthrose,	 parfois	 avec	 le	 souci	 de	 retarder	 la	 pose	 d’une	
prothèse	 totale.	Ces	 techniques	 incluent	 l’arthroscopie,	 l’ostéotomie	 tibiale	 supérieure	qui	
corrige	les	problèmes	d’alignement	et	la	prothèse	unicompartimentale.		

La	 prothèse	 unicompartimentale	 constitue	 l’alternative	 à	 la	 PTG	 lorsqu’un	 seul	
compartiment	 du	 genou,	 fémoro-patellaire	 ou	 fémoro-tibial,	 est	 atteint.	 La	 prothèse	
fémoro-patellaire	 est	 indiquée	 dans	 l’arthrose	 fémoro-patellaire	 isolée,	 présente	 chez	
environ	10	%	des	gonarthrosiques	et	plus	particulièrement	chez	les	jeunes	femmes	[194].	La	
forme	et	 la	 composition	des	prothèses	 fémoro-patellaires	n’ont	pas	 cessé	d’évoluer	 [195].	
Un	 essai	 en	 cours	 doit	 déterminer	 la	 place	 de	 ce	 type	 de	 prothèses	 dans	 le	 traitement	
chirurgical	de	la	gonarthrose	[196].	Quant	à	la	prothèse	du	compartiment	fémoro-tibial,	elle	
reste	préférée	lorsque	les	2	autres	compartiments	du	genou	sont	indemnes	[197]	avec	une	
imputabilité	de	 la	douleur	clairement	 identifiée	comme	relevant	de	 la	souffrance	d’un	seul	



40	

	

compartiment	 [198,199].	Un	 ligament	 croisé	 antérieur	 de	 bonne	qualité	 est	 nécessaire	 au	
succès	de	ce	geste	[200].		

Pour	 la	plupart	des	auteurs,	 l’arthroscopie	n’est	plus	considérée	comme	un	traitement	
approprié	 dans	 la	 gonarthrose	 ni	 dans	 la	méniscopathie	 dégénérative.	Moseley	 et	 al.	 ont	
conduit	un	essai	randomisé	versus	placebo	comprenant	180	patients	avec	gonarthrose	et	à	
qui	est	proposé	soit	un	débridement	avec	lavage	sous	arthroscopie,	soit	un	geste	purement	
placebo	 (incision	 cutanée	 et	 simulation	 de	 débridement	 sans	 avoir	 inséré	 d’arthroscope).	
L’évolution	à	24	semaines	révèle	que	 l’arthroscopie	n’est	pas	supérieure	au	placebo	[201].	
Un	 autre	 ERC,	mené	 par	 Kirkley	et	 al,	 compare	 le	 lavage	 chirurgical	 au	 débridement	 sous	
arthroscopie,	 les	2	procédés	étant	 associés	 à	un	 traitement	médical	 standard.	 Les	 auteurs	
concluent	 à	 l’absence	 d’un	 gain	 supplémentaire	 pour	 l’arthroscopie,	 aucun	 paramètre	
clinique	 (douleur,	 WOMAC)	 ne	 différant	 pour	 les	 2	 groupes	 [202].	 L’arthroscopie	 a	 été	
largement	 utilisée	 dans	 le	 but	 de	 traiter	 les	 lésions	 méniscales	 chez	 le	 patient	 avec	
gonarthrose,	tout	en	sachant	la	grande	fréquence	de	la	méniscopathie	sur	ce	type	de	genou	
avec	une	imputabilité	du	ménisque	dans	la	douleur	arthrosique	très	incertaine.	En	effet,	une	
étude	 IRM	 des	 genoux	 arthrosiques	 retrouve	 63%	 de	 lésions	 méniscales	 dans	 les	
gonarthroses	symptomatiques	pour	60%	de	lésions	dans	les	gonarthroses	asymptomatiques	
[203].	 Enfin,	 la	 chirurgie	 des	 méniscopathies	 usant	 de	 moyens	 «	conservateurs	»	 du	
ménisque	 affiche	 les	 mêmes	 résultats	 lorsqu’il	 s’agit	 de	 méniscopathies	 rentrant	 dans	 le	
cadre	 d’une	 maladie	 arthrosique	 [204,205].	 En	 se	 basant	 sur	 les	 données	 actuelles	 de	 la	
littérature,	 l’arthroscopie	ne	peut	donc	pas	être	 incluse	dans	 l’arsenal	 thérapeutique	de	 la	
gonarthrose.	

Une	belle	revue	de	la	Cochrane	de	2014	fait	 le	point	sur	l’ostéotomie	tibiale	[206].	Les	
auteurs	 identifient	 21	 études	 pour	 un	 total	 de	 1065	 patients.	 Seules	 6	 études	 sont	 de	
méthodologie	correcte	et	exploitable.	Cette	revue	conclue	que	 l’ostéotomie	tibiale	permet	
de	réduire	la	douleur	et	d’améliorer	la	fonction	chez	les	patients	présentant	une	gonarthrose	
fémoro-tibiale	 médiale.	 Cependant,	 cette	 conclusion	 est	 tempérée	 car	 basée	 sur	 une	
comparaison	 intra-groupe	 d’opérés	 et	 non	 pas	 versus	 des	 patients	 non-opérés.	 Il	 ne	 se	
dégage	aucune	évidence	d’une	supériorité	de	l’ostéotomie	par	rapport	aux	autres	procédés	
chirurgicaux	comme	la	prothèse	unicompartimentale	ou	la	prothèse	totale.	

	
	

8.	Gestes	locaux	en	rhumatologie	:	

Les	 gestes	 locaux	 en	 rhumatologie	 (infiltrations	 et	 ponctions)	 ont	 été	 initialement	
décrits	 durant	 les	 années	 1930.	 Les	 premières	 infiltrations	 intra-articulaires	 ont	 utilisé	 la	
glycérine,	l’acide	lactique	et	le	Lipiodol	[207].	Durant	les	années	1950,	dans	une	série	de	plus	
de	 100.000	 infiltrations	 chez	 4.000	 patients,	Hollander	 rapporte	 une	 amélioration	 clinique	
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importante	 parmi	 ceux	 qui	 avaient	 reçu	 les	 injections	 intra-articulaires	 d’hydrocortisone	
[208,209].	 Depuis,	 les	 infiltrations	 de	 corticoïdes,	 par	 leur	 action	 antalgique	 et	 anti-
inflammatoire	 rapide,	 sont	 devenues	 une	 arme	 efficace	 et	 sont,	 à	 ce	 jour,	 de	 pratique	
rhumatologique	 fréquente	 chez	 les	 adultes	 et	 les	 enfants	 pour	 diverses	 affections	
mécaniques	 ou	 inflammatoires.	 Elles	 permettent	 souvent	 de	 réduire	 la	 consommation	 de	
médicaments	par	voie	générale.	Plusieurs	études	suggèrent	l’efficacité	et	la	bonne	tolérance	
des	infiltrations	pour	le	traitement	de	l’arthrite	rhumatismale,	l’arthrose,	la	pathologie	de	la	
coiffe	 des	 rotateurs,	 l’épicondylite	 et	 le	 syndrome	 du	 canal	 carpien	 [5,114,210–220].	 De	
même,	 d’autres	 produits	 tels	 que	 l’acide	 hyaluronique	 et	 le	 plasma	 riche	 en	 plaquettes	
peuvent	être	utilisés.	Il	est	un	fait	que	les	corticoïdes	retards	(méthylprednisolone,	acétonide	
de	 triamcinolone,	 héxacétonide	 de	 triamcinolone	 et	 bétaméthasone)	 demeurent	 les	 plus	
utilisés	 [212].	 Malheureusement,	 en	 dépit	 de	 leur	 ancienneté,	 il	 n’existe	 pas	 pour	 ces	
médicaments	d’études	les	comparant	entre	eux.		

	
	
8.1	Place	des	infiltrations	de	corticoïdes	dans	la	gonarthrose:	

Les	corticoïdes	retard	ont	été	largement	utilisés	depuis	des	décennies	dans	le	traitement	
des	douleurs	 locales	en	rhumatologie	de	diverses	origines,	y	compris	dans	 l’arthrose	[221].	
Plus	 récemment,	 le	 mode	 d’injection	 a	 évolué	 en	 s’aidant	 de	 l’imagerie	 comme	 la	
radiographie	et	 l’échographie.	 Les	 infiltrations	de	corticoïdes	 retard	possèdent	un	puissant	
effet	 symptomatique,	 agissent	 en	 quelques	 heures	 ou	 en	 quelques	 jours	 avec	 une	 action	
rémanente	pouvant	se	prolonger	des	semaines,	voire	des	mois.	

	
8.1.1	Mécanisme	d’action	des	corticoïdes	retard	en	infiltration	:		

Les	 corticoïdes	 agissent	 directement	 sur	 les	 récepteurs	 des	 stéroïdes	 situés	 dans	 le	
noyau	cellulaire	;	ces	récepteurs	contrôlent	 la	synthèse	de	 l’ARN	messager	(ARNm)	et	celle	
des	 protéines.	 Les	 conséquences	 de	 l’effet-cortisone	 sont	 une	 altération	 des	 fonctions	
cellulaires	 des	 lymphocytes	 T	 et	 B,	 une	 limitation	 de	 la	mobilité	 des	 globules	 blancs,	 une	
diminution	 de	 la	 sécrétion	 des	 cytokines	 et	 des	 enzymes	 avec	 une	 inhibition	 de	 la	
phospholipase	A2.	Ces	actions	résultant	atténuent	l’inflammation	locale	[222].	

Il	 est	 surprenant	 qu’il	 y	 ait	 peu	 d’études	 qui	 évaluent	 l’efficacité	 et	 les	 mécanismes	
d’action	des	infiltrations	de	corticoïdes.	McCarty	note	en	1954	le	bénéfice	au	long	terme	de	
l’injection	 locale	 d’hexacétonide	 de	 triamcinolone	 et	 attribue	 cet	 effet	 durable	 à	 la	 faible	
solubilité	du	produit	[223].	Jessar	en	1953	avance	avec	3	mécanismes	qui	rendraient	compte	
de	 l’action	 de	 l’hydrocortisone	:	 en	 premier,	 le	 composé	 F	 intra-articulaire	 produirait	 une	
réponse	 clinique	 anti-inflammatoire	 infinie	 puis,	 une	 augmentation	 des	 facteurs	 de	
polymérisation	 intra-articulaires	 ce	 qui	 entraine	 une	 augmentation	 de	 la	 viscosité	 intra-
articulaire.	Enfin,	une	cible	d’action	du	composant	F	se	situerait	dans	la	membrane	synoviale	
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[224].	En	1974,	Goetzl	signale	que	l’amélioration	clinique	qui	suit	l’infiltration	de	corticoïdes	
est	 en	 rapport	 avec	 leur	 action	 anti-inflammatoire.	 En	 atteste,	 dans	 les	 rhumatismes	
inflammatoires,	la	baisse	du	nombre	de	globules	blancs	et	du	taux	des	enzymes	lysosomiales	
sans	une	altération	des	paramètres	globaux	de	l’inflammation	[225].		

Dick	 en	 1970	 constate	 que	 l’injection	 de	 corticoïdes	 réduit	 le	 flux	 sanguin	 des	
articulations	 infiltrées.	 En	 1991,	 Firestein	 démontre	 pour	 l’héxacétonide	 de	 triamcinolone	
que	celle-ci	diminue	rapidement	 l’expression	de	collagénases,	d’inhibiteurs	du	HLA-DR,	des	
métalloprotéases	 et	 des	 composants	 C2	 et	 C3	 du	 complément	 dans	 les	 genoux	 de	 PR.	
L’expression	 de	 ces	 gènes	 dans	 la	 synoviale	 était	 corrélée	 à	 l’intensité	 de	 la	 réponse	
inflammatoire.	 En	 conclusion,	 si	 l’action	 locale	 des	 corticoïdes	 retard	 n’est	 encore	 pas	
totalement	 élucidée,	 il	 apparaît	 que	 la	 réduction	 de	 la	 perfusion	 synoviale	 et	 de	 la	
perméabilité	 microvasculaire	 en	 serait	 l’effet	 principal.	 L’amélioration	 clinique	 semble	
également	 liée	à	une	augmentation	de	 la	viscosité	du	 liquide	synovial,	à	 la	 réduction	de	 la	
température	articulaire	et	à	la	diminution	du	volume	de	l’épanchement	synovial	[226].	

	

8.1.2	Pharmacologie	des	corticoïdes	en	infiltration	:		

Le	 but	 des	 infiltrations	 de	 corticoïdes	 est	 d’atteindre,	 dans	 l’articulation	 et	 de	 façon	
prolongée,	 une	 concentration	 élevée	 du	 produit	 espérant	 ainsi	 profiter	 d’un	 effet	 anti-
inflammatoire	puissant	le	plus	longtemps	possible	tout	en	minimisant		les	effets	secondaires	
liés	au	passage	systémique	du	produit	utilisé.	Une	fois	 injectés	 in	 loco,	 les	corticoïdes	sont	
captés	par	les	synoviocytes	puis	progressivement	transférés	vers	la	circulation	sanguine	pour	
être	 éliminés.	 L’intensité	 et	 la	 durée	 de	 ces	 effets	 dépendent	 des	 propriétés	 de	 chaque	
corticoïde,	 en	 particulier	 de	 la	 solubilité	 (effet	 «	dépôt	»)	 et	 de	 la	 dose	 délivrée.	 Les	
corticoïdes	peuvent	avoir	un	effet	 immédiat,	 intermédiaire	ou	 retardé	en	 fonction	de	 leur	
structure	moléculaire.	Par	exemple,	l’adjonction	d’un	atome	de	fluor	à	la	structure	chimique	
améliore	 les	 propriétés	 pharmacologiques	 du	 corticoïde	 en	 augmentant	 le	 pouvoir	 de	
rétention	 sodique	 ou	 l’action	 anti-inflammatoire	 comme	 pour	 la	 bétaméthasone	 et	 la	
dexaméthasone.	Le	degré	de	solubilité	du	corticoïde	après	injection	prolonge	artificiellement	
sa	 durée	 de	 vie.	 Ainsi,	 la	 triamcinolone	 qui	 appartient	 à	 la	 classe	 des	 corticoïdes	 dits	
«	intermédiaires	»	 est	 moins	 puissante	 et	 d’action	 moins	 rémanente	 que	 les	 corticoïdes	
«	fluorés	».	 Son	 action	 peut	 être	 optimisée	 et	 rapprochée	 des	 dérivés	 fluorés	 en	 en	
modifiant	la	préparation	de	façon	à	la	rendre	très	insoluble	;	c’est	le	cas	de	l’hexacétonide	de	
triamcinolone	dont	l’effet	est	très	prolongé.	

Il	est	 important	de	noter	que	 la	diffusion	systémique	des	corticoïdes	après	 injection	 in	
articulo	 peut	 être	 suffisante	 pour	 atténuer	 l’inflammation	 dans	 les	 articulations	 non	
injectées	 voire	même	de	 supprimer	 l’axe	 hypothalamo-pituitaire.	 Cependant,	 cet	 effet	 est	
modeste	et	inconstant.	Dans	une	étude	chez	les	adultes	atteints	de	polyarthrite	rhumatoïde,	
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la	 cortisolémie	 plasmatique	 est	 restée	 basse	 pendant	 2	 semaines	 après	 l’injection	 intra-
articulaire	 d’héxacétonide	 de	 triamcinolone	 (à	 20	 mg)	 et	 4	 semaines	 après	 l’injection	
d’acétate	de	méthylprednisolone	(à	40	mg)	[227].		

	

8.1.3	Contre-indications	et	effets	secondaires	:		

Contre-indications	:	du	fait	des	effets	immunosuppresseurs	des	corticoïdes,	la	présence	
d’une	infection	active	constitue	une	contre-indication	évidente.	Les	états	septiques	généraux	
graves	 avec	 bactériémie	 ou	 les	 états	 septiques	 limités	 tels	 qu’une	 infection	 articulaire	 ou	
cutanée	locale	contre-indiquent	ce	geste.	En	outre,	un	sepsis	des	tissus	mous	peut	favoriser	
une	dissémination	iatrogène	si	l’aiguille	traverse	la	zone	septique.	Enfin,	l’injection	dans	une	
zone	fracturée	est	contre	indiquée	puisqu’elle	peut	entrainer	un	retard	de	consolidation.		

Effets	 secondaires	 :	 l’infection	 est	 l’effet	 secondaire	 le	 plus	 redoutable.	 Le	 principal	
agent	 pathogène	 est	 le	 Staphylococcus	 aureus	 (178,185,186).	 Les	 patients	 prenant	 des	
immunosuppresseurs	 (comme	certains	 traitements	de	 fond	de	 la	polyarthrite	 rhumatoïde)	
semblent	 plus	 vulnérables	mais	 le	 risque	 global	 dans	 la	 population	 générale	 demeure	 très	
bas.	 En	 l’absence	 d’utilisation	 de	 champs	 stériles,	 Hollander	 rapporte	 un	 taux	 d’infection	
post-infiltration	de	1	sur	14.000,	alors	que	Caldwell	et	al.	fournissent	une	estimation	encore	
plus	rassurante	(un	épisode	infectieux	pour	50.000	infiltrations	[9]).	Ces	chiffres	pourraient	
être	encore	plus	bas	en	cas	d’utilisation	de	la	technique	du	«	pas	toucher	»	ou	«	no	touch	»	
ou	encore	par	l’usage	de	gants	stériles	voire	de	champs	stériles	[228].	

La	 rupture	 tendineuse	 est	 un	 autre	 effet	 secondaire	 bien	 que	 très	 controversé.	 Il	 est	
habituellement	 recommandé	 d’injecter	 en	 péritendineux	 ou	 dans	 la	 gaine	 synoviale	 du	
tendon	et	non	en	plein	tendon	de	façon	à	éviter	la	rupture	de	ce	dernier	[9,228].	De	même,	
les	injections	péritendineuses	répétées	sont	à	éviter	[221].	Il	a	été	démontré	qu’une	dose	de	
4	mg	de	méthylprednisolone	injectée	directement	en	intra-ligamentaire,	diminue	la	force	et	
le	tonus	du	ligament	jusqu’à	un	an	après	l’acte	[221].	

Après	 infiltration	 de	 cortisone,	 la	 maladie	 peut	 subir	 des	 poussées,	 particulièrement	
pour	 l’acétate	d’hydrocortisone	[9,221].	Cet	effet	secondaire	est	rapporté	dans	environ	2%	
des	 cas	 [9,226].	 Il	 se	 manifeste	 par	 un	 érythème	 qui	 entoure	 le	 site	 d’injection	 dans	 les	
heures	suivant	le	geste	;	érythème	qui	disparaît	en	1	à	3	jours	[9,221].	Un	flush	cutané	facial	
peut	se	voir	avec	l’acétate	d’hydrocortisone	chez	environ	un	patient	sur	20	et	serait	lié	à	la	
forte	solubilité	de	ce	produit	et	un	probable	passage	systémique	[9,221,228,229].		

L’atrophie	 cutanée	 ou	 la	 perte	 de	 pigmentation	 sont	 observées	 dans	 environ	 1%	 des	
cas	;	cet	effet	est	plus	fréquent	pour	les	corticoïdes	à	action	prolongée	tels	la	triamcinolone	
[9,228].	Il	s’agit	d’un	effet	transitoire	surtout	lorsque	l’injection	est	faite	sous	pression	ou	si	
elle	est	trop	superficielle	ou	encore	si	 le	tissu	sous-cutané	est	pauvre	en	graisse	[221,229].	
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Cette	réaction	peut	être	diminuée	en	changeant	d’aiguille	après	avoir	aspiré	le	corticoïde	ou	
en	utilisant	une	anesthésie	locale	pour	diluer	le	médicament	[9].	

Il	 existe	 aussi	 un	 grand	 débat	 sur	 les	 effets	 des	 corticoïdes	 locaux	 sur	 le	 cartilage	
articulaire	 [226].	 Il	 a	 été	 suggéré	 que	 les	 larges	 doses	 de	 corticoïdes	 pouvaient	 altérer	 la	
biochimie	du	cartilage	et	de	ce	fait	contribuer	à	la	détérioration	du	cartilage.	Cependant,	les	
doses	modérées	 protègent	 le	 cartilage	 car	 diminuent	 l’inflammation	 qui	 est	 le	 plus	 grand	
pourvoyeur	de	dommages	cartilagineux	[9].		

Quant	aux	effets	systémiques,	un	passage	systémique	a	été	démontré,	très	variable	d’un	
site	à	l’autre	et	d’un	produit	à	l’autre	;	il	est	d’environ	2%	pour	l’infiltration	intra-articulaire	
du	 genou	 et	 peut	 induire	 une	 suppression	 transitoire	 de	 l’axe	 hypothalamo-hypophysaire	
[9,221,226].	De	 ce	 fait,	 il	 est	 suggéré	que	 les	patients	doivent	éviter	d’être	 infiltrés	 si	 une	
chirurgie	est	programmée	dans	le	jours	suivants	[9].	Les	taux	d’insuline	peuvent	être	ajustés	
et	donc	augmentés	provisoirement	dans	les	suites	d’une	infiltration	[228,229].	

	

8.1.4.	Nombre	d’injections		

Pour	décider	de	la	fréquence	des	infiltrations	de	corticoïdes,	il	n’y	a	pas	d’études		basées	
sur	des	preuves	[230].	La	limite	standard	admise,	tout	particulièrement	pour	les	articulations	
portantes,	est	de	3	ou	4	 injections	par	site	d’injection	et	par	an.	 	Le	rythme	d’injection	est	
variable,	ne	dépend	que	du	 libre	choix	du	 rhumatologue.	Ainsi,	 certains	préfèrent	espacer	
les	 infiltrations	 de	 3	 à	 4	 mois	 pour	 couvrir	 toute	 une	 année	 [221,226,228,230].	 D’autres	
thérapeutes	préfèrent	au	contraire	rapprocher	 l’infiltration	à	un	geste	par	semaine	 jusqu’à	
obtention	de	l’effet	thérapeutique	escompté	[231].	Il	est	possible	d’infiltrer	plusieurs	sites	le	
même	 jour	 sans	 dépasser	 2	 ou	 3	 infiltrations	 le	 jour	 même	 [231],	 Cependant,	 certains	
auteurs	déconseillent	de	traiter	plusieurs	grosses	articulations	au	cours	de	la	même	séance	
[78].		

	

8.1.5.	Technique	d’injection	du	genou	

Comme	souligné	plus	haut,	il	est	nécessaire	de	ne	pas	injecter	une	articulation	infectée.	
Face	 au	 moindre	 doute	 quant	 à	 la	 nature	 du	 liquide	 articulaire,	 une	 ponction	 précédant	
l’infiltration	doit	être	 réalisée	avec	des	études	macroscopique	et	microscopique	du	 liquide	
extrait	[221,226,229,232].	L’aiguille	habituellement	utilisée	pour	le	genou	est	une	aiguille	de	
gauge	21,	parfois	plus	épaisse	si	la	ponction	est	difficile	du	fait	d’un	liquide	intra-articulaire	
épais	ou	très	visqueux	[221].		

La	technique	d’infiltration	la	plus	conforme	est	la	technique	«	aseptique	sans	toucher	»	
(Aseptic	no	touch),	qui	diminue	le	risque	d’infection	[221,226,228].	La	peau	est	marquée	et	
désinfectée	 par	 de	 l’alcool	 ou	 par	 de	 la	 bétadine.	 Elle	 n’est	 plus	 touchée	 après	 cette	
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désinfection	[226,228,229]	ce	qui	rend	optionnel	l’utilisation	de	champs	et	de	gants	stériles	
[226,228].	 Cette	méthode	permet	de	 réduire	 considérablement	 le	 risque	de	 complications	
infectieuses.	 La	 revue	 de	 3.000	 infiltrations	 de	 corticoïdes	 ne	 rapporte	 aucun	 épisode	
infectieux	iatrogène	si	l’on	suit	la	technique	du	«	no	touch	»	[233].		D’autres	études	utilisant	
la	même	technique,	soit	sans	gants	ni	masque,	signalent	un	taux	d’infection	d’un	événement	
pour	 14	 000	 à	 50	 000	 infiltrations	 [233].	 Plusieurs	 médecins	 choisissent	 d’injecter	 un	
anesthésique	 local	au	niveau	du	site	d’infiltration	de	 façon	à	 réduire	 l’inconfort	du	patient	
[228].	Cependant,	cet	argument	ne	nous	paraît	pas	pertinent	si	le	point	de	piqure	est	unique	
et	réalisé	avec	précision.	

Le	 genou	 est	 positionné	 dans	 une	 posture	 confortable	 pour	 le	 patient	 avec	 le	
relâchement	 des	muscles	 des	membres	 inférieurs.	 L’infiltration	 est	 faite	 sur	 le	 patient	 en	
décubitus	dorsal[226].	Des	abords	utilisés,	la	voie	patellaire	avec	un	abord	supérolatéral	est	
la	plus	choisie.	Une	analyse	systématique	de	 la	 littérature	publiée	en	2013,	concernant	 les	
voies	 d’abord	 de	 l’infiltration	 des	 genoux	 retient	 23	 publications	 qui	 analysent	 4	 voies	
d’abord	 différentes	:	 la	 supéromédiale	 patellaire,	 la	 supérolatérale	 patellaire,	 la	 patellaire	
médiale	 et	 celle	 de	 la	 bourse	 suprapatellaire	 [234].	 Pour	 toutes	 ces	 voies,	 il	 y	 a	 la	même	
probabilité	 d’être	 en	 intra-articulaire	 (80	 à	 90%)	 excepté	pour	 le	 chemin	patellaire	médial	
moins	 performant	 (60%).	 La	 technique	 la	 plus	 utilisée	 dans	 13	 des	 23	 études,	 est	 la	 voie	
patellaire	supérolatéral.		

Après	détersion-désinfection,	l’aiguille	est	insérée	en	dessous	de	la	patella	vers	le	cul	de	
sac	sous-quadricipital.	L’aiguille,	introduite	horizontalement,	est	enfoncée	lentement	jusqu’à	
sentir	 le	 franchissement	 de	 la	 capsule	 articulaire	;	 à	 ce	moment-là,	 	 on	 peut	 aspirer	 (afin	
d’assurer	 le	 positionnement	 en	 intra-articulaire)	 puis	 injecter	 [226].	 Il	 est	 toujours	
recommandé	 de	 ponctionner	 un	 liquide	 abondant	 avant	 d’infiltrer	 [221]	 et	 d’éviter	 une	
abrasion	du	cartilage	[226].		

Après	 l’infiltration,	un	repos	articulaire	est	parfois	conseillé	mais	son	 importance	et	sa	
durée	sont	controversées.	En	règle	ce	repos	est	relatif	et	n’impose	aucune	immobilisation	;	il	
ne	doit	pas	dépasser	24	à	48h	[228,233].		

	

8.1.6.	Données	d’efficacité	des	infiltrations	de	corticoïdes	dans	la	gonarthrose	

L’efficacité	 des	 infiltrations	de	 corticoïdes	 a	 fait	 l’objet	 d’une	méta-analyse	du	 groupe	
Cochrane,	 en	 2015	 [235].	 Les	 auteurs	 ont	 inclus	 l’ensemble	 des	 essais	 randomisés	 avec	
groupes	contrôles	dans	lesquels	au	moins	75%	des	patients	ont	une	gonarthrose	confirmée.	
Ils	 ont	 établi	 comme	 critère	 de	 jugement	 l’amélioration	 de	 la	 douleur	 (EVA)	 et/ou	 de	 la	
fonction	 (indices	WOMAC	 ou	 Lequesne).	 Les	 bases	 de	 données	 virtuelles	 utilisées	 sont	 le	
CENTRAL	 (Cochrane	 Central	 Register	 of	 Controlled	 Trials),	 MEDLINE	 et	 EMBASE.	 Pour	 la	
recherche	 MeSH	 (Medical	 Subject	 Heading),	 les	 termes	 choisis	 sont	 en	 rapport	 avec	
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l’arthrose	 et	 les	 corticoïdes	:	 Osteoarthritis,	 glucocorticoids,	 infiltration,	 injection,	 trial,	
placebo.	Ont	été	également	parcouru	les	bases	de	données	des	congrès	de	l’EULAR,	de	l’ACR	
ainsi	que	celles	du	site	«	Clinicaltrials.gov	»	qui	regroupe	l’ensemble	des	essais	cliniques	en	
cours	du	monde	entier.	 Les	auteurs	utilisent	une	méta-analyse	avec	analyse	de	variance	à	
effectifs	 aléatoires	 telle	 que	 décrite	 par	 DerSimonian	 [236].	 Ils	 quantifient	 l’hétérogénéité	
entre	 les	 essais	 en	 utilisant	 un	 test	 I2	 [237].	 Une	 valeur	 de	 25	 %	 est	 considérée	 comme	
basse	;	 50	 %	 comme	 modérée	 et	 75	 %	 comme	 élevée	 [238].	 Pour	 2344	 références	
identifiées,	176	sont	inclus	sur	examen	des	titres	et/ou	des	abstracts.	Concernant	les	articles	
restants	et	après	lecture	du	texte	intégral,	seuls	33	articles	pour	27	essais	cliniques	ont	été	
retenus.	Parmi	ces	27	essais,	26	sont	des	essais	d’efficacité	avec	comme	critère	de	jugement	
l’évaluation	 de	 l’intensité	 de	 la	 douleur,	 parmi	 lesquels	 19	 comparent	 l’infiltration	 de	
corticoïdes	à	une	injection	de	placebo	[12,13,15,239–251].	Sept	essais	évaluent	l’infiltration	
de	 corticoïdes	par	 rapport	 à	 un	 traitement	 standard	mais	 sans	 injection	de	placebo	 [252–
256].		

La	 triamcinolone	 était	 utilisée	 dans	 15	 essais.	 La	 méthylprednisolone	 dans	 7	 essais,	
l’hydrocortisone	dans	2	essais,	 la	prednisolone,	 la	dexaméthasone,	 la	bétaméthasone	et	 le	
cortivasol	 dans	 un	 seul	 essai.	 Des	 traitements	 concomitants	 sont	 associés	 dans	 certains	
essais	:	une	viscosupplémentation	dans	4	essais	et	un	lavage	articulaire	dans	quatre	autres.	
Deux	essais	utilisent	le	guidage	échographique.	Concernant	la	dose	médiane	d’équivalent	de	
prednisolone,	 elle	 est	 de	 50	 mg.	 La	 médiane	 du	 nombre	 d’infiltrations	 est	 de	 un	 et	 la	
médiane	 du	 nombre	 de	 participants	 est	 de	 76	 (extrêmes	 16	 et	 205	 participants).	 Un	 seul	
essai	clinique	n’a	pas	eu	l’objectif	d’évaluer	l’efficacité	mais	plutôt	la	tolérance.		

Les	données	«	poolées	»	étudiant	l’efficacité	sur	la	douleur	sont	rapportées	4	à	6	semaines	
après	le	geste	d’infiltration.	Les	corticoïdes	se	révèlent	plus	efficaces	que	le	placebo	avec	une	
DMS	 (Différence	Moyenne	 Standardisées)	 de	 -	 0,40	 (IC	95	%	entre	 -	 0,58	et	 -	 0,22).	 Cette	
différence	 correspond	 à	 une	 amélioration	 moyenne	 de	 17	 %	 entre	 le	 produit	 actif	 et	 le	
placebo.	 Le	 coefficient	 d’hétérogénéité	 I2	 était	 de	 0,68,	 traduisant	 une	 hétérogénéité	
modérée	à	élevée.	Le	graphique	qui	suit	affiche	les	résultats	globaux	des	essais	cliniques.	
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Graphique	4.	Graphique	de	forêt	évaluant	 la	douleur	sous	 infiltration	de	corticoïdes	versus	
placebo.	

	

La	 durée	 de	 cette	 action	 bénéfique	 de	 l’infiltration	 de	 corticoïdes	 est	 modérée	 aux	
semaines	1	et	2	(DMS	à	-	0,48,	IC95	%	:	-	0,70	à	-	0,27)	puis	petite	à	modérée	entre	S4	et	S6	
(DMS	à	-	0,41,	IC	95%	:	-	0,61	à	-	0,21).	Elle	demeure	petite	à	13	semaines	(DMS	à	-	0,22,	IC	
95%	de	-	0,44	à	0,00)	puis	inexistante	à	26	semaines	(DMS	à	-	0,07,	IC	95%	de	-	0,25	à	+	0,11)	
(Graphique	5).	
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Graphique	5.	Graphique	de	forêt	évaluant	la	douleur	selon	le	moment	de	l’évaluation.	
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Les	 auteurs	 ne	 retrouvent	 pas	 de	 relation	 entre	 efficacité	 sur	 la	 douleur	 et	 type	 de	
corticoïde	 utilisé,	 quantité	 de	 corticoïdes	 injectés,	 présence	 ou	 pas	 d’un	 guidage	
échographique,	et	utilisation	ou	pas	d’anesthésie	locale.		

Pour	l’amélioration	de	la	fonction,	les	infiltrations	de	corticoïdes	s’avèrent	plus	efficaces	
que	le	placebo	avec	une	DMS	de	-	0,33,	IC	95%	entre	-	0,56	et	-	0,09	à	la	semaine	4	à	6,	ce	
qui	correspond	à	une	amélioration	moyenne	de	0,7	points	pour	l’indice	de	WOMAC	(celui-ci	
est	compris	entre	0	et	10),	ce	qui	traduit	une	amélioration	d’environ	13	%	pour	le	corticoïde	
comparé	au	placebo.	Le	coefficient	d’hétérogénéité	est	de	69	%	(graphique	6).	

	

	

Graphique	6.	Graphique	de	forêt	comparant	l’efficacité	des	corticoïdes	versus	le	placebo	sur	
la	fonction.	

	

	

Comme	 pour	 le	 paramètre-douleur,	 l’amélioration	 de	 la	 fonction	 ne	 semble	 pas	
dépendre	 du	 type	 de	 corticoïde	 utilisé	 et	 ne	 semble	 pas	 corrélée	 à	 la	 posologie	 des	
corticoïdes	 ou	 à	 la	 présence	 ou	 pas	 d’un	 guidage	 échographique	 ni	 à	 l’utilisation	 ou	 pas	
d’anesthésie	locale.	

Parmi	 les	 critères	 secondaires	 évalués	 dans	 cette	 méta-analyse,	 nous	 retrouvons	 la	
qualité	de	vie	avec	un	résultat	comparable	au	placebo	(DMS	à	-	0,01,	 IC	95%	de	-	0,30	à	+	
0,28)	 et	 l’absence	d’effet	 sur	 le	pincement	 articulaire	 (DMS	à	 -	 0,02,	 IC	95%	de	 -	 0,49	à	+	
0,46).	Sur	le	plan	de	la	tolérance,	il	n’y	a	pas	de	différence	entre	les	patients	ayant	reçu	un	
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corticoïde	et	ceux	recevant	le	placebo	(RR	0,89	;	IC	95%	entre	0,64	et	1,23).	

En	conclusion	de	cette	revue	Cochrane,	chez	 les	patients	souffrant	de	gonarthrose,	 les	
auteurs	avancent	une	efficacité	supérieure	pour	les	infiltrations	de	corticoïdes	comparées	au	
placebo	pour	les	paramètres	de	la	douleur	et	de	la	fonction.	Ils	rappellent	cependant	que	les	
données	 actuelles	 sont	 peu	 nombreuses	 et	 ne	 permettent	 donc	 pas	 de	 trancher	 pour	 le	
choix	du	produit	à	injecter	ni	de	savoir	si	le	guidage	par	échographie	est	à	utiliser	ou	pas.	Des	
études	randomisées	ultérieures	permettraient	sans	doute	de	répondre	à	ces	questions.	

	

8.1.7.	Quel	corticoïde	choisir	?	

	Comme	nous	l’avons	signalé	précédemment,	l’ensemble	des	corticoïdes	est	efficace	sur	
la	douleur	et	la	fonction	d’un	genou	arthrosique.	Les	effets	sont	variables	selon	la	puissance	
et	 la	 demi-vie	 plasmatique	 des	 corticoïdes	 utilisés	 (tableau	 3).	 La	 plupart	 des	 études	
comparent	les	corticoïdes	au	placebo	;	très	peu	d’études	comparent	entre	eux	2	corticoïdes.	
Le	nombre	de	patients	par	étude	variait	entre	32	et	57,	avec	une	majorité	de	femmes	et	une	
médiane	d’évolution	de	 la	 gonarthrose	de	 5,3	 ans.	 A	 ce	 jour,	 il	 n’est	 retrouvé	que	quatre	
essais	 évaluant	 des	 corticoïdes	 entre	 eux	 (la	 triamcinolone,	 la	 méthylprednisolone	 et	 la	
bétamethasone)	dans	cette	 indication.	Seuls	Pyne	et	al.	ont	utilisé	un	questionnaire	validé	
[257].	Les	 trois	autres	études	ne	se	sont	basées	que	sur	 l’échelle	numérique	de	 la	douleur	
dérivée	 de	 l’opinion	 du	 patient	 [258–260].	 De	 ces	 quatre	 études,	 trois	 ont	 comparé	 la	
triamcinolone	et	la	méthylprednisolone.	L’étude	de	Valtonen	[258]	est	la	seule	à	comparer	la	
triamcinolone	et	la	bétaméthasone.		

A	 la	 semaine	 1,	 Valtonen	 signale	 une	 supériorité	 de	 la	 triamcinolone	par	 rapport	 à	 la	
bétaméthasone	[258]	avec	une	différence	absolue	de	7	points	entre	les	groupes	(p	<0,01).	La	
triamcinolone	 permet	 de	 baisser	 la	 douleur	 de	 16	 points	 versus	 9	 points	 pour	 la	
bétaméthasone.	Cette	différence	s’est	atténuée	par	la	suite	lors	des	évaluations	ultérieures.	
Pyne	 et	 al.	 retrouvent	 à	 la	 semaine	 3,	 une	 meilleure	 efficacité	 de	 la	 triamcinolone	 par	
rapport	à	 la	méthylprednisolone	 [257]	 (la	différence	absolue	en	 termes	de	réduction	de	 la	
douleur	 est	 de	 19,2	 points	;	 p	 <0,01).	 Les	 deux	 autres	 études	 n’ont	 pas	 retrouvé	 de	
différence	 significative	 entre	 triamcinolone	 et	méthylprednisolone	 [259,260].	 Ces	 données	
parcellaires	ne	permettent	pas	de		tirer	de	conclusions	définitives	même	si	la	triamcinolone	
semble	de	meilleure	efficacité	par	rapport	aux	autres	corticoïdes	retard.	
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Tableau	 3.	 Corticoïdes	 de	 base	 avec	 leur	 puissance	 anti-inflammatoire,	 leur	 demi-vie	 et	
l’équivalence	entre	produits.	

Durée	d’action	courte	:	8-12h,	intermédiaire	12-36,	longue	36-72h.	

	

8.1.8.	Quelle	posologie	de	corticoïdes	choisir	?	

	Il	 n’existe	pas	de	 recommandations	basées	 sur	 les	preuves	 concernant	 la	 posologie	 à	
employer	 pour	 un	 site	 articulaire	 donné.	 L’usage	 fait	 qu’on	 emploie	 des	 posologies	 plus	
faibles	pour	les	petites	articulations	par	rapport	aux	grosses	articulations.	La	FDA	émet	des	
avis	concernant	 les	posologies	standard	employées	dans	une	 infiltration	selon	 le	site	ou	 le	
corticoïde	utilisé	(tableau	4).		

	

Tableau	 4.	 Posologies	 à	 employer	 pour	 l’infiltration	 articulaire,	 selon	 la	 FDA	
(www.drugs.com)	

Molécule		 Petite	articulation	 Articulation	moyenne	 Grosse	articulation	

Acétate	de	
méthylprednisolone	

4	–	10	mg	 10	–	40	mg	 20	–	80	mg	

Acétate	de	triamcinolone	 2,5	–	5	mg	 Non	mentionné	 5	–	15	mg	

Acétate	de	
bétaméthasone	

0,25	–	0,5	mL	 0,5	–	1	mL	 1	–	2	mL	

Héxacétonide	de	
triamcinolone	

2	–	6	mg	 Non	mentionné	 10	–	20	mg	

Déxaméthasone	 0,8	–	1	mg	 Non	mentionné	 2	–	4	mg	

	

Produit	 Puissance	anti-
inflammatoire	

Durée	d’action	 Equivalence	(mg)	

Cortisol	 1	 courte	 20	

Cortisone	 0,8	 courte	 25	

Fludrocortisone	 10	 Intermédiaire	 -	

Prednisone	 4	 Intermédiaire	 5	

Prednisolone	 4	 Intermédiaire	 5	

Méthylprednisolone	 5	 Intermédiaire	 4	

Triamcinolone	 5	 Intermédiaire	 4	

Bétaméthasone	 25	 Longue	 0,75	

Déxaméthasone	 25	 Longue	 0,75	
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8.2.	Place	des	autres	techniques	d’infiltration	dans	la	gonarthrose:	

	
8.2.1.	La	viscosupplémentation	:	

8.2.1.1.	 Mécanisme	 d’action	 de	 l’acide	 hyaluronique	 :	 l’utilisation	 des	 acides	
hyaluroniques	 (AH)	comme	traitement	palliatif	de	 la	gonarthrose	repose	sur	 la	supposition	
d’un	 effet	 anti-inflammatoire	 local	 [261–263]	 et	 d’un	 effet	 chondroprotecteur	 [261].	 Les	
mécanismes	 d’action	 proposés	 reposeraient	 sur	 la	 stimulation	 de	 la	 production	 des	 AH	
endogènes	 par	 la	 cellule	 synoviale	 [263–267].	Une	 étude	 in	 vitro	 utilisant	 des	 fibroblastes	
humains	 provenant	 d’articulations	 arthrosiques	 démontre	 que	 les	 AH	 de	 haut	 poids	
moléculaire	stimulent	la	synthèse	d’AH	endogènes	de	façon	beaucoup	plus	importante	que	
les	 AH	 de	 faible	 poids	 moléculaire	 [267].	 Waddel	 et	 al	 avancent	 l’hypothèse	 que	 les	 AH	
exogènes	 pouvaient	 inhiber	 les	 métalloprotéases	 de	 la	 matrice	 et	 jouer	 le	 rôle	 d’un	
traitement	de	fond.	Enfin,	 la	synergie	entre	 l’effet	des	AH	exogènes	et	endogènes	pourrait	
restaurer	l’homéostasie	et	réduire	la	douleur	chez	les	patients	arthrosiques	[268].		

	

8.2.1.2	 Données	 d’efficacité	 de	 l’acide	 hyaluronique	 dans	 la	 gonarthrose	 :	 L’acide	
hyaluronique	 est	 naturellement	 présent	 dans	 le	 liquide	 articulaire	 [268].	 Les	 molécules	
croisées	chimiquement	d’AH	 forment	 l’hylan	qui	possède	un	haut	poids	moléculaire	 [268].	
Les	 Hylans	 ont	 des	 propriétés	 élasto-visqueuses	 augmentées	 comparativement	 à	 l’acide	
hyaluronique	 naturel	 [269,270].	 La	 viscosupplémentation	 est	 l’injection	 intra-articulaire	
d’acide	 hyaluronique	 exogène.	 Il	 existe	 plusieurs	 marques	 d’AH	 parmi	 lesquelles	 7	 ont	
l’approbation	 de	 la	 Food	 and	Drug	 Administration	 (FDA)	 pour	 le	 traitement	 de	 la	 douleur	
dans	 la	 gonarthrose.	 Cinq	 appartiennent	 à	 la	 classe	 des	 hyalurans	 (Euflexxa®,	 Hyalgan®,	
Supartz®,	Orthovisc®	et	Gel-One®)	et	2	à	la	classe	des	hylans	(Synvisc®	et	Synvisc-One®).		

Les	 études	qui	 démontrent	une	efficacité	 sur	 la	 douleur	des	AH	 supérieure	 à	 celle	 du		
placebo	sont	nombreuses	[118,271–277].	La	plupart	valident	une	série	de	3	à	5	injections	à	
des	 intervalles	 d’une	 semaine	 versus	 placebo	 [118,263,269,271–274,278–293].	 Une	 seule	
injection	d’AH	permet	de	diminuer	 la	douleur	arthrosique	sur	une	période	moyenne	de	13	
semaines	 [275]	alors	qu’une	seule	 injection	d’hylan	G-F	20	permet	de	réduire	cette	même	
douleur	pendant	une	période	d’environ	26	semaines	[276].	Si	certaines	études	démontrent	
une	 diminution	 de	 la	 douleur	 avec	 AH	 par	 rapport	 au	 placebo,	 d’autres,	 en	 revanche,	 ne	
révèlent	pas	de	supériorité	du	bras	actif	par	rapport	au	placebo	[118,285–288].		

Plusieurs	essais	ont	comparé	les	acides	hyaluroniques	standards	aux	hylans	[293–297].	
Certains	retrouvent	une	efficacité	similaire	dans	la	réduction	de	la	douleur	de	la	gonarthrose	
pour	 les	AH	et	 les	 hylans.	Dans	une	étude	 comparant	 l’hylan	G-F	 20	 versus	 l’AH	 versus	 le	
placebo	[298],	l’hylan	et	l’AH	réduisent	tous	la	douleur	à	la	semaine	26	mais	le	hylan	G-F	20	
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améliorait	 la	 douleur	 de	 façon	 significative	 (p<0,05),	 contrairement	 à	 l’AH.	 Pour	 2	 autres	
études,	 les	scores	de	la	douleur	sont	significativement	plus	améliorés	dans	le	groupe	hylan	
G-F	 20	 que	 dans	 le	 groupe	 AH	 (p<0,05)	 [270,299].	 Enfin,	 un	 travail	 récent	 provenant	 de	
Taiwan	Et	qui	compare	l’hylan	G-F	20	à	 l’AH	pour	en	évaluer	 l’efficacité	et	 le	rapport	coût-
efficacité,	 rapporte	 une	 réduction	 de	 la	 douleur	 plus	 nette	 pour	 le	 hylan	 G-F	 20	 	 	 avec	
beaucoup	moins	de	visites	à	l’hôpital	[298].	

	
	

8.2.1.3	Données	de	tolérance	de	 l’acide	hyaluronique	dans	 la	gonarthrose	 :	Aucun	effet	
secondaire	 systémique	 n’a	 été	 noté	 au	 cours	 du	 traitement	 par	 acide	 hyaluronique.	 Les	
tolérances	digestive,	cardiovasculaire	et	rénale	sont	excellentes	[268,300,301].	Globalement,	
il	y	a	très	peu	d’effets	secondaires,	ceux-ci	étant	locaux,	tels		une	augmentation	transitoire	et	
modérée	 de	 la	 douleur,	 un	 gonflement	 transitoire	 du	 genou	 infiltré	 dans	 les	 48h	 suivant	
l’injection	et	rarement	après	 la	première	 injection	[301].	Cette	 incidence	globale	des	effets	
secondaires	locaux	demeure	basse	et	très	variable	d’une	série	à	l’autre,	de	0	à	14	%	pour	les	
AH	 classiques	 [263,271,272,275,279,284]	 et	 de	 0	 à	 10%	 pour	 les	 hylans	 [269,276,302].	
Cependant,	 des	 manifestations	 plus	 alarmantes	 ont	 été	 rapportées,	 comme	 une	 réaction	
inflammatoire	 importante	 dite	 aussi	 «	réaction	 pseurdoseptique	»,	 avec	 un	 tableau	
d’arthrite	 sans	germe	résolutif	 sous	AINS.	Des	cas	d’arthrite	 septique	ont	été	décrits,	ainsi	
que	 des	 crises	 d’arthropathies	 microcristallines,	 que	 ça	 soit	 pour	 les	 AH	 conventionnels	
[303–305]	ou	les	hylans	[306–312].	Il	faudrait	retenir	que	l’incidence	des	effets	indésirables	
locaux	sous	AH	est	comparable	à	celle	constatée	pour	les	infiltrations	de	corticoïdes	[313]	ou	
même	après	injection	de	sérum	salé	[269].		

La	 douleur	 locale	 et	 le	 gonflement	 survenant	 à	 la	 suite	 d’une	 viscosupplémentation	
disparaissent	spontanément	[301].	Cependant,	si	la	douleur	et	le	gonflement	ne	s’amendent	
pas,	 il	 est	 tentant	 de	 réaliser	 une	 infiltration	 de	 corticoïdes	 à	 la	 condition	 d’éliminer	 une	
infection	[301].	Dans	le	but	de	minimiser	les	effets	secondaires	post-viscosupplémentation,	
l’application	 de	 glace	 pendant	 2	 à	 3	 heures,	 l’éviction	 des	 efforts	 importants	 et	 de	 tout	
exercice	 physique	 pendant	 au	moins	 24	 heures	 sont	 recommandés	 [301].	 La	 prescription	
d’antalgiques	et	d’AINS	peut	également	aider	à	traiter	ou	à	prévenir	des	effets	secondaires	
locaux	[301].		

	
8.2.2	Y	a-t-il	un	intérêt	à	associer	des	corticoïdes	à	la	viscosupplémentation	?	

Les	corticoïdes	retard	et	 la	viscosupplémentation	ont	prouvé,	 respectivement	et	seuls,	
leur	efficacité	et	leur	bonne	tolérance	dans	le	traitement	de	la	gonarthrose	[5,149,314–317].	
Lorsqu’on	compare	la	cinétique	de	cette	efficacité,	Bannuru	et	al.	[318]		suggèrent	qu’entre	
le	moment	 de	 l’injection	 et	 un	 temps	 de	 4	 semaines,	 l’infiltration	 de	 corticoïdes	 est	 plus	
efficace	sur	la	douleur	comparée	à	la	viscosupplémentation.	Toutefois,	entre	la	semaine	4	et	
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8,	 les	 2	 produits	 ont	 la	 même	 efficacité	 alors	 qu’à	 partir	 de	 la	 8ème	 semaine,	 la	
viscosupplémentation	dépasserait	en	efficacité	l’infiltration	de	cortisone.	La	lenteur	d’action	
de	l’acide	hyaluronique	pourrait	décourager	certains	patients	ou	certains	praticiens	surtout	
sachant	le	coût	élevé	de	ce	produit.	Un	essai	clinique	publié	en	2012	évaluant	l’effet	sur	la	
cinétique	de	la	douleur,	de	la	fonction,	tout	en	appréciant	la	tolérance,	de	l’adjonction	à	de	
d’acide	hyaluronique	d’un	corticoïde	retard	[252].	Pour	104	patients	inclus,	52	reçoivent	une	
viscosupplémentation	simple	avec	hylan	GF-20	et	52,	la	combinaison	de	6	mL	de	hylan	GF-20	
et	 de	 20	 mg	 d’hexacétonide	 de	 triamcinolone.	 L’EVA	 douleur,	 les	 indices	 WOMAC	 et	 de	
Lequesne	 ainsi	 que	 les	 effets	 secondaires	 sont	 évalués	 à	 S1,	 S4,	 S12	 et	 S24.	 Le	 groupe	
«	association	»	 s’est	 révélé	 supérieur	 au	 groupe	 «	viscosupplémentation	 seule	»	 mais	
seulement	à	la	semaine	1	;	l’efficacité	est	superposable	pour	les	2	groupes	à	la	semaine	4,	12	
et	24.	La	 tolérance	est	excellente	pour	 l’ensemble	des	patients.	Les	auteurs	concluent	que	
l’adjonction	 d’un	 corticoïde	 retard	 à	 l’acide	 hyaluronique	 n’apporte	 qu’un	 bénéfice	
transitoire	et	ne	devrait	être	recommandée	que	si	l’amélioration	rapide	des	symptômes	est	
souhaitée.	

	

8.2.3	 Traitement	 par	 injection	 de	 plasma	 riche	 en	 plaquettes	 :	 l’utilisation	 de	 plasma	
riche	 en	 plaquettes	 (PRP)	 a	 connu	 un	 essor	 important	 ces	 dernières	 années,	 dépassant	 le	
traitement	des	lésions	tendineuses	et	ligamentaires	rencontrées	en	médecine	du	sport	pour	
concerner	 d’autres	 situations	 telles	 que	 les	 lésions	 du	 cartilage.	 Le	 PRP	 est	 dérivé	 de	 la	
centrifugation	du	 sang	 total	dans	 le	but	d’obtenir	une	 concentration	élevée	de	plaquettes	
[319].	 Les	 facteurs	 de	 croissance	 dont	 le	 platelet-derived	 growth	 factor	 (PDGF),	 l’Insulin	
growth	factor	(IGF),	le	Vascular	endothelial	growth	factor	(VEGF)	et	le	transforming	growth	
factor	 beta-1	 (TGF	 béta1)	 sont	 des	 composants	 clés	 dans	 le	 processus	 de	 réparation	
tissulaire.	Drengk	et	al,	démontrent	que	les	PRP	ont	un	effet	protecteur	sur	les	chondrocytes	
autologues	et	les	cellules	mésenchymateuses	dans	une	étude	in	vitro	(195).	Lorsque	Petrera	
et	al.	comparent	les	chondrocytes	supplémentés	avec	du	sérum	fœtal	bovin,	du	PRP	ou	du	
plasma	pauvre	en	plaquettes,	la	présence	de	PRP	dans	le	milieu	de	culture	avait	amélioré	la	
formation	 in	vitro	de	cartilage,	avec	une	augmentation	du	contenu	en	glycosaminoglycanes	
et	de	meilleures	propriétés	mécaniques	compressives	[321].	Un	essai	randomisé	incluant	les	
chiens	atteints	d’une	arthrose	symptomatique	qui	subissent	une	injection	unique	de	PRP,	a	
été	mené	par	Fahie	et	al	[322].	Les	chiens	dans	le	groupe	testé	reçoivent	une	seule	injection	
de	PRP	dans	 l’articulation	arthrosique.	Après	12	semaines,	 le	confort	et	 la	fonction	se	sont	
améliorés	 de	 55%	 et	 le	 poids	 placé	 sur	 la	 patte	 malade	 a	 augmenté	 de	 12%,	
comparativement	 au	placebo.	Van	Buul	et	 al,	 au	 Pays-Bas,	 avaient	 constaté	 sous	 PRP	une	
réduction	des	effets	de	l’IL-1β	qui	est	incriminée	dans	le	processus	catabolique	du	cartilage	
articulaire	 gonarthrosique	 [323].	 Kon	 et	 al.	 avaient	 mené	 une	 étude	 prospective	 sur	 115	
genoux	arthrosiques	recevant	une	série	de	3	injections	de	PRP,	et	ils	avaient	remarqué	une	
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amélioration	 statistiquement	 significative	de	 tous	 les	paramètres	observés	 à	12	mois	 avec	
une	amélioration	maximale	à	6	mois	[324].	Plusieurs	études	avaient	comparé	le	PRP	à	l’acide	
hyaluronique,	 les	deux	produits	 ayant	démontré	des	 résultats	positifs	 dans	 la	 gonarthrose	
versus	placebo.	Le	PRP	et	l’acide	hyaluronique	avaient	démontré	des	résultats	comparables	
chez	les	patients	âgés	présentant	une	arthrose	plus	évoluée,	mais	chez	les	sujets	plus	jeunes	
avec	une	maladie	précoce,	le	PRP	avait	démontré	de	meilleurs	résultats	que	sous	AH	[325–
327].	Lorsque	Cerza	et	al	 [327]	avaient	comparé	 le	PRP	à	 l’acide	hyaluronique,	 le	PRP	s’est	
révélé	 être	 plus	 efficace	 et	 il	 n’y	 avait	 pas	 de	 différence	 significative	 selon	 le	 stade	 de	 la	
maladie.	 Patel	et	 al	 avaient	 comparé	 1	 versus	 2	 injections	 de	 PRP	 dans	 la	 gonarthrose	 et	
avaient	retrouvé	qu’une	seule	injection	était	aussi	efficace	que	deux,	dans	l’amélioration	de	
la	douleur.	Une	étude	prospective	d’une	cohorte	de	patients	gonarthrosiques	revus	à	1	an	
avait	 évalué	une	 injection	de	PRP	 [328]	 chez	 vingt-deux	patients	avec	une	gonarthrose	de	
grade	0	à	2	de	K-L	traités	par	PRP.	La	gonarthrose	était	confirmée	par	une	IRM.	Les	scores	de	
la	douleur	avaient	baissé	significativement	de	56,2	%	à	6	mois	et	de	58,9	%	à	12	mois,	avec	
88	%	des	patients	présentant	une	amélioration	d’au	moins	25	%	des	douleurs	à	12	mois.	De	
plus,	le	score	WOMAC	global	était	amélioré	de	45,1	%	à	6	mois	et	de	56,2	%	à	12	mois.	Dans	
la	 même	 étude,	 l’IRM	 qualitative	 avait	 objectivé	 une	 parfaite	 stabilité	 des	 lésions	 au	
compartiment	fémoro-tibial	médial	chez	73,3	%	des	patients	à	1	an.		

Une	revue	systématique	de	la	littérature	de	59	articles	(26	in	vitro,	9	in	vivo,	2	in	vivo	et		
in	vitro	et	22	études	cliniques)	analysant	l’utilisation	du	PRP	dans	la	régénération	articulaire,	
avait	renforcé	l’idée	d’une	efficacité	du	PRP	dans	la	gonarthrose,	plus	particulièrement	chez	
les	 patients	 plus	 jeunes	 et	 à	 des	 stades	 plus	 précoces	 de	 la	 maladie	 [324].	 Cavallo	 et	 al.	
avaient	démontré	que	différentes	formules	de	PRP	avaient	entrainé	des	effets	différents	sur	
les	 chondrocytes	 articulaires	 humains	 in	 vitro,	 probablement	 du	 fait	 de	 concentrations	
variables	 en	 plaquettes,	 en	 leucocytes,	 en	 facteurs	 de	 croissance	 et	 d’autres	 molécules	
actives.	Cette	étude	souligne	le	fait	que	les	différences	dans	la	technique	et	la	composition	
en	PRP	pouvait	produire	des	effets	différents	lorsqu’on	traite	les	gonarthroses	et	rend	donc	
difficile	 toute	 comparaison	 entre	 les	 études.	 Cependant,	 il	 paraît	 que	 le	 PRP	 soit	 efficace	
dans	le	traitement	de	la	gonarthrose	et	des	études	ultérieures	sont	nécessaires	afin	d’affiner	
les	 indications	 de	 cette	 technique,	 et	 aussi	 déterminer	 la	 composition	 optimale	 des	 PRP	
(concentration	en	plaquettes,	enrichissement	ou	appauvrissement	en	leucocytes).	

	
8.2.4	 Traitement	 par	 injection	 de	 cellules	 souches	 :	 Les	 cellules	 souches	 mésenchy-

mateuses	(CSM)	sont	des	cellules	multipotentes	qui	peuvent	être	isolées	à	partir	de	plusieurs	
tissus	 humains.	 Les	 propriétés	 d’immunomodulation	 et	 de	 réparation	 des	 CSM	 ont	 été	
testées	chez	 l’animal	avant	que	 les	applications	cliniques	dans	 le	domaine	de	 la	réparation	
tissulaire,	ne	commencent	chez	l’homme	[329].	Une	étude	ayant	employé	l’injection	de	CSM	
avec	évaluation	radiologique,	en	injection	directe	intra-articulaire	dans	un	modèle	d’arthrose	
du	lapin	montre	à	20	semaines	post-geste,	que	les	lapins	qui	ont	reçu	des	CSM	ont	moins	de	
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dégradation	cartilagineuse,	moins	d’ostéophytes	et	moins	de	condensation	sous-chondrale	
que	le	groupe	placebo	[330].	Même	si	le	mécanisme	exact	de	cet	effet	protecteur	des	CSM	
demeure	 imprécis,	 ces	 cellules	 ont	 la	 propriété	 d’induire	 une	 prolifération	 et	 une	
différentiation	 des	 cellules	 progénétrices	 résidentes	 pour	 aboutir	 aux	 chondrocytes	 [331].	
Orozco	 et	 al.	 ont	 mené	 une	 étude	 pilote	 dans	 laquelle	 12	 patients	 présentant	 une	
gonarthrose	 et	 ne	 répondant	 pas	 aux	 traitements	 conservateurs	 sont	 traités	 en	 injection	
intra-articulaire	par	des	CSM	autologues	issues	de	la	moelle	osseuse.	Ces	auteurs	rapportent	
notamment	que	les	patients	qui	présentent	une	amélioration	importante	de	la	fonction	(65	à	
78	%	à	1	an)	et	chez	qui	l’évaluation	du	cartilage	à	2	ans	objective	une	diminution	des	zones	
de	 mauvaise	 qualité	 (ne	 représentant	 que	 27	 %	 de	 la	 surface	 globale),	 une	 amélioration	
nette	 à	 l’imagerie	 est	 constatable	 chez	 11	 des	 12	 patients	 [332].	 Cependant,	 cette	 étude	
manque	 de	 puissance	 étant	 donné	 le	 faible	 effectif	 des	 patients	 et	 l’absence	 de	 groupe	
contrôle.	 Filardo	 et	 al.	 ont	 réalisé	 une	 revue	 systématique	 de	 la	 littérature	 portant	 sur	
l’utilisation	des	CSM	dans	 le	 traitement	des	 lésions	 cartilagineuses	;	 ils	 colligent	72	études	
précliniques	 et	 18	 études	 cliniques.	Malheureusement	 parmi	 ces	 dernières,	 il	 n’y	 a	 aucun	
essai	 randomisé	mais	 seulement	5	études	comparatives,	6	 séries	de	cas	et	7	cas	cliniques.	
Les	 CSM	 sont	 constitués	 de	 concentrés	 d’extraits	 de	 tissus	 adipeux	 pour	 2	 études,	 de	
concentrés	de	moelle	osseuse	dans	5	cas	et	de	CSM	extraites	à	partir	de	la	moelle	dans	11	
cas.	 Les	auteurs	ne	dégagent	que	des	 résultats	préliminaires	du	 fait	de	 l’absence	d’études	
cliniques	méthodologiquement	solides	et	de	la	période	de	suivi	trop	courte	[333].	Des	soucis	
de	tolérance,	particulièrement	concernant	le	possible	potentiel	néoplasique	et	la	sensibilité	
aux	infections	du	fait	d’un	possible	effet	immunomodulateur	[334].	Lalu	et	al.	évaluent	aussi	
la	 tolérance	des	CSM	et	ne	 rapportent	pas	d’effets	 graves	 autres	qu’une	 fièvre	 transitoire	
[334].	 L’utilisation	 des	 CSM	 dépasserait	 le	 simple	 objectif	 symptomatique	 en	 cherchant	 à	
ralentir,	voire	à	inverser	le	processus	de	dégradation	cartilagineuse.	Cette	technique	semble	
prometteuse	 dans	 le	 traitement	 de	 la	 gonarthrose	 mais	 demande	 à	 être	 précisée	 et	
confirmée	par	des	essais	de	méthodologie	rigoureuse.	

	

8.2.5	 Traitement	 par	 le	 lavage	 articulaire	 :	 cette	 technique	 a	 été	 employée	 dans	
plusieurs	centres	dans	le	cadre	du	traitement	des	pathologies	mécaniques	et	inflammatoires	
du	 genou	 [335,336],	 le	 but	 est	 de	 nettoyer	 le	 genou	 des	 débris	 macroscopiques	 ou	
microscopiques	 (fragments	 de	 cartilage,	 d’os	 ou	 cristaux)	 jugés	 responsables	 de	 la	
pérennisation	 des	 douleurs	 [337].	 Des	 études	 en	 ouvert	 attestent	 de	 l’efficacité	 de	 cette	
méthode	 dans	 le	 traitement	 de	 la	 gonarthrose	 [336].	 Parmi	 ces	 études,	 figure	 un	 travail	
algérien	en	voie	de	publication	et	sujet	d’une	thèse	de	doctorat	du	Dr.	S	Mostefai	[338].	Ce	
travail	 original	 a	 inclus	 140	 patients	 souffrant	 de	 gonarthroses	 et	 démontre	 un	 effet	
favorable	à	6	mois	d’évaluation	sur	la	douleur	et	la	fonction,	supérieur	à	celui	de	l’infiltration	
de	corticoïdes	seuls	 (p<0,001).	Une	analyse	de	 la	 littérature	de	1966	à	2009	 faisant	 l’objet	
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d’une	 méta-analyse	 datant	 de	 2010	 et	 englobant	 tous	 les	 essais	 cliniques	 sur	 le	 lavage	
articulaire	dans	la	gonarthrose	est	rapportée	dans	Rheumatology	(Oxford)	(251).	 	Le	lavage	
est	 comparé	 au	 placebo	 et	 à	 l’infiltration	 de	 corticoïdes.	 Le	 critère	 de	 jugement	 est	
l’amélioration	de	la	douleur	ou	de	la	fonction	à	3	mois.	Ainsi	sont	cités	49	articles	incluant	un	
nombre	total	de	855	patients	(511	dans	le	groupe	actif	et	344	dans	le	groupe	placebo).	Les	
données	poolées	 révèlent	une	 supériorité	discrète	mais	non	 significative	de	 l’amélioration	
de	 la	 douleur	 (effet-taille	 =	 0,17	 variant	 entre	 -0,37	 et	 +0,71)	 avec	 une	 hétérogénéité	
significative	 (I2	 =	 86%)	 (graphique	 7).	 Sur	 le	 plan	 de	 la	 fonction,	 l’amélioration	 est	 en	
revanche	du	 côté	du	 groupe	placebo	mais	 là	 aussi	 de	 façon	non	 significative	 (effet-taille	 -
0,15	 intervalle	 -0,34	 à	 0,04).	 Lorsque	 le	 lavage	 articulaire	 simple	 est	 comparé	 au	 lavage	
articulaire	 associé	 à	 une	 infiltration	 de	 corticoïdes,	 299	 patients	 bénéficiant	 du	 lavage	
articulaire	plus	une	 infiltration	de	corticoïdes	 sont	 superposés	à	une	 série	de	116	patients	
soumis	au	lavage	seul.	L’efficacité	sur	la	douleur	était	en	faveur	du	lavage	seul	mais	de	façon	
non	significative	(effet-taille	à	-0,82	variant	entre	-2,47	et	0,82).	Les	auteurs	concluent	à	 la	
non	supériorité	du	 lavage	par	 rapport	au	placebo	après	3	mois	de	 traitement	qu’il	 soit	ou	
non	associé	à	une	infiltration	de	cortisone.	Il	demeure	à	préciser	par	des	études	ultérieures	
si	la	sélection	de	candidats	souffrant	d’hydarthroses	rebelles	et	répétitives	pourrait	faire	une	
place	à	cette	méthode.		

	

	
Graphique	7.	Graphique	de	forêt	des	essais	cliniques	ayant	comparé	le	lavage	articulaire	au	
placebo,	sur	la	douleur	(A)	et	sur	la	fonction	(B)	[339].	
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9.	Recommandations	dans	le	traitement	de	la	gonarthrose	:	

Du	fait	du	nombre	important	d’études	cliniques	dans	la	gonarthrose,	de	la	multitude	des	
moyens	thérapeutiques	disponibles,	des	recommandations	nationales	et	 internationales	se	
sont	avérées	nécessaires.	Celles	de	l’EULAR	2003,	de	l’ACR	2012,	de	l’OARSI	2014	et	de	l’IOF-
ESCEO	2015	ne	sont	pas	toujours	concordantes.	Nous	les	résumons.	

	
9.1	 Recommandations	 de	 l’European	 League	 Against	 Rheumatism	 (EULAR)	 2003	 :	 Un	

comité	d’experts	de	l’EULAR,	composé	de	19	rhumatologues	et	de	4	orthopédistes	issus	de	
13	 pays	 européens,	 s’est	 réuni	 dans	 le	 but	 d’évaluer	 les	 différentes	 modalités	
thérapeutiques	dans	 la	gonarthrose	[10].	Les	experts	ont	procédé	à	 la	recherche	extensive	
de	la	 littérature	(OVID,	EMBASE,	Medline)	 jusqu’en	février	2002	et	retenu	497	publications	
pour	 33	 modalités	 thérapeutiques	 (29	 de	 ces	 modalités	 thérapeutiques	 ayant	 fait	 l’objet	
d’essais	cliniques).	Le	groupe	d’experts	a	émis	les	10	recommandations	suivantes.			

	
1- La	prise	en	charge	optimale	de	la	gonarthrose	nécessite	la	combinaison	de	moyens	pharmacologiques	et	

non	pharmacologiques.	
2- Le	traitement	de	la	gonarthrose	doit	être	ajusté	en	fonction	des	facteurs	de	risque	locaux	(obésité,	activité	

physique)	et	généraux	(âge,	comorbidités),	du	niveau	de	la	douleur,	des	signes	inflammatoires	et	du	degré	
de	l’atteinte	structurale.	

3- Le	 traitement	 non	 pharmacologique	 inclut	 l’éducation	 thérapeutique,	 l’exercice	 physique,	 les	 aides	
techniques	(cannes,	semelles,	genouillères)	et	la	réduction	pondérale.	

4- Le	paracétamol	est	l’antalgique	oral	de	première	intention.	Il	est	aussi	l’antalgique	préféré	pour	la	prise	au	
long	cours.	

5- Les	 applications	 locales	 (anti-inflammatoires	 non	 stéroïdiens,	 capsaïcine)	 sont	 des	 thérapeutiques	
efficaces	et	bien	tolérées.	

6- Les	anti-inflammatoires	non	stéroïdiens	sont	à	considérer	chez	les	patients	en	échec	au	paracétamol.	En	
cas	 de	 risque	 digestif	 élevé,	 la	 prescription	 des	 anti-COX2	 (cyclo-oxygénase	 2)	 ou	 d’AINS	 classiques	
associés	à	un	agent	gastro-protecteur	est	recommandée.	

7- Les	 antalgiques	opioïdes,	 associés	 ou	pas	 au	paracétamol,	 constituent	 une	 solution	 alternative	 chez	 les	
patients	chez	qui	les	AINS	sont	inefficaces	ou	mal	tolérés	ou	contre	indiqués.	

8- Les	antiarthrosiques	d’action	 lente	(glucosamine,	chondroïtine,	diacérhéine,	extraits	d’avocat	et	de	soja)	
ont	un	effet	symptomatique,	voire	un	effet	structural	possible.	

9- Les	infiltrations	de	corticoïdes	retard	sont	indiquées	dans	les	poussées	douloureuses,	particulièrement	si	
elles	sont	accompagnées	d’un	épanchement	intra-articulaire.	

10- Le	 remplacement	prothétique	est	 indiqué	chez	 les	patients	présentant	une	gonarthrose	 radiographique	
évoluée	avec	des	scores	de	douleur	et	de	handicap	élevés,	résistant	aux	traitements	précédemment	cités.	

	
	

9.2	Recommandations	de	l’American	College	of	Rheumatology	(ACR)	2012	:	Les	experts	
de	l’ACR	avaient	entrepris	une	recherche	systématique	de	la	littérature.	Plus	de	50	modalités	
de	 traitement	 pharmacologique	 et	 non	 pharmacologique	 ont	 été	 étudiées	 sur	 Medline	
(1950-2009)	 et	 Embase	 (1980-2009).	 Ces	 recommandations,	 non	 spécifiques	 de	 la	
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gonarthrose	concernent	également	l’arthrose	des	mains	et	des	hanches	[340],	sont	réparties	
en	volet	pharmacologique	et	volet	non	pharmacologique.	

Volet	non	pharmacologique	:	 les	patients	atteints	d’une	gonarthrose	doivent	participer	
aux	 exercices	 physiques	 aérobic	 ou	 aquatiques,	 perdre	 du	 poids	 en	 cas	 d’excès	 pondéral,	
participer	aux	programmes	d’éducation	thérapeutique,	recevoir	de	la	kinésithérapie,	utiliser	
des	 genouillères,	 bénéficier	 de	 cures	 thermales,	 employer	 des	 cannes,	 participer	 à	 des	
programmes	de	Tai	chi	et	bénéficier	de	séances	d’acupuncture.	

Volet	 pharmacologique	:	 Les	 patients	 gonarthrosiques	 peuvent	 bénéficier	 des	
thérapeutiques	 médicamenteuses	 suivantes	:	 paracétamol,	 AINS	 oraux,	 AINS	 topiques,	
tramadol,	infiltrations	de	corticoïdes,	chonrdoïtine	sulfate,	glucosamine,	capsaicine	topique.	
En	revanche,	à	contre	courant	des	certitudes	habituelles,	les	auteurs	ne	recommandent	pas	
l’utilisation	d’acide	hyaluronique,	de	duloxétine	et	d’opioïdes	autres	que	le	tramadol.	

	
9.3	Recommandations	de	 l’Osteoarthritis	Research	Society	 International	 (OARSI)	2014	:	

cette	société	savante	scientifique	est	dédiée	à	la	promotion	de	la	recherche	dans	l’arthrose.	
L’originalité	des	recommandations	de	l’OARSI	est	qu’elles	tiennent	compte	de	la	complexité	
de	 la	 gonarthrose	 en	 spécifiant	 si	 celle-ci	 est	 isolée	 ou	 associée	 à	 d’autres	 localisations	
arthrosiques	 et	 si	 elle	 est	 avec	 ou	 sans	 comorbidités,	 notamment	 cardiovasculaires	 [341].	
Treize	experts	mondiaux	dont	7	rhumatologues	ont	effectué	une	recherche	bibliographique	
en	 consultant	 les	 sites	 de	 MedLine,	 EMBASE,	 google	 Scholar	 et	 Cochrane	 jusqu’au	 mois	
d’août	2012.	Un	algorithme	est	proposé	(graphique	8).	
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Graphique	8.	Algorithme	des	recommandations	de	l’OARSI	dans	la	prise	en	charge	non	chirurgicale	
de	la	gonarthrose.	

	
9.4	 Recommandations	 de	 l’European	 Society	 for	 Clinical	 and	 Economic	 Aspects	 of	

Osteoporosis	and	Osteoarthritis	(ESCEO)	2015	:	l’ESCEO	a	réuni	13	experts	Européens	dans	la	
prise	en	charge	de	l’arthrose	dont	11	rhumatologues,	pour	aboutir	à	des	recommandations	
dans	la	prise	en	charge	non	chirurgicale	de	la	gonarthrose	[6].	Une	analyse	de	la	littérature	
est	effectuée,	entre	2000	et	2014.	Les	experts	se	sont	accordés	sur	la	nécessité	de	combiner	
des	moyens	pharmacologiques	et	non	pharmacologiques,	incluant	l’éducation	du	patient,	la	
perte	 pondérale,	 l’exercice	 physique,	 le	 paracétamol,	 les	 AINS,	 les	 ASAAL,	 et	 les	 opioïdes.	
L’algorithme	est	exposé	dans	la	Graphique	9.	

	



61	

	

	
Graphique	9.	Algorithme	de	prise	en	charge	de	la	gonarthrose	selon	l’ESCEO.		

Abréviations	:	COX-2	:	anti	cyclooxygénase	2	;	CV,	cardiovasculaire	;	GI,	gastrointestinal	;	NSAIDs,	antiinflammatoires	non	
stéroïdiens	;	PPI,	inhibiteurs	de	la	pompe	à	protons	;	SYSADOA,	traitements	symptomatiques	d’action	lente.	
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10.	Echographie	dans	la	gonarthrose	:	

10.1	 Intérêt	 de	 l’échographie	 dans	 l’évaluation	 de	 la	 gonarthrose	 :	 l’échographie	
ostéoarticulaire	est	une	modalité	d’imagerie	récente	en	pratique	courante	rhumatologique.	
L’échographie	permet	de	distinguer	les	différentes	structures	anatomiques	et	de	détecter	les	
anomalies	avec	un	détail	et	une	précision	(forte	résolution	supérieure	à	celle	de	 l’imagerie	
par	résonnance	magnétique)	quasiment	inégalés	[342–347].	Au	cours	des	dernières	années,	
si	 des	 avancées	 majeures	 ont	 été	 accomplies	 dans	 le	 domaine	 de	 l’échographie	 des	
rhumatismes	 inflammatoires	 tels	 que	 la	 polyarthrite	 rhumatoïde,	 l’engouement	 pour	 les	
affections	dégénératives	est	nettement	moins	important	[342,348–351].		

L’examen	échographique	du	 genou	arthrosique	est	 réalisé	 avec	une	 sonde	 linéaire	de	
haute	fréquence	(>	10	MHz),	associée	ou	non	au	Doppler	puissance.	L’examen	explore	les	4	
compartiments	 du	 genou	:	 antérieur,	 médial,	 latéral	 et	 postérieur.	 L’examen	 commence	
généralement	par	 l’exploration	du	compartiment	antérieur,	 le	patient	en	décubitus	dorsal,	
genou	 fléchi	 à	 20-30°.	 Sur	 cette	 coupe,	 doivent	 être	 visualisés	:	 le	 muscle	 et	 le	 tendon	
quadriceps,	 la	 bourse	 supra-patellaire,	 le	 ligament	 patellaire,	 la	 bourse	 infrapatellaire,	 les	
tendons	 de	 la	 patte	 d’oie,	 et	 en	 flexion	 de	 90°,	 le	 cartilage	 trochléen.	 Le	 compartiment	
médial	est	exploré	dans	la	position	initiale,	en	évaluant	en	médial,	le	ménisque,	le	ligament	
collatéral	et	l’articulation	fémoro-tibiale.	Le	compartiment	latéral	est	analysé	dans	la	même	
position	 pour	 des	 structures	 équivalentes	 plus	 celles	 du	 tendon	 poplité,	 du	 ligament	
collatéral	latéral	et	le	tendon	du	biceps	sural.	Enfin,	le	compartiment	postérieur	est	exploré	
chez	le	patient	en	décubitus	ventral,	genou	tendu	avec	analyse	des	muscles	gastrocnémiens,	
des	condyles	fémoraux,	du	tendon	du	semi-membraneux	et	de	celui	du	semi-tendineux,	en	
complétant	par	l’étude	dans	le	creux	poplité,	du	vasculo-nerveux.	

Lorsqu’il	y	a	gonarthrose,	les	principales	anomalies	retrouvées	à	l’échographie	sont	soit		
«	inflammatoires	»	comme	une	synovite	ou/avec	épanchement,	soit	d’ordre	dégénératif	pur	
avec	altérations	du	cartilage	et	ostéophytes.	Une	étude	multicentrique	 italienne,	explorant	
164	 genoux	 arthrosiques	 pour	 82	 patients	 (majoritairement	 des	 femmes	:	 53	 patientes)	
retrouve	un	épanchement	 articulaire	 chez	43,3%	des	patients,	 une	hypertrophie	 synoviale	
chez	22,1%	des	patients,	un	Doppler	positif	dans	2,9%	des	cas	et	des	kystes	poplités	pour	
6,6%	 des	 patients.	 Des	 anomalies	 cartilagineuses	 sont	 également	 notées	 chez	 79%	 des	
patients	et	des	ostéophytes	dans	100%	des	cas.	Ces	anomalies	sont	corrélées	à	l’intensité	de	
la	douleur	(p=0,004)	et	à	l’indice	de	Lequesne	(p<0,0001)	[352]	(figure	6).	
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Figure	 6.	Principales	 lésions	 rencontrées	 au	 cours	 de	 la	 gonarthrose.	 (a)	 coupe	 longitudinal	 supra-patellaire	
objectivant	 un	 épanchement	 intra-articulaire	 (*)	 et	 une	 hypertrophie	 synoviale	 (o).	 (b)	 coupe	 transversale	
supra-patellaire	 objectivant	 une	 perte	 cartilagineuse	 avec	 des	 surfaces	 irrégulière.	 (c)	 coupe	 médiale	
longitudinale	montrant	la	présence	d’ostéophytes	(flèches)	tibial	et	fémoral.	

	
En	 Algérie,	 deux	 travaux	 (encore	 non	 publiés	 par	 Slimani	et	 al.)	 analysent	 les	 aspects	

échographiques	 observés	 dans	 la	 gonarthrose	 et	 la	 performance	 de	 l’échographie	 dans	 la	
détection	 des	 ostéophytes	 infra-radiographiques.	 L’échographie	 se	 révèle	 de	 sensibilité	
élevée	 pour	 la	 détection	 précoce	 des	 signes	 d’usure	 chez	 les	 gonarthrosiques	 algériens	
[353,354].	 Un	 épanchement	 (hauteur	 >	 2mm)	 est	 objectivé	 dans	 79%	 des	 cas,	 une	
hypertrophie	synoviale	dans	46%	des	cas	et	une	ostéophytose	marginale	dans	100%	des	cas.	
Le	signal	Doppler	positif	n’a	été	retrouvé	que	sur	4,6%	des	genoux.	

La	 place	 de	 l’échographie	 dans	 l’évaluation	 de	 l’arthrose	 a	 été	 récemment	 soulignée	
même	si	peu	de	publications	s’y	consacrent	[342,351,352,355].	Il	n’apparait	pas	d’évidence	
établissant	 la	 validité	 de	 l’échographie	 dans	 la	 détection	 de	 la	 synovite	 et	 des	 anomalies	
structurales.	 Les	 anomalies	 dites	 inflammatoires	 ne	 sont	 pas	 spécifiques	 de	 l’arthrose	 et	
peuvent	être	présentes	dans	toutes	les	affections	du	genou	[355].	Cependant,	l’échographie	
semble	être	un	outil	performant	dans	la	détection	et	le	suivi	des	anomalies	habituellement	
rencontrées	 dans	 l’arthrose,	 particulièrement	 des	 anomalies	 cartilagineuses	 et	 osseuses.	
C’est	une	technique	non	invasive,	rapide	et	peu	couteuse,	facilement	réalisable	dont	l’utilité	
diagnostique	précoce	devra	être	encore	précisée.	

	
10.2	 Intérêt	 de	 l’échographie	 dans	 le	 guidage	 des	 gestes	 locaux	 du	 genou	 :	

traditionnellement,	 les	 infiltrations	de	corticoïdes	et	d’acide	hyaluronique	sont	réalisées	en	
s’aidant	 de	 repères	 anatomiques	 palpatoires.	 Cependant,	 la	 précision	 du	 repérage	
anatomique	semble	moyenne	 lorsqu’elle	est	comparée	au	gold	standard	 comme	celui	que	
permet	 la	 radioscopie	 avec	 produit	 de	 contraste.	 Il	 est	 admis	 que	 le	 médecin	 est	 dans	
l’incapacité	 de	 visualiser	 la	 zone	 d’intérêt,	 avec	 une	 grande	 variation	 interindividuelle,	
surtout	 si	 le	 patient	 est	 obèse.	 La	 malposition	 de	 l’aiguille	 est	 incriminée	 en	 partie	 dans	
l’échec	 thérapeutique	 de	 l’infiltration	 [356–362].	 De	 plus,	 le	 mauvais	 positionnement	 de	
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l’aiguille	 peut	 entrainer	 une	 douleur	 post-injection,	 une	 hémarthrose	 voire	 des	 effets	
systémiques	liés	à	un	passage	du	produit	dans	la	circulation	sanguine	[314].	Pour	ces	raisons,	
le	moyen	d’améliorer		la	précision	des	infiltrations	s’avère	utile.	

Plusieurs	 techniques	 d’imagerie	 ont	 été	 proposées	 afin	 d’améliorer	 la	 précision	 des	
injections	intra-articulaires,	parmi	lesquelles	la	fluoroscopie,	la	radiographie	et	l’imagerie	par	
résonnance	magnétique.	Cependant,	l’échographie	est	apparue	comme	une	des	techniques	
les	 plus	 pratiques	 du	 fait	 de	 son	 accessibilité	 par	 le	 rhumatologue,	 son	 innocuité	 pour	 le	
patient	 et	 le	 médecin	 et	 son	 coût	 bas	 [11,363].	 L’échographie	 permet	 de	 visualiser	 les	
différents	tissus	ainsi	que	l’aiguille	et	son	passage	jusqu’à	atteindre	sa	cible.	Contrairement	à	
la	fluoroscopie,	l’échographie	permet	l’identification	des	structures	nerveuses	et	vasculaires	
et	 de	 montrer	 la	 progression	 de	 l’aiguille	 en	 temps	 réel	 et	 n’utilise	 pas	 de	 produit	 de	
contraste	mais	juste	le	produit	actif.		

Une	 revue	 de	 la	 littérature	 publiée	 en	 2012	 avait	 pour	 objectif	 d’évaluer	 l’effet	 du	
guidage	échographique	sur	 la	précision,	 l’efficacité	et	 le	coût	des	 infiltrations	écho-guidées	
par	 rapport	 aux	 infiltrations	 sur	 repères	 anatomiques.	 Les	 auteurs	 avaient	 réalisé	 une	
recherche	 de	 la	 littérature	 et	 avaient	 retenu	 12	 études	 comparant	 les	 infiltrations	 sous	
guidage	échographique	versus	sous	repères	anatomiques	[364–375].		

Sur	 le	plan	de	 la	précision	des	 infiltrations,	parmi	 les	13	études,	cinq	avaient	évalué	 la	
précision	 des	 infiltrations	 aux	 genoux	 [364,366,369,370,375].	 L’échographie	 était	 utilisée	
dans	 quatre	 études	 [364,369,370,375]	 et	 l’arthrographie	 à	 l’air	 dans	 une	 étude	 [366].	 La	
précision	 de	 l’infiltration	 sous	 repères	 anatomiques	 variait	 entre	 40	 et	 91%,	 alors	 que	 la	
précision	de	la	méthode	guidée	par	l’imagerie	variait	entre	91	et	100%,	avec	une	moyenne	
de	65%	pour	les	repères	anatomiques	et	de	97%	pour	l’écho-guidage	(p<	0,001)	(graphique	
10).		

	

	
Graphique	10.	Précision	du	guidage	échographique	des	infiltrations	versus	le	repérage	anatomique.	Graphique	
de	forêt	des	essais	cliniques	[376].		
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Quant	 à	 l’efficacité	 clinique,	 elle	 reste	 controversée	 car	 les	 résultats	 des	 différentes	
études	cliniques	étaient	tantôt	en	faveur	d’une	supériorité	du	guidage	par	l’imagerie,	tantôt	
en	faveur	d’une	efficacité	égale	[368,377].	Jones	et	al.	[356]	avaient	rapporté	une	efficacité	
clinique	dans	52%	des	cas	 lorsque	 l’aiguille	était	bien	placée	et	de	seulement	23%	 lorsque	
l’aiguille	 était	 placée	 en	 extra-articulaire.	 Ces	 résultats	 étaient	 corroborés	 par	 l’étude	 de	
Cunnington	et	 al.	qui	 avaient	 démontré	 qu’un	 bon	 positionnement	 de	 l’aiguille	 améliorait	
significativement	l’évolution	clinique	à	6	semaines.	De	plus,	les	infiltrations	sous	échographie	
étaient	associées	à	une	meilleure	qualité	de	vie	à	6	semaines		[368].	

Dans	un	essai	randomisé	de	148	articulations	douloureuses	(dont	62	genoux)	comparant	
l’efficacité	du	repérage	anatomique	et	du	guidage	échographique,	chez	des	patients	atteints	
de	PR	et	d’arthrose,	Sibbitt	et	al.	avaient	rapporté	que	le	guidage	échographique	entrainait	
une	 réduction	 supplémentaire	de	43%	de	 la	douleur	post-geste	 (p<0,001)	et	de	59%	de	 la	
douleur	articulaire	à	2	semaines	(p<0,001)	[378].	Les	mêmes	auteurs	avaient	mené	un	autre	
essai	 clinique	 comparant	 les	 infiltrations	 écho-guidées	 aux	 infiltrations	 standard,	 sur	 244	
articulations	 (dont	 85	 genoux)	 [379].	 En	 comparaison	 à	 la	 méthode	 standard,	 le	 guidage	
échographique	 s’est	 accompagné	 d’une	 moindre	 douleur	 post-injection	 (-81%,	 p<0,001),	
d’un	score	de	douleur	moindre	de	35%	à	6	mois	(p<0,02)	et	d’une	augmentation	de	la	durée	
de	 rémission	 de	 32%	 (p=0,01).	 Une	 dernière	 étude	 par	 la	 même	 équipe	 avait	 inclus	 94	
genoux	arthrosiques	 randomisés	pour	 recevoir	une	 infiltration	de	 corticoïdes	 sous	 repères	
anatomiques	ou	sous	écho-guidage	[380].	L’écho-guidage	s’est	accompagné	d’une	moindre	
douleur	post-geste	(-48	%,	p<0,001),	d’une	plus	grande	durée	de	rémission	(+36	%,	p=0,01)	
et	d’une	moindre	gonalgie	à	2	mois	(-42	%,	p=0,03),	mais	sans	différence	entre	les	2	bras	à	
l’évaluation	faite	à	6	mois.	

Concernant	 le	rapport	coût-efficacité,	peu	d’études	ont	été	menées	comparant	 l’écho-
guidage	 aux	 repères	 anatomiques.	 Sibbit	 et	 al.	 avaient	 retrouvé	 que	 l’écho-guidage	
permettait	 de	 réduire	modestement	 le	 coût	 par	 patient,	 d’environ	 8%	 (soit	 7$),	 ce	 chiffre	
augmentait	 à	 64$	 soit	 33	 %	 chez	 les	 patients	 répondeurs	 (p<0,001).	 Dans	 leur	 suivi	 de	
patients	gonarthrosiques,	Sibbitt	et	al.	avaient	estimé	à	13	%	(17$)	la	réduction	des	coûts	si	
les	infiltrations	étaient	réalisées	sous	écho-guidage	versus	repères	anatomiques	[380].		

	
10.3	 Intérêt	de	 l’échographie	dans	 le	suivi	de	 la	 réponse	aux	gestes	 locaux	du	genou	 :	

peu	 d’études	 avaient	 évalué	 la	 réponse	 échographique	 aux	 traitements	 locaux	 dans	 la	
gonarthrose	 [351,381].	 Une	 étude	 récente	 par	 Keen	 et	 al.	 avait	 pour	 but	 de	 suivre	 la	
cinétique	 des	 paramètres	 échographiques	 chez	 35	 patients	 ayant	 reçu	 des	 infiltrations	 de	
corticoïdes.	 Ils	 avaient	 noté	 que	 l’échographie	 était	 capable	 de	 démontrer	 une	 réduction	
dans	 l’hypertrophie	 synoviale,	 l’épanchement	 intra-articulaire	et	 le	 signal	Doppler	dès	une	
semaine	 après	 l’infiltration,	 ce	 qui	 confirme	 l’action	 anti-inflammatoire	 des	 corticoïdes	
locaux	[381].	D’autres	études	précédentes	avaient	retrouvé	des	résultats	conflictuels,	tantôt	
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positifs	et	tantôt	négatifs	quant	à	la	variation	des	paramètres	échographiques	en	fonction	de	
la	 réponse	 au	 traitement,	 mais	 la	 plupart	 de	 ces	 études	 avaient	 utilisé	 des	 paramètres	
dichotomiques	 (existence/absence)	 plutôt	 que	 des	 paramètres	 quantitatifs	 et	 semi-
quantitatifs	 [15,253,382–384].	 Dans	 l’étude	 de	 Keen	 et	 al.	 bien	 qu’une	 réduction	 des	
paramètres	échographiques	ait	été	observée	sous	infiltration,	il	n’y	avait	pas	de	parallélisme	
entre	 l’importance	 de	 l’amélioration	 échographique	 et	 l’importance	 de	 l’amélioration	
clinique.	 Le	 paramètre	 le	 plus	 rapide	 à	 s’être	 normalisé	 était	 le	 signal	 Doppler,	 plus	
rapidement	 et	 plus	 profondément	 diminué	 après	 l’infiltration,	 comparativement	 à	
l’épanchement	et	à	l’hypertrophie	synoviale.	
	

	
	

11.	 Facteurs	 prédictifs	 de	 réponse	 aux	 infiltrations	 de	 corticoïdes	:	 état	 des	
lieux	

Les	études	évaluant	 les	 infiltrations	de	 corticoïdes	dans	 les	poussées	douloureuses	ou	
hydarthrodiales	de	la	gonarthrose	présentent	des	taux	de	réponse	variant	entre	50	et	80%,	
ce	qui	permet	d’identifier	des	patients	«	répondeurs	»	et	des	patients	«	non	répondeurs	».	
Comme	 tout	 traitement	 médicamenteux,	 des	 effets	 secondaires	 et	 des	 coûts	 directs	 et	
indirects	sont	liés	à	ce	geste	thérapeutique.	Plusieurs	auteurs	et	plusieurs	cliniciens	se	sont	
penchés	sur	la	possibilité	de	sélectionner	les	«	bons	»	candidats	qui	seraient	potentiellement	
répondeurs	 aux	 infiltrations	 afin	 de	 privilégier	 les	 gestes	 locaux	 chez	 cette	 catégorie	 de	
patients,	et	éviter	des	gestes	inutiles	chez	la	catégorie	de	patients	qui	n’aurait	pas	répondu,	
sur	 la	 base	 de	 caractères	 démographiques,	 cliniques,	 radiographiques	 et/ou	 récemment,	
échographiques.		

Une	 première	 étude	 publiée	 en	 1995	 [12]	 avait	 pour	 objectif	 principal	 d’évaluer	
l’efficacité	 des	 corticoïdes	 dans	 la	 gonarthrose	 et	 pour	 objectif	 secondaire	 d’évaluer	 les	
facteurs	 de	 bonne	 réponse	 aux	 infiltrations.	 Les	 auteurs	 avaient	 inclus	 88	 patients	
présentant	 une	 gonarthrose	 douloureuse,	 randomisés	 en	 groupe	 actif	 (20	 mg	
d’héxacétonide	 de	 triamcinolone)	 et	 groupe	 placebo	 (1	 ml	 de	 sérum	 salé	 isotonique).	
L’évaluation	 de	 l’efficacité	 s’est	 basée	 sur	 les	 paramètres	 suivants	:	 l’opinion	 du	 patient,	
l’EVA	douleur	et	 le	HAQ.	A	une	semaine,	78	%	du	groupe	actif	et	49	%	du	groupe	placebo	
avaient	une	amélioration	clinique	(p<0,05).	A	la	semaine	6,	57	%	des	patients	du	groupe	actif	
et	55	%	dans	le	groupe	placebo	étaient	améliorés,	ce	qui	n’était	pas	significatif.	L’analyse	des	
facteurs	 prédictifs	 avait	 objectivé	une	meilleure	 efficacité	 chez	 les	 patients	 qui	 avaient	 un	
épanchement	à	l’examen	clinique	(p<0,05)	et	ceux	qui	avaient	bénéficié	d’une	ponction	du	
liquide	 articulaire	 (p<0,01).	 Les	 auteurs	 avaient	 conclu	 que	 les	 infiltrations	 étaient	 plus	
efficaces	en	cas	de	gonflement	du	genou,	et	leur	action	serait	potentialisée	par	une	ponction	
préalable	du	liquide	articulaire.	
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Avec	l’avènement	de	l’échographie	ostéoarticulaire,	il	est	devenu	logique	de	rechercher	
d’éventuels	 facteurs	 prédictifs	 de	 bonne	 réponse	 aux	 corticoïdes,	 non	 seulement	 d’ordre	
démographique,	clinique	ou	radiographique,	mais	aussi	d’ordre	échographique,	surtout	que	
l’échographie	 permet	 de	mieux	 visualiser	 les	 signes	 dits	 «	inflammatoires	»	 de	 façon	 plus	
fiable	que	 l’examen	clinique	et	 la	 radiographie	 standard.	Une	étude	publiée	en	2008	avait	
cherché	à	individualiser	des	facteurs	prédictifs	de	réponse	à	6	semaines	des	infiltrations	de	
corticoïdes,	en	intégrant	des	paramètres	échographiques	à	l’analyse	finale	[14].	Les	auteurs	
avaient	 recruté	 86	 patients	 atteints	 de	 gonarthrose	 symptomatique.	 Les	 paramètres	
démographiques,	 cliniques,	 radiographiques	 et	 échographiques	 à	 l’initiation	 ont	 été	
enregistrés.	 Dans	 cette	 étude,	 la	 présence	 d’un	 épanchement	 intra-articulaire	 ou	 d’une	
hypertrophie	 synoviale	 n’était	 pas	 associée	 à	 la	 réponse	 clinique.	 Seuls	 deux	 paramètres	
sont	 sortis	 comme	 significativement	 associés	 à	 une	 meilleure	 réponse	:	 la	 tendinopathie	
patellaire	 (une	 réponse	 89	%	meilleure,	 p	 <	 0,01)	 et	 la	 présence	d’une	 chaleur	 locale	 à	 la	
palpation	 du	 genou	 (réponse	 29	%	meilleure,	 p<0,05).	 Les	 auteurs	 avaient	 conclu	 que	 les	
patients	avec	le	plus	de	signes	«	inflammatoires	»	à	l’échographie	n’étaient	pas	les	meilleurs	
candidats	à	l’infiltration	de	corticoïdes.	

Une	autre	étude	publiée	en	2010	avait	entrepris	les	mêmes	objectifs,	dans	le	cadre	d’un	
essai	 randomisé	 sur	 79	 patients,	 ayant	 reçu	 soit	 une	 injection	 de	 40	 mg	 d’acétonide	 de	
triamcinolone,	 soit	 du	 placebo	 (1	 ml	 de	 sérum	 salé)	 [15].	 L’efficacité	 a	 été	 évaluée	 sur	
l’amélioration	du	WOMAC	à	4	et	12	semaines.	Dans	le	groupe	placebo,	aucun	changement	
du	WOMAC	n’a	été	observé	à	4	semaines,	alors	que	dans	le	groupe	actif,	une	amélioration	
du	WOMAC	«	douleur	»	a	été	observée,	passant	de	10,8	à	8,8	(p=0,001).	À	4	semaines,	il	n’y	
avait	 pas	 de	 différence	 entre	 les	 répondeurs	 et	 les	 non-répondeurs	 selon	 les	 paramètres	
échographiques,	 mais	 à	 12	 semaines,	 les	 auteurs	 avaient	 noté	 que	 les	 patients	 qui	 ne	
présentaient	pas	de	 signes	échographiques	 inflammatoires	 (épanchement	ou	hypertrophie	
synoviale)	avaient	une	rémanence	de	l’effet	thérapeutique	des	corticoïdes.	

Un	 travail	 plus	 récent,	 publié	 en	 2014,	 avait	 pour	 but	 de	 définir	 des	 paramètres	
échographiques	 prédictifs	 de	 réponse	 aux	 infiltrations	 [16].	 Ont	 été	 suivis	 62	 patients	
atteints	 d’une	 gonarthrose	 symptomatique,	 avec	 une	 EVA	 douleur	 >	 4/10.	 Les	 patients	
avaient	reçu	une	infiltration	de	40	mg	d’acétonide	de	triamcinolone.	Les	patients	avec	une	
EVA	 douleur	 qui	 descend	 en	 dessous	 de	 4/10	 étaient	 considérés	 comme	 répondeurs.	 Les	
données	 démographiques,	 cliniques	 et	 radiographiques	 étaient	 colligées,	 ainsi	 que	 les	
paramètres	 échographiques	 avant	 l’infiltration	:	 l’épanchement	 intra-articulaire,	
l’hypertrophie	synoviale,	le	kyste	de	Baker,	la	bursite	infrapatellaire,	la	protrusion	méniscale	
et	 l’épaisseur	cartilagineuse.	À	4	semaines,	42%	des	patients	avaient	une	EVA	douleur	<	4.	
L’analyse	de	régression	logistique	avait	montré	que	les	patients	sous	antalgiques	à	l’inclusion	
avaient	moins	de	réponse	aux	infiltrations,	ainsi	que	les	quelques	patients	avec	une	bursite	
infrapatellaire.	 Les	 auteurs	 avaient	 conclu	 qu’aucun	 signe	 échographique	 habituel	 n’était	
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capable	 de	 prédire	 de	 façon	 pertinente	 les	 bons	 des	 mauvais	 répondeurs.	 L’étude	 a	
cependant	 quelques	 limites	:	 le	 faible	 effectif,	 ne	 permettant	 pas	 d’obtenir	 une	 bonne	
puissance	de	l’analyse,	l’absence	de	guidage	échographique	de	l’infiltration	alors	que	l’étude	
s’intéressait	 aux	 facteurs	 prédictifs	 échographiques	 qui,	 s’ils	 étaient	 recherchés,	 auraient	
nécessité	 la	 pratique	 systématique	 d’une	 échographie	 avant	 ou	 pendant	 le	 geste	
d’infiltration	(tableaux	5	et	6).	

	
	

Tableau	5.	 Caractéristiques	des	patients	 infiltrés	dans	 l’étude	de	Bevers	et	al.	Répondeurs	
versus	non	répondeurs		[16].	
	 Répondeurs		n=26	 Non	répondeurs			n=36	
Age	(ans)	(DS)	 55	(7,8)	 56	(9,4)	
Femmes	(%)	 46	 67	
Indice	de	masse	corporelle	(DS)	 29,2	(5,0)	 31,0	(6,1)	
Douleur	à	l’inclusion	(DS)	 6,3	(1,2)	 6,8	(1,0)	
Douleur	à	4	semaines	 3,0	(1,0)	 6,2	(1,0)	
Utilisation	d’antalgiques	(%)	 46	 78	
Indice	KOOS	(moyenne,	ET)	 51	(20)	 59	(16)	
Kyste	de	Baker	(%)	 35	 31	
Epanchement	(%)	 19	 28	
Hypertrophie	synoviale	(%)	 23	 22	
Bursite	infrapatellaire	(%)	 15	 6	
Protrusion	méniscale	(%)	 69	 64	
Epaisseur	du	cartilage	(mm)	(DS)	 2,0	(0,4)	 1,8	(0,4)	

	
	

Tableau	 6	:	 Résultats	 du	 modèle	 de	 régression	 logistique	 prédisant	 la	 réponse	 aux	
infiltrations	à	4	semaines.	
Facteur	prédictif	 OR	(IC	95%)	 p	
Utilisation	initiale	d’antalgiques	 0,19	(0,05-0,70)	 0,01	
Bursite	infrapatellaire	 11,46	(1,21-108,20)	 0,03	
KOOS	 0,96	(0,92-1,00)	 0,04	
Sexe	féminin	 0,41	(0,12-1,41)	 0,16	

	
	
En	2016,	une	méta-analyse	est	parue	dans	osteoarthritis	and	Cartilage	et	avait	poolé	les	

données	 des	 études	 sur	 les	 facteurs	 prédictifs	 d’efficacité	 des	 infiltrations	 de	 corticoïdes	
dans	 la	 gonarthrose	 [385].	 Les	 auteurs	 avaient	 inclus	 les	 essais	 randomisés	 de	 patients	
gonarthrosiques	ayant	reçu	une	infiltration	de	corticoïdes,	entre	1995	et	2012.	Le	critère	de	
jugement	 principal	 était	 l’évolution	 de	 la	 douleur	 à	 4	 semaines.	 Ont	 été	 retenus	 7	 essais	
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cliniques	avec	les	données	poolées	de	620	patients.	Les	patients	avec	des	signes	de	sévérité	
à	 l’inclusion	 (EVA	 >	 70/100)	 avaient	 une	 réduction	 plus	 importante	 de	 la	 douleur	 à	 court	
terme,	 mais	 qui	 n’était	 pas	 maintenue	 à	 moyen	 ou	 à	 long	 terme.	 Aucun	 paramètre	 à	
l’inclusion	n’a	pu	être	individualisé	comme	facteur	prédictif	de	bonne	réponse.		

En	 conclusion,	 les	 données	 actuelles	 sur	 les	 facteurs	 prédictifs	 de	 réponse	 aux	
infiltrations	 de	 corticoïdes	 dans	 les	 poussées	 douloureuses	 ou	 hydarthrodiales	 de	 la	
gonarthrose	 sont	 non	 concluantes.	 La	 plupart	 des	 paramètres	 cliniques	 ne	 semblent	 pas	
prédire	 la	 réponse.	 Les	 éventuels	 paramètres	 prédictifs	 échographiques	 n’ont	 été	 que	
partiellement	étudiés.	Une	étude	incluant	un	effectif	important,	recueillant	un	maximum	de	
paramètres	 démographiques,	 cliniques,	 radiographiques	 et	 surtout	 échographiques	
modernes	est	requise	afin	de	confirmer	ou	infirmer,	de	façon	plus	robuste,	les	résultats	des	
précédentes	études	et	 identifier	ainsi	 les	 candidats	potentiels	à	 l’infiltration	de	corticoïdes	
dans	la	gonarthrose.	
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En	dépit	de	sa	fréquence	et	de	son	retentissement	sur	la	vie	quotidienne	du	patient,	la	
gonarthrose	 n’a	 fait	 l’objet	 d’aucune	 publication	 algérienne.	 Nous	 ne	 disposons	 pas	 de	
données	 locales	 publiées	 concernant	 son	 épidémiologie	 en	 Algérie	 ni	 sur	 les	 habitudes	
thérapeutiques	 des	 praticiens	 algériens	 face	 à	 cette	 affection.	 Il	 existe	 cependant	 des	
abstracts	de	conférences	et	 travaux	exposés	 lors	de	meetings	nationaux	et	 internationaux.	
Pour	 la	prévalence,	dans	un	travail	de	Haouichat	et	al	 (Douéra	–	Alger),	elle	serait	de	21%	
chez	 les	 femmes	 âgées	 de	 50	 ans	 et	 plus	 dans	 la	 localité	 de	 Douéra	 [29].	 Un	 travail	
collaboratif	multicentrique	 (Slimani	 et	 al.)	 détaille	 les	 caractéristiques	 démographiques	 et	
cliniques	 de	 530	 gonarthroses	 algériennes,	 retrouvant	 là-aussi	 une	 nette	 prédominance	
féminine,	un	IMC	moyen	de	30,5	Kg/m2,	un	indice	de	Lequesne	>	8	chez	60	%	des	patients	et	
des	grades	radiographiques	3	ou	4	de	Kellgren	et	Lawrence	dans	une	proportion	égale	[386].		
Se	 rapportant	 à	 l’imagerie,	 deux	 autres	 abstracts	 (Slimani	 et	 al.),	 explorant	 l’aspect	
échographique	observé	dans	la	gonarthrose	ainsi	que	la	performance	de	cet	examen	dans	la	
détection	 des	 ostéophytes	 infra-radiographiques,	 démontre	 la	 sensibilité	 élevée	 pour	 la	
détection	de	la	gonarthrose,	de	l’échographie	[353,354].		
	
					Sur	le	plan	thérapeutique,	un	travail	par	Mostefai	et	al.	évalue	l’efficacité	et	la	tolérance	
du	lavage	articulaire	dans	la	gonarthrose	avec	un	effet	favorable	et	supérieur	à	l’infiltration	
isolée	de	corticoïdes,	sur	la	douleur	et	la	fonction	[338].	

	
L’infiltration	 de	 corticoïdes	 est	 une	 technique	thérapeutique	 efficace.	 Une	 réponse	

thérapeutique	 favorable	 est	 notée	 chez	 environ	 60%	 des	 patients	 traités,	 ce	 qui	 est	
relativement	élevé	comparé	aux	résultats	d’autres	moyens	thérapeutiques	[5].	Ce	traitement	
est	également	bien	tolérée	sous	réserve	de	suivre	les	règles	d’asepsie	et	de	poser	la	bonne	
indication	 [12–16].	 Tous	 sites	 confondus,	 la	 survenue	 d’infections	 est	 exceptionnelle,	 de	
l’ordre	d’un	événement	pour	50	000	infiltrations	[9].	
	
							Les	 infiltrations	 de	 corticoïdes	 sont	 d’un	 coût	 modéré	 et	 peuvent	 être	 réalisées	 en	
consultation	 externe	 par	 tout	 praticien,	 spécialiste	 ou	 généraliste,	 dès	 lors	 qu’il	 est	
suffisamment	formé	à	cette	technique.	
	

Il	 demeure	 à	 déterminer	 les	 facteurs	 prédictifs	 de	 bonne	 réponse	 aux	 infiltrations	 de	
corticoïdes	 dans	 la	 gonarthrose	 en	 Algérie	 de	 façon	 à	 établir	 des	 recommandations	
spécifiques	pour	les	patients	algériens	souffrant	de	gonarthrose.	C’est	un	des	buts	premiers	
de	ce	travail.	
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Les	objectifs	de	l’étude	

1	L’objectif	principal	:	

• Évaluer	 les	 facteurs	 prédictifs	 d’une	 efficacité	 de	 l’infiltration	 intra-articulaire	
écho-guidée	de	corticoïdes	dans	la	gonarthrose	chez	des	patients	algériens.	

2	Les	objectifs	secondaires	:		

• Évaluer	 l’efficacité	 clinique	 et	 échographique	 dans	 la	 gonarthrose,	 de	 l’injection	
intra-articulaire	de	corticoïdes	à	4	semaines	de	l’infiltration.	

• Évaluer	la	tolérance	de	l’infiltration	des	corticoïdes	en	intra-articulaire.	 	
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1.	Patients	

1.1	Population	:	

L’étude	 s’est	 intéressé	 aux	 patients	 avec	 gonarthrose,	 uni-	 ou	 bilatérale,	 adressés	 en	
rhumatologie	 pour	 indication	 d’une	 infiltration	 de	 corticoïdes	:	 soit	 une	 poussée	
hydarthrodiale		et/ou	une	persistance	des	douleurs	(de	moyennes	à	intenses)	en	dépit	d’un	
traitement	antalgique	ou	AINS	bien	mené.	
	
	

1.2	Critères	d’inclusion	:	

• Gonarthrose	 unilatérale	 ou	 bilatérale,	 satisfaisant	 aux	 critères	 de	 classification	 de	
l’ACR	de	la	gonarthrose	[387]	(annexe	1)	;	

• Arthrose	d’allure	primitive	(les	troubles	orthostatiques	mineurs,	genu	varum	et	genu	
valgum	sont	acceptés)	;	

• Age	:	supérieur	à	40	ans	;	
• Dose	stable	des	traitements	antalgiques	et/ou	AINS	depuis	au	moins	2	semaines	;	
• Présence	d’une	indication	à	l’infiltration	de	corticoïdes	:	au	moins	1	critère	parmi	les	

2	suivants	:	
- douleur	moyenne	à	 sévère	 (EVA	>	4/10)	durant	un	 traitement	antalgique	et/ou	

AINS,	
- signes	inflammatoires	locaux	(épanchement	intra-articulaire	et/ou	chaleur	locale)	

	

1.3	Critères	d’exclusion	:	

• Une	pathologie	rhumatismale	autre	que	 la	gonarthrose,	possiblement	à	 l’origine	 les	
douleurs	articulaires	(polyarthrite	rhumatoïde,	spondyloarthrite,	maladie	systémique,	
arthropathie	microcristalline),	

• Une	 gonarthrose	 secondaire	 (syndrome	 malformatif,	 séquelle	 d’arthrite,	
traumatisme	rapporté	responsable),	

• Pathologie	 organique	 ou	 mentale	 qui	 entrave	 l’interrogatoire	 ou	 fausserait	
l’évaluation	correcte	du	patient	(aphasie,	schizophrénie,	démence).	

• Allergie	rapportée	aux	corticoïdes	ou	aux	excipients,	
• Infection	récente	ou	en	cours,	qu’elle	soit	locale	ou	généralisée,	
• peau	 lésée	 au	 site	 prévu	 de	 ponction	 (cellulite,	 lacération,	 psoriasis,	 cautérisation	

traditionnelle	++,	etc.),	
• Troubles	graves	de	la	coagulation	ou	patient	sous	anticoagulants	avec	un	INR	>	3,		
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• Présence	d’un	matériel	orthopédique	(ostéosynthèse,	prothèse)	au	genou.	
• Diabète	non	équilibré	(défini	par	une	Hb	A1c	>	8%	ou	une	glycémie	à	jeun	récente	>	

2,5	g/L),	
• Patients	ayant	déjà	reçu	une	infiltration	(corticoïdes,	acide	hyaluronique	ou	autre)	au	

même	genou	durant	les	6	derniers	mois,	
	

Lorsque	le	patient	se	plaignait	d’une	gonarthrose	bilatérale,	nous	avons	inclus	dans	l’étude	
uniquement	le	genou	le	plus	symptomatique	en	excluant	le	genou	controlatéral	(traité	pour	
cette	raison	dans	un	second	temps,	évitant	un	biais).	

	

1.4	Taille	de	l’échantillon	:	

Afin	d’estimer	 la	 taille	 requise	de	 l’échantillon,	nous	avons	utilisé	2	méthodes	de	calcul	et	
retenu	la	taille	de	l’échantillon	la	plus	importante	des	2	estimations.	
	
1-	Règle	arbitraire	générale	proposée	par	Hosmer	et	Lemeshow	en	1989	[388]	:	cette	règle	
utilisée	 pour	 les	 études	 de	 facteurs	 prédictifs	 stipule	 que	 pour	 chaque	 facteur	 prédictif	
attendu,	il	devrait	y	avoir	approximativement	10	répondeurs.	Identifier	4	facteurs	prédictifs	
nécessite	 l’inclusion	d’au	moins	40	genoux	estimés	répondeurs	potentiels.	En	partant	d’un	
seuil	de	répondeurs	de	60	%,	le	nombre	de	genoux	à	inclure	répond	à	la	formule	suivante	:	
Nombre	de	répondeurs	/	taux	de	réponse.	Dans	notre	étude,	40	/	0,6	soit	67	genoux.	
	
2-	Calcul	de	la	taille	d’échantillon	par	le	procédé	de	calcul	de	Soper	D.S	(à	consulter	sur	le	
site	www.danielsoper.com	[389]	):	
En	tenant	compte	:	

• d’un	effet-taille	(f2)	de	0,15	
• d’un	nombre	probable	de	facteurs	prédictifs	fixé	à	4	
• d’un	risque	alpha	de	0,05	
• et	d’une	puissance	statistique	de	90%,	
nous	avons	ainsi	estimé	le	nombre	nécessaire	d’articulations	pour	évaluation	à	108.	
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2.	Matériels	:	

2.1	Lieu	:	

Les	 visites	 d’évaluation	 clinique	 (V1	 et	 V3)	 ainsi	 que	 les	 visites	 d’évaluation	
échographique	 (V2	 et	 V4)	 sont	 toutes	 réalisées	 en	 salles	 de	 consultation	 externe	 au	 CHU	
Batna	(Dr.	Slimani)	et	dans	un	cabinet	libéral	de	rhumatologie	(Dr.	Aissoug).	

	
2.2	Matériel	utilisé	:	

• Cahier	de	recueil	des	données	(CRF)	:	pour	chaque	patient,	un	cahier	de	6	pages	a	été	
imprimé	et	rempli	par	le	rhumatologue	investigateur.	La	durée	moyenne	consacrée	à	
remplir	ce	cahier	est	de	10	mn.	

• Pèse-personne	et	toise,	
• Tensiomètre,	
• Échographe	:	 un	 échographe	 léger	 a	 été	 utilisé	:	 Esaote	 Mylab	 40	 HD	 (Mise	 en	

circulation	:	août	2014)	disposant	d’une	sonde	linéaire	haute	fréquence	(6	-18	MHz),		
• Corticoïde	injecté	:	acétonide	de	triamcinolone	(ampoule	de	2	mL	/	40	mg).	
• Consommable	 utilisé	 lors	 des	 visites	 d’évaluation	 échographique	 :	 gel	 pour	

l’échographe,	 papier	 hygiénique,	 compresses	 stériles,	 solution	bétadinée,	 seringues	
de	10	cc,	sparadrap.	
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3.	Méthodes	

3.1	Type	de	 l’étude	:	étude	monocentrique,	prospective,	observationnelle,	évaluative	
et	analytique	des	facteurs	prédictifs	de	bonne	réponse	aux	infiltrations	de	corticoïdes	avec	
guidage	par	échographie	dans	la	gonarthrose	en	Algérie.	

	

3.2	Critères	de	jugement	d’efficacité	:	

• Critère	principal	:	réponse	clinique		WOMAC	40	%	à	4	semaines.		
	
Le	 score	 WOMAC	 (annexe	 2)	 est	 un	 score	 clinique	 évaluant	 douleur,	 raideur	 et	
fonction	du	genou.	Validé	dans	l’évaluation	des	arthroses	des	membres	inférieurs,	il	
comporte	24	questions	:	5	questions	évaluent	la	douleur,	2	questions,	la	raideur	et	17	
items	cotent	la	fonction	(annexe	2).	Pour	chaque	question,	un	système	de	cotation	de	
type	de	 l’échelle	 de	 Lickert	 propose	 5	 réponses	 possibles	 (nulle	 =	 0	 ;	minime	=	 1	 ;	
modérée	=	2	;	sévère	=	3	;	extrême	=	4).	Il	est	possible	de	calculer	soit	le	score	total	
ou	bien	les	scores	pour	chaque	domaine	ou	encore	pour	l'ensemble	du	WOMAC.	Le	
score	total	varie	de	0	à	96	[390].	
	
Pour	le	critère	de	jugement	principal	–	l’efficacité	des	infiltrations	–	,	nous	avons	opté	
pour	l’amélioration	de	l’indice	WOMAC,	étant	admis	qu’il	s’agit	du	meilleur	reflet	de	
l’efficacité	clinique	dans	la	gonarthrose	au	regard	de	sa	sensibilité	au	changement,	de	
sa	 reproductibilité,	 d’une	 validation	 très	 large	 et,	 enfin,	 pour	 son	 adoption	 par	 les	
sociétés	savantes	(OARSI,	EULAR,	ACR)	dans	les	essais	cliniques.	
	
La	réponse	WOMAC	est	définie	par	le	changement	du	score	entre	deux	évaluations.	
Une	réponse	WOMAC	20	%	signifie	la	diminution	d’au	moins	20	%	du	score	WOMAC	
total	 entre	 2	 évaluations.	 Pour	 le	WOMAC	 40	 %,	 il	 s’agit	 d’une	 diminution	 d’au	
moins	40	%	du	score	entre	les	2	évaluations.	Les	scores	WOMAC	20	%	et	40	%	sont	
les	 plus	 utilisés	 dans	 les	 essais	 cliniques	 de	 la	 gonarthrose.	 Nous	 avons	 préféré	 le	
score	 WOMAC	 40%,	 plus	 exigeant,	 puisque	 nous	 avons	 utilisé	 l’échoguidage	 pour	
infiltrer	 les	genoux	malades,	sachant	que	cette	technique	ancillaire	peut	augmenter	
le	taux	de	répondeurs.	
	
Notre	 décision	 d’évaluer	 l’efficacité	 à	 4	 semaines	 s’appuie	 sur	 des	 données	 de	
précédentes	études.	Celles-ci	ont	démontré	un	début	d’efficacité	des	infiltrations	de	
corticoïdes	à	1	semaine	du	geste,	mais	un	effet	maximal	entre	4	à	6	semaines	avec	
une	 diminution	 suivie	 d’une	 disparition	 de	 l’effet	 thérapeutique	 entre	 la	 6ème	 	 et	
10ème		semaine	[235].	
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• Critères	secondaires	:		

	
ü réponses	cliniques	:	à	4	semaines	

- diminution	du	WOMAC	total	d’au	moins	20%	
- diminution	du	WOMAC	douleur	d’au	moins	20%	
- diminution	du	WOMAC	douleur	d’au	moins	40%	

	
ü Les	réponses	échographiques	à	4	semaines	

- disparition	 de	 l’épanchement	 intra-articulaire	:	 définie	 par	 la	 présence	
l’inclusion	 d’un	 épanchement	 intra-articulaire	 >	 5	 mm	 de	 hauteur	 en	
coupe	 longitudinale	 devant	 soit	 disparaître	 ou	 se	 réduire	 (≤	 5	mm)	 à	 la		
4ème		semaine.	

- Disparition	de	 l’hypertrophie	synoviale	:	définie	par	 la	présence	à	 l’inclusion	
d’une	hypertrophie	synoviale	qui	doit	disparaître		à	la		4ème		semaine.	
	

ü La	tolérance	est	estimée	:		
- Immédiate	:	 les	 patients	 après	 infiltration	 de	 corticoïdes,	 doivent	

patienter	 5	 à	 10	 minutes	 en	 salle	 d’attente,	 en	 position	 assise	 genou	
tendu,	 en	 signalant	 le	 moindre	 effet	 secondaire	 immédiat	
(particulièrement	d’ordre	anaphylactique).	

- Durant	 la	 visite	 d’évaluation	:	 l’investigateur	 clinique,	 à	 la	 visite	 3,	
rapporte	 les	 effets	 secondaires	 au	 geste	 d’infiltration,	 manifestations	
locales	 (érythème,	 gonflement,	 atrophie	 cutanée,	 infection…)	 ou	
générales	 comme	 un	 effet-flush,	 un	 déséquilibre	 glycémique,	 un	
quelconque	malaise).		

- De	façon	délibérée,	l’effet	secondaire-exacerbation	de	la	douleur	n’a	pas	
été	 retenu	 puisque	 qu’il	 est	 d’imputabilité	 difficile,	 l’arthrose	 étant	
soumise	à	des	poussées	variables	en	cours	d’évolution.		

	

3.3	Déroulement	de	l’étude	:	

3.3.1	Visite	d’inclusion	(ou	visite	1)	

§ Les	 investigateurs	:	 rhumatologues	 de	 Batna	 (investigateur	 principal	:	 Dr.	 S	 Slimani	 au	
CHU	de	Batna	et	co-investigateur	:	Dr.	A	Aissoug,	en	cabinet	libéral	de	rhumatologie).	

§ La	procédure	est	expliquée	au	patient	et	son	consentement	éclairé	requis.	Le	formulaire	
du	consentement	est	lu	par	le	patient	lui-même	ou	par	son	accompagnateur	si	le	patient	
est	illettré.	Ou	à	défaut,	explicité	en	dialecte.	A	terme,	la	signature	est	requise.		
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§ Remplissage	du	CRF	par	l’investigateur	avec	le	respect	de	l’anonymat.	
§ Vérification	des	critères	d’inclusion	et	d’exclusion.	
§ Recueil	des	données	démographiques,	cliniques	et	paracliniques	telles	(CF.	annexe	3)	:		
ü Age	:	en	années,		
ü sexe,		
ü Taille,	en	centimètres,	
ü Pression	artérielle	systolique	et	diastolique,	en	mm	Hg,	
ü niveau	d’instruction	:	sans,	primaire,	secondaire,	universitaire,	
ü mode	d’habitat	:	urbain	(ville	ou	petite	ville)	ou	rural	(village	ou	campagne),	
ü comorbidités	:	HTA,	diabète,	dysthyroïdie,	tabagisme,	autres,	
ü Ménopause	:	si	oui,	datée,	
ü durée	d’évolution	de	la	gonarthrose	:	en	années,		
ü Présence	d’autres	 sites	 arthrosiques	:	 rachis	 lombaire,	 rachis	dorsal,	 rachis	 cervical,	

mains,	hanche,	épaules,	autres,	
ü Traitements	 reçus	 depuis	 le	 début	 de	 la	 maladie	 en	 fonction	 de	 la	 classe	

thérapeutique	:	 paracétamol,	 antalgiques	 de	 palier	 2,	 AINS,	 AASAL,	 corticoïdes,	
infiltrations	 de	 corticoïdes	 ou	 d’autres	 produits	 (acide	 hyaluronique,	 lavage	
articulaire),	

ü Traitements	 symptomatiques	 actuels,	 par	 classe	 thérapeutique	:	 paracétamol,	
antalgiques	de	palier	2,	AINS,	AASAL,	corticoïdes,	autres,	

ü Poids,	en	kilogramme,	
ü Evaluation	de	l’intensité	de	la	douleur	du	genou	à	infiltrer,	sur	une	échelle	numérique	

de	0	à	10,	
ü Appréciation	 clinique	 de	 l’importance	 de	 l’épanchement	 intra-articulaire	:	 absence	

d’épanchement,	 épanchement	 minime	 (choc	 rotulien	 sans	 gonflement	 du	 genou),	
épanchement	 modéré	 (gonflement	 modéré	 du	 genou	 –	 stade	 1+	 à	 2)	 et	 enfin	
épanchement	abondant	(gonflement		important	du	genou	ou	dit	3+	ou	plus)		

ü Chaleur	locale	du	genou	:	présente/absente,	
ü Limitation	 de	 l’extension	 du	 genou	:	 en	 degrés	 à	 partir	 d’une	 ligne	 virtuelle	

prolongeant	l’axe	de	la	cuisse,	
ü Evaluation	clinique	des	troubles	statiques	:		

o membres	bien	axés	(distance	(D)	intercondylienne	=	0	et	D	intermalléolaire	=	
0),		

o genu	varum	clinique	(D	intercondylienne	>	0	et	D	intermalléolaire	=	0)		
o et	genu	valgum	clinique	(D	intercondylienne	=	0	et	D	intermalléolaire	>	0).	

ü Données	biologiques	du	bilan	 inflammatoire	(lorsqu’elles	sont	disponibles	et	datent	
de	 moins	 de	 3	 mois)	:	 VS	 (en	 mm)	 et	 CRP	 (en	 mg/L).	 Il	 n’y	 a	 pas	 de	 laboratoire	
privilégié	ou	imposé.	
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ü Données	 radiographiques	:	 clichés	 des	 2	 genoux	 de	 face	 et	 de	 profil,	 avec	
appréciation	de	la	présence	et	de	l’importance	des	2	signes	radiographiques	les	plus	
indicateurs	d’une	arthrose,	 à	 savoir	 le	pincement	de	 l’interligne	articulaire	 (absent,	
présent	mais	<	50%	de	l’interligne,	>	50%	de	l’interligne)	et	la	présence	ou	l’absence	
des	ostéophytes.	 Les	 clichés	 étaient	demandés	dans	 le	 cadre	de	 la	prise	 en	 charge	
habituelle	de	 la	gonarthrose,	et	aucune	 recommandation	de	 lieu	de	 réalisation	des	
radiographies	n’a	été	délivrée	aux	patients.		

ü Recueil	des	24	paramètres	de	l’indice	WOMAC.	
§ A	 l’issue	 de	 cette	 visite	:	 il	 y	 a	 ou	 pas	 d’indication	 de	 l’infiltration	 du	 genou	 (droit	 ou	
gauche).	

§ La	 posologie	 des	 traitements	 symptomatiques	 (antalgiques,	 AINS,	 AASAL)	 n’est	 pas	
modifiée	à	l’issue	de	cette	consultation.	
	

	

3-3-2		Visite	d’infiltration	(visite	2)	

§ Investigateurs	et	lieux	:	identiques	à	ceux	lors	de	la	visite	1	(CF.	page	79)	:		
§ Temps	:	dans	les	24	heures	suivant	l’évaluation	lors	de	la	consultation	initiale	(visite	1),	
§ Réalisation	 d’une	 échographie	 du	 genou,	 pour	 vérifier	 l’absence	 de	 pathologie	
périarticulaire	 (tendinite,	 ténosynovite,	 bursite)	 à	 l’origine	 de	 la	 symptomatologie	 et	
collecter	les	paramètres	échographiques	requis	par	le	CRF	et	qui	peuvent	être,	isolés	ou	
diversement	associés	tel(le)	le	(la):	
ü Présence	d’une	bursite	définie	par	l’épaississement	anéchogène	de	la	bourse,	épaississement	

compressible	s’il	s’agit	des	bourses	prépatellaires	ou	rétropatellaires.	
ü Présence	d’une	tendinopathie,	définie	par	une	altération	du	corps	ou	de	l’insertion	d’un	ou	

des		tendons	suivants	:	tendon	quadricipital	ou	/et	patellaire.	
ü Constat	d’un	épanchement	intra-articulaire	qu’il	faudra	mesurer	;	ce	liquide	est	défini	par	la	

présence	 d’un	 matériel	 anéchogène,	 éminemment	 compressible	 au	 cul	 de	 sac	 sous-
quadricipital.	

ü Une	 hypertrophie	 synoviale,caractérisée	 par	 un	 matériel	 hypo	 ou	 hyperéchogène,	 non	
compressible	au	cul	de	sac	sous-quadricipital.	

ü L’aide	du	phénomène	Doppler	:	recherche	d’un	signal	Doppler-puissance	ou	non	au	sein	de	
l’hypertrophie	synoviale,	

ü Recherche	 de	 protrusion	 méniscale	 aux	 compartiments	 médial	 et	 latéral	 en	 mesurant	 la	
protubérance	du	ménisque	par	rapport	à	une	ligne	virtuelle	qui	relie	les	2	surfaces	osseuses	
des	tibia	et	fémur.	

ü Calcul	de	l’épaisseur	du	cartilage	trochléen	en	médial,	médian	et	latéral,	
ü Vérifier	la	présence	d’un	kyste	poplité	(kyste	de	Baker).	

§ La	ponction	du	 liquide	articulaire	n’a	été	 réalisée	que	 lorsque	 l’épanchement	est	 jugé	
«	de	grande	abondance	»	à	l’échographie	réalisée	le	jour	même.	Dans	cette	éventualité,	
une	analyse	cytobactériologique	complète	l’examen.	
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§ Le	 geste	 d’infiltration	 proprement	 dit	:	 injection	 in	 articulo	 de	 40mg	 d’acétonide	 de	
triamcinolone	avec	écho-guidage.	Dans	 tous	 les	 cas,	nous	avons	adopté	 la	 voie	 supra-
patellaire	 latérale.	 Les	 figures	 7	 et	 8	 montrent	 la	 technique	 d’injection	 réalisée	 pour	
l’ensemble	des	patients.	La	figure	9	en	visualise	l’aspect	échographique.		

§ Au	patient,	 dans	 le	 décours	 de	 l’acte	d’infiltration,	 il	 est	 conseillé	 un	 repos	 articulaire	
relatif	de	24	heures,	sans	modifier	les	traitements	prescrits	par	son	rhumatologue.	

§ Vérification	de	la	bonne	tolérance	immédiate	du	geste.	
	

	
Figure	 7.	 Préparation	 du	 genou.	 Positionnement	 du	 genou	 en	 décubitus	 dorsal,	 extension	 complète.	Double	
nettoyage	à	la	polyvidone		iodée,	du	centre	vers	la	périphérie.	
	

	

	
Figure	8.	Réalisation	du	geste	d’infiltration.	Positionnement	de	la	sonde	en	transversal,	au	cul	de	sac	
supra-patellaire.	 Introduction	 de	 l’aiguille	 en	 transversal	 (parallèle	 au	 bord	 de	 la	 sonde).	 Le	 point	
d’injection	 se	 situe	 à	 3-4	 cm	 de	 la	 sonde	 afin	 d’éviter	 la	 contamination	 du	 point	 d’infiltration	 par	
d’éventuels	germes	de	la	sonde.	La	technique	du	«	no	touch	ou	ne	pas	toucher	»	a	été	adoptée.		
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Figure	9.	Aspect	échographique	d’une	infiltration	d’acétonide	de	triamcinolone.	(A)	positionnement	
en	 intra	articulaire	de	 l’aiguille	 (fine	bande	hyperéchogène),	 en	plein	épanchement	 (*).	 (B,	C	 et	D)	
passage	de	l’acétonide	de	triamcinolone	dans	la	cavité	articulaire	(flèches).	
	
	
	
3.3.4	Visite	de	suivi	clinique	(visite	3)	

§ À	la	4ème	semaine	de	la	visite	1.	
§ Investigateurs	et	lieux	:	identiques	ceux	lors	de	la	visite	1	(CF.	page	79)		
§ Recueil	des	paramètres	cliniques	d’efficacité	:	
ü Évaluation	 de	 l’intensité	 de	 la	 douleur	 sur	 une	 échelle	 numérique	 pour	 le	 genou	

infiltré,		
ü Appréciation	 clinique	 de	 l’importance	 de	 l’épanchement	 intra-articulaire	:	 absence	

d’épanchement,	 épanchement	 minime	 (choc	 rotulien	 sans	 gonflement	 du	 genou),	
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épanchement	 modéré	 (gonflement	 modéré	 du	 genou)	 et	 enfin	 épanchement	
abondant	(gonflement		important	du	genou)	

ü Traitements	actuels,	
ü Recueil	des	24	paramètres	de	l’indice	WOMAC.	

§ Vérification	 de	 la	 bonne	 tolérance	 du	 geste	 (absence	 d’effets	 secondaires	 locaux	 ou	
généraux,)	
	
3.3.5		Visite	de	suivi	échographique	(visite	4)	

§ Investigateurs	et	lieux	:	identiques	ceux	lors	de	la	visite	1	(CF.	page	79).	
§ À	4	semaines	de	la	visite	1.	
§ Réalisation	 d’une	 échographie	 de	 contrôle	 du	 genou	 traité	 (voir	 CRF	 visite	 3).	 Il	 est	
reporté	la	(le)	:	
ü Présence	d’une	bursite,	
ü Présence	d’une	tendinopathie,	
ü Présence	et	mesure	d’un	épanchement	intra-articulaire,		
ü Présence	et	mesure	d’une	hypertrophie	synoviale,		
ü Doppler	:	recherche	du	signal	Doppler	puissance	au	sein	de	l’hypertrophie	synoviale,	
ü Recherche	de	protrusion	méniscale	:	au	compartiment	médial	et	latéral,		
ü Calcul	de	l’épaisseur	du	cartilage	trochléen,	en	médial,	médian	et	latéral,	
ü Recherche	d’un	kyste	poplité	(kyste	de	Baker).	

	
3.4	Ethique	:	

L’étude	est	en	accord	avec	la	déclaration	d’Helsinki	:	
ü L’anonymat	 est	 garanti	:	 les	 caractéristiques	 du	 patient	 sont	 analysées	 sans	

l’enregistrement	 de	 son	 nom	 ou	 de	 ses	 coordonnées	 géographiques	 (sur	 le	 CRF,	 ne	
figurent	que	les	initiales	et	l’année	de	naissance	du	patient).	

ü L’obtention	du	consentement	éclairé	est	indispensable	avant	d’inclure	le	patient	dans	
l’étude.	 But	 et	 modalités	 de	 l’étude	 ont	 été	 expliqués	 à	 chaque	 patient	 dans	 un	
langage	 intelligible	 (dialectal,	 arabe	 ou	 français).	 La	 liberté	 de	 sortir	 de	 l’étude	 est	
rappelée.	

ü L’étude	 n’inclus	 que	 les	 patients	majeurs	 (âge	 >	 40	 ans),	 sans	 déficience	mentale	 et	
entièrement	autonomes	(voir	critères	d’inclusion).	

ü L’analyse	 s’est	 faite	 entièrement	 en	 ouvert,	 en	 accord	 avec	 les	 recommandations	
EULAR	 et	 OARSI		 de	 la	 prise	 en	 charge	 de	 la	 gonarthrose.	 Le	 suivi	 est	 purement	
observationnel	 et	 l’inclusion	 des	 patients	 n’influence	 aucunement	 l’attitude	
thérapeutique	décidée.	

ü L’ensemble	des	 investigateurs	déclare	n’avoir	 reçu	de	quiconque	 le	moindre	 subside	
financier.	
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3.5	Début	et	fin	des	inclusions	:	

La	 première	 étape	 de	 notre	 étude	 s’est	 étalée	 de	 novembre	 2013	 à	 avril	 2014,	 avec	
revue	 de	 la	 littérature	 récente	 de	 façon	 à	 obtenir	 le	 CRF	 le	 plus	 complet	 et	 le	 plus	 exact	
possible.	 La	deuxième	étape	 (mai	2014	à	novembre	2014)	 a	 consisté	à	mettre	en	place	 le	
plateau	technique	et	la	logistique	pour	le	bon		déroulement	de	ce	travail.	La	troisième	étape	
(janvier	2015	à	février	2015)	a	été	consacrée	à	la	pré-analyse	avec	le	recrutement-test	de	5	
patients	dans	le	but	de	mieux	évaluer	le	CRF	et	la	faisabilité	de	l’étude	en	question.	Enfin,	la	
quatrième	et	dernière	partie	constitue	le	travail	proprement	dit	:	recrutement	des	patients	
pour	 une	 infiltration	 écho-guidée	 de	 corticoïdes,	 à	 compter	 du	 mois	 de	 mars	 2015,	 en	
arrêtant	 les	 inclusions	une	 fois	que	 les	données	de	4	visites	deviennent	exploitables	et	ce,		
pour	 au	moins	 108	 patients.	 L’effectif	 de	 116	 genoux	 atteint,	 nous	 avons	 interrompu	 les	
inclusions	en	mars	2016.	

	

3.6	Analyse	statistique	:	

3.6.1		Statistiques	descriptives	
§ Les	variables	quantitatives	sont	exprimées	en	«	moyennes	±	écart	type	»		
§ Les	variables	catégorielles	sont	exprimées	en	«	médianes	(intervalles)	»		
§ Les	proportions	sont	exprimées	en	pourcentages	;	

	
3.6.2		Stratification	des	variables	
§ L’indice	de	masse	corporelle	:	stratification	selon	la	classification	de	l’OMS	(tableau	7):	

	
Tableau	7.		Stratification	de	la	masse	corporelle	selon	l’OMS.	

IMC	 Interprétation	
≤	16,5	Kg/m2	 Dénutrition	
]	16,5	–	18,5	Kg/m2	 Maigreur	
]	18,5	–	25	Kg/m2	 Corpulence	normale	
]	25	–	30	Kg/m2	 Surpoids	
]	30	–	35	Kg/m2	 Obésité	modérée	
]	35	–	40	Kg/m2	 Obésité	sévère	
>	40	Kg/m2	 Obésité	morbide	

	
§ La	vitesse	de	sédimentation	:	des	valeurs	seuil	de	20	mm	et	de	40	mm	ont	été	utilisées.	
Aussi,	 nous	 avons	 déterminé	 chez	 chaque	 patient	 les	 valeurs	 de	 normalité	 selon	 les	
formules	suivantes	:	âge/2	chez	l’homme	;	(âge	+	10)/2	chez	la	femme.	

§ La	CRP	:	des	valeurs	seuil	de	3	mg/L	et	de	6	mg/L	ont	été	utilisées	dans	l’analyse.	
§ Extrusion	 méniscale	:	 des	 valeurs	 seuil	 de	 2	 mm	 et	 de	 3	 mm	 ont	 été	 utilisées	 dans	
l’analyse.	
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3.6.3		Tests	statistiques	

§ Comparaison	 du	 score	 moyen	 de	 l’indice	 WOMAC	 entre	 V1	 et	 V3	 (test	 «	t	»		 de	
Student)	;	

§ Comparaison	du	score	de	l’EN	douleur	moyen	entre	V1	et	V3	(test	t	de	Student)	;	
§ Comparaison	 entre	 les	 paramètres	 échographiques	 (tels	 que	 l’importance	 de	
l’épanchement	 intra-articulaire	 et	 de	 l’hypertrophie	 synoviale)	 avant	 et	 après	
l’infiltration	(test	t	de	Student)	;	

§ Constitution	 de	 2	 populations	:	 population	 des	 répondeurs	 (WOMAC	 ayant	 baissé	 de	
plus	de	40%)	et	groupe	de	non	répondeurs.	

§ Analyse	univariée	des	facteurs	potentiels	démographiques,	cliniques,	radiographiques	et	
échographiques	conditionnant	la	réponse	thérapeutique	(test	du	Chi-deux	lorsqu’il	s’agit	
de	 variables	 qualitatives	;	 test	 «	t	»	 lorsqu’il	 s’agit	 de	 variables	 quantitatives	 et	 test	
Gamma	de	Goodman-Kruskal	s’il	s’agit	de	variables	ordinales).	

§ Analyse	multivariée	:	 inclusion	des	facteurs	potentiels	de	bonne	réponse		ayant	un	p	<	
0,2	 lors	 de	 l’analyse	 univariée	 dans	 un	 calcul	 de	 régression	 logistique	 binaire	
automatisée	(stepwise).	

§ Les	valeurs	p	<	0,05	sont	considérées	comme	significatives	
§ Logiciel	employé	dans	l’analyse	:	SPSS	version	20.0	

	
	

3.7	Collaborateurs	:	

§ Personnel	médical	et	paramédical	de	la	consultation	de	rhumatologie	du	CHU	Batna	
§ Personnel	médical	et	paramédical	de	la	consultation	de	rhumatologie	au	cabinet	du	Dr.	
A.	Aissoug	à	Batna	

§ Collaborateurs	 scientifiques	:	 Pr.	 H	Makhloufi,	 Pr.	 H	 Bounnecer,	 Dr.	 A	 	 Aissoug,	 Dr.	 S	
Aouidane	
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RÉSULTATS	
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1.	Taille	de	l’échantillon	:		

Durant	la	période	s’étendant	entre	avril	2015	et	mars	2016,	116	genoux	ont	été	évalués	
après	avoir	été	infiltrés.	

	

2.	Caractéristiques	démographiques	des	patients	à	l’inclusion	:		

L’étude	a	inclus	116	genoux	de	116	patients	différents	;	101	femmes	et	de	15	hommes	
(sex	ratio	=	0,15).		

	

	

	

Graphique	11.	Répartition	des	patients	selon	le	sexe.	

	

	

	

L’âge	moyen	est	de	64,2	±	9,4	ans	avec	une	médiane	de	64	ans	et	des	extrêmes	de	40	et	
85	ans.		

	

Hommes,	15	

Femmes,	101	
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Graphique	12.	Répartition	des	patients	selon	l’âge.	

	

Concernant	l’habitat,	sur	les	116	patients,	106	(91,4	%)	vivaient	en	zones	urbaines.	Seuls	
10	patients	(8,6	%)	ont	un	emploi,	les	106	restants	sont	soit	au	chômage	soit	des	retraités.		

En	ce	qui	concerne	le	niveau	d’études,	91	patients	n’ont	pas	reçu	de	formation	scolaire	;	
4	patients	ont	un	niveau	universitaire.	

	

	

Graphique	13.	Répartition	des	patients	selon	le	niveau	d’instruction	formelle.	
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L’ancienneté	de	la	gonarthrose	est	variable,	allant	de	1	an	à	45	ans,	avec	une	moyenne	
de	14,1	±	14,8	ans.	

	

	

Graphique	14.	Répartition	des	patients	selon	l’ancienneté	de	la	gonarthrose.	

	

Pour	 les	 antécédents	 médicaux	 (tableau	 8),	 les	 principales	 maladies	 chroniques	
signalées	 et	 suivies	 sont	 par	 ordre	 décroissant	 de	 fréquence,	 l’hypertension	 artérielle	 (55	
patients	;	47,4	%)	puis	le	diabète	(28	patients	;	24,1	%).		

L’âge	de	la	ménopause,	rapporté	pour	77	patientes,	est	de	47,7	±	5,4	ans	(extrêmes	:	36	
et	57	ans).		

	

Tableau	8.	Principaux	antécédents	et	comorbidités	rapportés	chez	les	patients.	

Antécédent	 Nombre	(fréquence)	

N	=	116	

Hypertension	artérielle	 55	(47,4	%)	

Diabète	 28	(24,1	%)	

Pathologie	thyroïdienne	 9	(7,8	%)	

Asthme	 4	(3,5		%)	

Cardiopathie	ischémique	 2	(1,8	%)	

Épilepsie	 1	(0,9		%)	

Néoplasie	 1	(0,9%)	
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Hors	le	genou,	d’autres	localisations	arthrosiques	sont	observées	pour	une	majorité	de	
patients	soit	91	sujets	;	78,4	%	(Graphique	15).	Les	principaux	sites	arthrosiques	associés	se	
répartissent	entre	 rachis	 lombaire,	 rachis	 cervical	et	mains.	Nous	n’avons	 retrouvé	aucune	
arthrose	de	la	hanche	ou	de	l’épaule.	

	

	

	

Graphique	15.	Localisations	arthrosiques	associées	à	la	gonarthrose	chez	nos	patients.	

	

	

	

3.	Caractéristiques	cliniques	des	patients	infiltrés	à	l’inclusion	:		

Nous	 rappelons	 la	 répartition	 de	 la	 corpulence	 selon	 la	 définition	 de	 l’OMS	 dans	 le	
tableau	9.	

Dans	notre	série,	la	taille	moyenne	est	de	162	±	6	cm	avec	des	extrêmes	de	148	et	180	
cm.	 Le	 poids	moyen	 est	 de	 78,4	 ±	 11,3	 Kg,	 avec	 des	 extrêmes	 de	 49	 et	 de	 110	 kg.	 L’IMC	
moyen	 constaté	 est	 de	 29,9	 ±	 3,8	 Kg/m2	 (extrêmes	:	 22,3	 et	 42,6	 Kg/m2).	 Cinquante	 trois	
patients	(45,7	%)	sont	obèses	(IMC	>	30	Kg/m2).		
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Tableau	9.	Répartition	de	la	corpulence	des	patients	selon	la	définition	de	l’OMS.	

IMC	 Interprétation	 Nombre	(pourcentage)	

N	=	115	

≤	16,5	Kg/m2	 Dénutrition	 0	(0	%)	

]	16,5	–	18,5	Kg/m2	 Maigreur	 0	(0	%)	

]	18,5	–	25	Kg/m2	 Corpulence	normale	 10	(8,6	%)	

]	25	–	30	Kg/m2	 Surpoids	 53	(45,7	%)	

]	30	–	35	Kg/m2	 Obésité	modérée	 43	(37,1	%)	

]	35	–	40	Kg/m2	 Obésité	sévère	 9	(7,8	%)	

>	40	Kg/m2	 Obésité	morbide	 1	(0,9	%)	

	

	

La	pression	artérielle	est	systématiquement	évaluée	lors	de	la	visite	1	à	d’inclusion.	Pour	
108	patients	sur	116,	la	pression	systolique	moyenne	est	de	128	±	8	mmHg	(extrêmes	:	100	
et	 140	mmHg)	 et	 la	 pression	 diastolique	moyenne	 de	 75	 ±	 5	mmHg	 (extrêmes	:	 60	 et	 90	
mmHg).	Seize	patients	 (14,8	%)	ont	une	pression	artérielle	élevée	(systolique	≥	140	mmHg	
et/ou	diastolique	≥	90	mmHg).	

	

	

	

4.	Caractéristiques	cliniques	à	l’inclusion	des	genoux	traités	localement	:		

Sur	 les	 116	 genoux	 infiltrés,	 70	 (60,3	 %)	 sont	 des	 genoux	 droits	 et	 46	 (39,7	 %),	 des	
genoux	 gauches.	 L’intensité	 moyenne	 de	 la	 douleur,	 appréciée	 par	 échelle	 numérique	
conventionnelle	(0	à	10)	est	de	8,40	±	1,21	(extrêmes	5	et	10).	Nous	rappelons	notre	critère	
d’exclusion	:	douleur	≤	4.		
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Graphique	16.	Répartition	des	patients	en	fonction	de	l’intensité	de	la	douleur	à	l’inclusion,	
évaluée	sur	une	échelle	de	0	à	10.	

	

	

L’élément	clinique	de	valeur	pris	en	considération	concerne	la	présence	et	l’importance	
de	 l’épanchement	 intra-articulaire	 (tableau	 10).	 Un	 gonflement	 articulaire	 clinique	 est	
constaté	chez	75	%	des	patients.	En	second,	 la	chaleur	cutanée	pour	 le	 	genou	à	 infiltrer	a	
été	notée	pour	57	genoux	(49,1	%).	

	

	

Tableau	 10.	 Répartition	 des	 patients	 en	 fonction	 de	 la	 présence	 et	 de	 l’importance	 de	
l’épanchement	intra-articulaire	cliniquement.		

Paramètre	 Nombre	(pourcentage)	

N	=	116	

Absence	d’épanchement	 29	(25,0	%)	

Épanchement	minime	 34	(29,3	%)	

Épanchement	modéré	 47	(40,5	%)	

Épanchement	abondant	 6	(5,2	%)	
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L’axe	des	membres	 inférieurs	est	également	pris	en	compte.	Pour	47	patients,	 il	n’y	a	
pas	d’anomalie	(40,5	%).	Un	genu	varum	clinique	est	observé	pour	44	genoux	(37,9%)	et	un	
genu	 valgum	 clinique	 pour	 25	 autres	 genoux	 (21,6	 %).	 L’étude	 de	 la	 mobilité	 montre	 un	
flessum	du	genou	infiltré,	variant	entre	5	et	30°,	pour	94	genoux	;	81,0	%	(graphique	17).	

	

	

Graphique	17.	Distribution	des	genoux	en	fonction	du	degré	de	limitation	de	l’extension.	

	

	

5.	Score	WOMAC	:		

Le	score	WOMAC	est	systématique,	calculé	pour	tous	les	patients	à	l’inclusion.	Ce	score	
qui	explore	3	domaines	-	la	douleur,	la	raideur	et	la	fonction,		varie	théoriquement	entre	0	et	
96	points.	Dans	notre	série,	la	moyenne	du	score	WOMAC	total	est	évalué	à	73,3	±	11,8.	

	

Tableau	11.	Score	WOMAC	à	l’inclusion	

Score	 Moyenne	±	ET	

N	=	116	

Extrêmes	

WOMAC	total	 73,3	±	11,8	 39	-	96	

WOMAC	douleur	 15,3	±	2,6	 8	-	20	

WOMAC	raideur	 7,1	±	1,1	 3	-	8	

WOMAC	fonction	 51,0	±	8,7	 24	-	68	
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6.	Traitements	reçus	:		

	

6.1	Traitements	antérieurs	:		

Concernant	les	traitements	précédemment	reçus,	les	données	sont	disponibles	pour	114	
patients.	 Cent-treize	 patients	 (99,1%)	 ont	 rapporté	 une	 consommation	 antérieure	
d’antalgiques	 et	 111	 (97,4	 %)	 ont	 consommé	 des	 anti-inflammatoires	 non	 stéroïdiens	;	 2	
patients	 (1,8%)	 seulement	 avaient	 eu	 un	 corticoïde	 per	 os.	 Concernant	 les	 traitements	
antiarthrosiques	 d’action	 lente,	 9	 patients	 (7,9	%)	 en	 avaient	 déjà	 reçus.	 Enfin,	 5	malades	
(4,4	%)	ont	bénéficié	précédemment	(à	plus	de	6	mois	de	leur	 inclusion),	 	d’infiltrations	de	
corticoïdes	dans	les	genoux.		

	

	

6.2	Traitements		instaurés	à	l’inclusion	:		

Ces	traitements	sont	détaillés	dans	le	tableau	qui	suit.	

	

Tableau	 12.	 Principaux	 traitements	 médicamenteux	 reçus	 au	 moment	 de	 l’inclusion	 des	
patients.	

Médicament	 Nombre	(pourcentage)	

N	=	116	

Paracétamol	 103	(88,8	%)	

Antalgiques	du	palier	2	(codéine,	tramadol)	 89	(76,7	%)	

Antalgiques	du	palier	3	(morphine)	 0	(0	%)	

Anti-inflammatoires	non	stéroïdiens	par	voie	générale	 99	(85,3	%)	

Anti-inflammatoires	non	stéroïdiens	par	voie	locale	 7	(6,0	%)	

Antiarthrosiques	d’action	lente	 11	(9,5	%)	

Prégabaline	 1	(8,6	%)	

Inhibiteurs	de	la	pompe	à	protons	 70	(60,3	%)	

	

	
	

7.	Données	biologiques	:		
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Nous	 avons	 recueilli	 les	 paramètres	 du	 syndrome	 inflammatoire	 (VS	 et	 CRP)	 réalisées	
moins	 de	 3	mois	 avant	 l’inclusion	 des	 patients.	 Ces	 données	 étaient	 disponibles	 pour	 102	
patients.		

	

	

Tableau	13.	Valeurs	de	la	VS	et	de	la	CRP	chez	les	patients	avant	l’inclusion.	

Paramètre	 Moyenne	ou	effectif	
(pourcentage)	

N	=	102	

Extrêmes	

Vitesse	de	sédimentation	globulaire	(mm,	1ère	h)	 14,1	±	8,9	mm	 2	-	49	

Vitesse	de	sédimentation	globulaire	>	40	mm	 3	(2,9	%)	 -	

Vitesse	de	sédimentation	globulaire	>	20	mm	 16	(15,7	%)	 -	

Vitesse	de	sédimentation	élevée		 5	(4,9	%)	 -	

C-Reactive	Protein	(mg/L)	 3,1	±	2,8	mg/L	 0	-	12	

C-Reactive	Protein	>	3	mg/L	 47	(46,1	%)	 -	

C-Reactive	Protein	>	6	mg/L	 11	(10,8	%)	 -	

	

	

	

8.	Données	radiographiques	:		

Des	radiographies	standard	(face,	profil)	des	genoux	infiltrés	sont	disponibles	pour	tous	
les	 patients.	 L’analyse	 a	 pris	 en	 compte	 la	 présence	 et	 la	 sévérité	 du	 pincement	 de	
l’interligne	articulaire	ainsi	que	la	présence	d’ostéophytes	marginaux.	Le	tableau	14	rapporte	
les	 différents	 aspects	 radiographiques	 observés.	 Le	 graphique	 18	 répertorie	 les	 genoux	
infiltrés	 en	 fonction	 de	 la	 classification	 ou	 «	grading	»	 radiographique	 de	 Kellgren	 et	
Lawrence.	Les	figures	10	et	11	illustrent	des	exemples	d’interprétation	radiographiques.	

	

	

	

	

Tableau	14.	Paramètres	radiographiques	des	genoux	infiltrés.	
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Compartiment	 Paramètre	 Nombre	(pourcentage)	
Fémoro-tibial	médial	
N	=	116	

Pincement	de	l’interligne	
- Absent	
- ≤	50	%	
- >	50	%	

	
0	(0	%)	

33	(28,4	%)	
83	(71,6	%)	

	 Ostéophytose	marginale	
- Absente	
- Présente	

	
35	(30,2	%)	
81	(69,8	%)	

Fémoro-tibial	latéral	
N	=	116	

Pincement	de	l’interligne	
- Absent	
- ≤	50	%	
- >	50	%	

	
2	(1,7	%)	

71	(61,2	%)	
43	(37,1	%)	

	 Ostéophytose	marginale	
- Absente	
- Présente	

	
54	(46,6	%)	
62	(53,4	%)	

Fémoro-patellaire	
N	=	103	

Pincement	de	l’interligne	
- Absent	
- ≤	50%	
- >	50%	

	
4	(3,9	%)	

46	(44,7	%)	
53	(51,5	%)	

	 Ostéophytose	marginale	
- Absente	
- Présente	

	
53	(51,5	%)	
50	(48,5	%)	

	

	

	

	
Graphique	 18.	 Répartition	 des	 patients	 selon	 le	 grade	 radiographique	 de	 Kellgren	 et	
Lawrence.	
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Figure	 10.	 Radiographies	 de	 face	 de	 genoux	 arthrosiques	 inclus	 dans	 l’étude	 pour	 l’analyse	 des	
compartiments	 fémoro-tibiaux.	 A.	 Pincement	 fémoro-tibial	 médial	 <	 50%	 d’un	 genou	 droit	 avec	
absence	d’ostéophytes,	 correspondant	à	un	grade	2	de	Kellgren-Lawrence.	B.	Genou	droit	avec	un	
pincement	fémoro-tibial	latéral	>	50%	et	présence	d’ostéophytes	(grade	3	de	K-L).	

	

	

	
Figure	11.	Radiographie	de	profil	d’un	genou	droit	 (inclus	dans	 l’étude)	visualisant	un	pincement	>	
50%	du	compartiment	fémoro-patellaire	avec	la	présence	d’ostéophytes.		

	

9.	Données	échographiques	à	l’inclusion	:		
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Un	 examen	 échographique	 détaillé	 est	 réalisé	 avant	 chaque	 geste	 infiltratif	 pour	 les	
genoux	 arthrosiques	 de	 nos	 patients.	 Le	 tableau	 15	 résume	 les	 principales	 anomalies	
échographiques	rencontrées.		

	

	

Tableau	15.	Anomalies	échographiques	retrouvées	lors	de	l’examen	à	l’inclusion.	

Anomalie	 Nombre	(pourcentage)	

N	=	116	

Épanchement	intra-articulaire	 114	(98,3	%)	

Hypertrophie	synoviale	 80	(69,0	%)	

Doppler	puissance	positif	 5	(4,3	%)	

Kyste	poplité	(ou	dit	de	Baker)	 15	(12,9	%)	

Bursite	infra-patellaire	 5	(4,3	%)	

Enthésopathie	 46	(39,7	%)	

Extrusion	méniscale	médiale	(>	3mm)	 77	(66,4	%)	

Extrusion	méniscale	latérale	(>	3mm)	 15	(12,9	%)	

Ostéophytose	 90	(77,6	%)	

	

	

	

9.1	Anomalies	synoviales	:		

Les	anomalies	synoviales	de	type	d’hypertrophie	synoviale	ou	d’épanchement	synovial	
sont	présentes	chez	la	majorité	des	patients	mais	leur	importance	est	variable	d’un	patient	à	
l’autre	 (tableau	 16).	 Le	 doppler	 puissance	 synovial	 n’a	 été	 mis	 en	 évidence	 que	 pour	 5	
genoux	(4,3	%).		

	

	

	

	

	

Tableau	16.	Principales	anomalies	synoviales	à	l’inclusion.	
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Anomalie	 N	=	116	 Extrêmes	

Épanchement	intra-articulaire	(nombre,	%)	

Épanchement	intra-articulaire	(hauteur	du	liquide	>	5	mm)	(n,	%)	

114	(98,3	%)	

88	(75,9	%)	

-	

-	

Longueur	en	coupe	longitudinale	(moyenne,	ET)	(mm)	 31,3	±	12,1	 0	-	61,6	

Hauteur	en	coupe	longitudinale	(moyenne,	ET)	(mm)	 7,4	±	3,0	 0	-	18,2	

Largeur	en	coupe	transversale	(moyenne,	ET)	(mm)	 29,1	±	11,9	 0	-	55,2	

Hauteur	en	coupe	transversale	(moyenne,	ET)	(mm)	 7,1	±	3,0	 0	-	14,3	

Hypertrophie	synoviale	 80	(69,0	%)	 -	

Longueur	en	coupe	longitudinale	(moyenne,	ET)	(mm)	 13,9	±	6,7	 0	-	47,3	

Hauteur	en	coupe	longitudinale	(moyenne,	ET)	(mm)	 4,2	±	1,4	 0	-	7,8	

Largeur	en	coupe	transversale	(moyenne,	ET)	(mm)	 12,5	±	4,6	 0	-	25,4	

Hauteur	en	coupe	transversale	(moyenne,	ET)	(mm)	 4,8	±	1,4	 0	-	8,6	

Doppler	puissance	positif	 5	(4,3	%)	 -	

	

Les	 figures	 12,	 13,	 14	 et	 15	 illustrent	 des	 anomalies	 synoviales	 retrouvées	 et	 leur	
quantification	par	des	méthodes	de	mesure.	

	

	
Figure	 12.	 Coupe	 longitudinale	 supra-patellaire.	:	 Aspect	 normal	 avec	 absence	 d’épanchement	 et	
absence	d’hypertrophie	synoviale.	(°°)	graisse	périfémorale	;	(*)	lame	liquidienne	physiologique	dans	
la	bourse	suprapatellaire.	
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Figure	 13.	 Coupe	 longitudinale	 supra-patellaire.	 (*)	 Présence	 d’un	 épanchement	 de	 moyenne	
abondance		 de	 la	 bourse	 suprapatellaire	;	 (flèches)	 technique	 de	 mesure	 des	 dimensions	 de	
l’épanchement.	
	
	
	

	
Figure	14.	Coupe	 longitudinale	supra-patellaire.	Présence	d’une	hypertrophie	synoviale	 (*)	de	taille	
moyenne	 noyée	 dans	 un	 épanchement	 de	moyenne	 abondance	 de	 la	 bourse	 suprapatellaire	 (**);	
(flèches)	mesure	des	dimensions	de	l’hypertrophie	synoviale.	
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Figure	 15.	 Coupe	 longitudinale	 supra-patellaire.	 Présence	 d’une	hypertrophie	 synoviale	 (*)	 et	 d’un	
épanchement	 de	 la	 bourse	 suprapatellaire	 (**);	 (flèches	 présence	 de	 spots	 de	 signal	 Doppler	
puissance	au	sein	de	l’hypertrophie	synoviale.	
	
	

9.2	Kyste	poplité	:		

Un	kyste	poplité	 (dit	encore	de	 	Baker)	est	 retrouvé	pour	15	genoux	(12,9%).	 Il	n’était	
rompu	 dans	 aucun	 cas.	 Le	 Doppler	 puissance	 était	 négatif	 dans	 tous	 les	 cas.	 La	 figure	 16	
illustre	un	cas	de	kyste	poplité,	en	coupe	longitudinale	et	transversale.	

	

	
Figure	16.	Coupe	longitudinale	(A)	et	transversale	(B)	de	la	face	postérieure	de	genou,	objectivant	un	
kyste	poplité	non	rompu.	
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9.3	Pathologie	tendino-ligamentaire	:		

Des	 anomalies	 tendino-ligamentaires	 sont	 retrouvées	 chez	 47,4%	 des	 patients,	
essentiellement	 des	 enthésopathies	 du	 tendon	 quadricipital	 ou	 du	 ligament	 patellaire.	 Le	
tableau	17	résume	ces	anomalies	et	les	figures	17,	18	et	19	sont	des	exemples	des	atteintes	
les	plus	fréquentes	de	la	synoviale.		

	

Tableau	17.	Principales	anomalies	tendino-ligamentaires	retrouvées	dans	l’étude.	

Anomalie	 Nombre	(pourcentage)	
N	=	108	

Toute	pathologie	tendino-ligamentaire	
dont	

55	(47,4	%)	

Enthésopathie	du	quadriceps	 43	(37,1%)	
Enthésopathie	patellaire	supérieure	 8	(6,9	%)	
Enthésopathie	patellaire	inférieure	 1	(0,9	%)	
Bursite	infra-patellaire	 5	(4,3	%)	
Bursite	pré-patellaire	 0	(0	%)	

	
	

	
	
Figure	 17.	 Coupe	 longitudinale	 de	 l’insertion	 distale	 d’un	 tendon	 quadricipitral	 normal	 (A)	 et	
pathologique	 (B).	 (*)	 enthésopathie	 d’insertion	 avec	 calcification	 de	 l’enthèse	 et	 cône	 d’ombre	
postérieur.	
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Figure	 18.	 Coupe	 longitudinale	 de	 l’insertion	 proximale	 d’un	 ligament	 patellaire	 normal	 (A)	 et	
pathologique	(B).	(*)	enthésopathie	et	calcification	de	l’enthèse	mais	sans	cône	d’ombre	postérieur.	
	
	

	
	
Figure	 19.	 Coupe	 longitudinale	 de	 l’insertion	 distale	 d’un	 ligament	 patellaire	 normal	 (A)	 et	
pathologique	(B).	(*),	bursite	infrapatellaire.	
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9.4	Anomalies	méniscales	:		

Les	anomalies	méniscales	 les	plus	observées	sont	 les	extrusions	du	ménisque,	celles-ci	
étant	plus	ou	moins	importantes	et	peuvent	toucher	2	genoux	sur	3	lorsque	la	valeur	seuil	de	
3	 mm	 est	 prise	 en	 compte.	 Le	 ménisque	 médial	 est	 plus	 souvent	 extrus	 que	 le	 latéral	
(tableau	18).	La	figure	20	illustre	quelques	anomalies	méniscales.	

	

Tableau	18.	Principales	anomalies	méniscales	retrouvées	dans	l’étude.	

Anomalie	 Nombre	(pourcentage)	
N	=	116	

Valeur	de	l’extrusion	méniscale	médiale	(moyenne	±	ET)	(mm)	 4,1	±	2,6	
Valeur	de	l’extrusion	méniscale	latérale	(moyenne	±	ET)	(mm)	 1,0	±	1,8	
Extrusion	méniscale	médiale	(>	2	mm)	 93	(80,2	%)	
Extrusion	méniscale	latérale	(>	2	mm)	 28	(24,1	%)	
Extrusion	méniscale	médiale	(>	3	mm)	 77	(66,4	%)	
Extrusion	méniscale	latérale	(>	3	mm)	 15	(12,9	%)	
	
	
	

	
	
Figure	 20.	 Coupe	 longitudinale	 de	 l’articulation	 fémorotibiale.	 (A)	 aspect	 normal	 du	 ménisque	
(extrusion	 calculée	 par	 rapport	 à	 une	 ligne	 imaginaire	 reliant	 le	 tibia	 et	 le	 fémur).	 (B)	 extrusion	
méniscale	isolée.	(C)	extrusion	méniscale	associée	à	une	ostéophytose	fémoro-tibiale.	(*),ménisque.	
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9.5	Anomalies	osseuses	:		

Les	 ostéophytes	 ont	 été	 mis	 en	 évidence	 chez	 90	 genoux	 infiltrés	 (77,6%).	 Leurs	
localisations	et	leurs	dimensions	sont	variables	d’un	genou	à	l’autre	(tableau	19).	La	figure	21	
illustre	des	exemples	d’ostéophytes	marginaux.	

	

Tableau	19.	Paramètres	des	ostéophytes	dans	l’étude.	

Anomalie	 Nombre	
(pourcentage)	

Taille	(mm)		
(moyenne	±	ET)		

Extrêmes	
(mm)	

Ostéophytes	fémoraux	médiaux		 79	(69,3	%)	 3,8	±	1,7	 1,0	-	8,3	
Ostéophytes	fémoraux	latéraux		 61	(52,6	%)	 2,6	±	1,4	 0,8	-	8,5	
Ostéophytes	tibiaux	médiaux		 67	(57,8	%)	 2,7	±	1,3	 0,9	-	7,2	
Ostéophytes	tibiaux	latéraux		 38	(32,7	%)	 2,3	±	1,2	 1,0	-	5,9	
	
	
	

	
	
Figure	21.	Coupe	longitudinale	de	l’articulation	fémorotibiale.	(A)	aspect	normal	de	l’interligne.		
(B)	ostéophytose	fémorale	et	tibiale	de	petite	taille.	(C)	ostéophytose	fémorale	et	tibiale	de	grande	
taille.	(*),	ostéophyte.	
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9.6	Anomalies	cartilagineuses	:		

Chez	110	patients,	une	exploration	du	cartilage	de	 la	trochlée	fémorale	a	été	possible,	
avec	la	mesure	de	son	épaisseur	à	3	endroits,	en	médial,	médian	et	latéral	(tableau	20).	La	
figure	22,	pour	un	cartilage	trochléen	normal,	illustre	la	technique	de	mesure	de	l’épaisseur.	
La	figure	23	montre	un	aspect	pathologique.	

	

Tableau	20.	Épaisseur	du	cartilage	trochléen	pour	les	genoux	de	notre	série.	

Paramètre	 Moyenne	±	ET	(mm)	
N	=	110	

Extrêmes	(mm)	

Cartilage	trochléen	médial		 2,07	±	0,54	 0,9	-	5,0	
Cartilage	trochléen	médian	 2,41	±	0,61	 1,2	-	4,0	
Cartilage	trochléen	latéral	 2,00	±	0,58	 0,8	-	4,4	

	
	

	
Figure	 22.	 Coupe	 transversale	 de	 la	 trochlée	 fémorale,	 montrant	 un	 cartilage	 normal.	 (flèches),	
technique	de	mesure	de	l’épaisseur	du	cartilage	médial,	médian	et	latéral.	
	
	
	

	
	
Figure	23.	Coupe	transversale	de	la	trochlée	fémorale,	montrant	un	cartilage	pathologique,	avec	une	
quasi-disparition	ce	celui-ci	au	niveau	du	compartiment	médial.	
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10.	Données	d’efficacité	:		

L’efficacité	de	l’infiltration	dans	la	gonarthrose	peut	être	évaluée	en	tenant	compte	de	
paramètres	 cliniques	 subjectifs	 (intensité	 de	 la	 douleur	 et	 score	 WOMAC),	 de	 signes	
cliniques	 objectifs	 (diminution	 de	 la	 raideur	 et/ou	 du	 gonflement	 articulaire)	 ou	 de	
paramètres	 échographiques	 (mesures	 de	 la	 réduction	 de	 l’épanchement	 intra-articulaire	
et/ou	de	l’hypertrophie	synoviale).		

	

	

	

	

Tableau	21.	Évolution	des	scores	de	la	gonarthrose	à	l’inclusion	et	à	l’évaluation	à	4	
semaines.	
Paramètre	 A	l’inclusion	 A	4	semaines	 P*	
Échelle	numérique	(0	à	10)	(moyenne	±	ET)	 8,40	±	1,21	 3,49	±	2,10	 <	0,001	
Indice	WOMAC	(moyenne	±	ET)	 	 	 	

Total	(0	à	96)		 73,3	±	11,8	 38,8	±	20,7	 <	0,001	
Douleur	(0	à	20)		 15,3	±	2,6	 8,2	±	4,2	 <	0,001	
Raideur	(0	à	8)		 7,6	±	1,9	 4,9	±	2,1	 <	0,001	
Fonction	(0	à	68)		 51,0	±	8,7	 24,6	±	15,2	 <	0,001	

Épanchement	intra-articulaire	(moyenne,	ET/mm)	 	 	 	
Longueur	en	coupe	longitudinale	 31,3	±	12,1	 25,5	±	14,3	 <	0,001	
Hauteur	en	coupe	longitudinale	 7,4	±	3,0	 5,8	±	3,1	 <	0,001	
Largeur	en	coupe	transversale	 29,2	±	11,8	 22,1	±	12,7	 <	0,001	
Hauteur	en	coupe	transversale	 7,2	±	3,0	 5,9	±	3,7	 <	0,001	

Hypertrophie	synoviale	(moyenne,	ET/mm)	 	 	 	
Longueur	en	coupe	longitudinale	 9,5	±	8,5	 6,5	±	7,3	 0,001	
Hauteur	en	coupe	longitudinale	 2,9	±	2,3	 2,1	±	2,3	 <	0,001	
Largeur	en	coupe	transversale	 8,6	±	7,0	 5,7	±	6,2	 <	0,001	
Hauteur	en	coupe	transversale	 3,2	±	2,5	 2,1	±	2,3	 <	0,001	

Doppler	puissance	positif	(nombre,	pourcentage)	 5	(4,3	%)	 2	(1,8	%)	 0,762**	
*	Test	t	de	Student,	sur	échantillons	appariés	
**	test	du	Chi-deux	
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Tableau	22.	Taux	de	répondeurs	selon	le	critère	de	jugement	utilisé.	
Paramètre	 Nombre	(taux	de	

répondeurs)	
Baisse	du	WOMAC	total	>	40	%																																					n=116	 71	(61,2	%)	
Baisse	du	WOMAC	total	>	20	%																																						n=116	 95	(81,9	%)	
Baisse	du	WOMAC	douleur	>	20	%																																	n=116	 96	(82,8	%)	
Baisse	du	WOMAC	douleur	>	40	%																																	n=116	 76	(65,5	%)	
Baisse	de	la	douleur	>	2	(sur	une	échelle	de	0	à	10)				n=116	 99	(85,3	%)	
Baisse	de	la	douleur	>	4	(sur	une	échelle	de	0	à	10)				n=116	 76	(65,5	%)	
Disparition	de	l’épanchement	intra-articulaire*										n=88	 29	(32,9	%)	
Disparition	de	l’hypertrophie	synoviale**																				n=80	 29	(36,2	%)	
*	Définie	par	la	présence	:	à	l’inclusion	d’un	épanchement	intra-articulaire	>	5	mm	de	hauteur,	et	à	4	semaines	
par	l’absence	d’épanchement	ou	la	présence	d’un	épanchement	<	5	mm	de	hauteur.	
**	 Définie	 par	 la	 présence	:	 à	 l’inclusion	 d’une	 hypertrophie	 synoviale,	 et	 à	 4	 semaines	 par	 l’absence	
d’hypertrophie	synoviale.	

	
	

11.	Tolérance	à	l’acte	d’infiltration	:		

Les	patients	ont	été	interrogés	dans	les	minutes	ayant	suivi	l’infiltration	et	à	la	visite	de	
contrôle	 à	 4	 semaines	 sur	 les	 éventuels	 effets	 indésirables	 suivant	 l’acte.	 Aucun	 effet	
indésirable	imputable	au	geste	n’a	été	noté	;	notamment	aucune	réaction	locale	ou	générale	
(tableau	23).	Nous	n’avons	pas	inclus	comme	effet	secondaire,	l’exacerbation	de	la	douleur	à	
4	 semaines	:	 en	 effet,	 il	 paraît	 difficile	 dans	 ce	 délai	 de	 discerner	 ce	 qui	 est	 imputable	 au	
médicament	de	ce	qui	peut	être	une	manifestation	de	la	maladie.		

	

Tableau	23.	Données	de	tolérance	des	gestes	d’infiltration.	

Paramètre	 Évaluation	
immédiate	
N	=	116	

Évaluation	à	4	
semaines	
N	=	116	

Tolérance	locale	N	(%)	 	 	
Erythème	 0	 0	
Gonflement		 0	 0	
Atrophie	cutanée	 0	 0	
Infection		 0	 0	

Tolérance	générale	 	 	
Flush	 0	 0	
Déséquilibre	glycémique	symptomatique	 0	 0	
Malaise	vagal	 0	 0	
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12.	Analyse	des	répondeurs	versus	les	non	répondeurs	:		

Nous	avons	pris	en	compte	comme	critère	de	 jugement	principal,	 la	 réponse	WOMAC	
40%	 à	 4	 semaines,	 c’est	 à	 dire	 qu’une	 infiltration	 de	 corticoïdes	 est	 jugée	 efficace	 si	 elle	
s’accompagnait	d’une	réduction	d’au	moins	40%	de	la	valeur	du	score	WOMAC	total,	entre	
le	 moment	 de	 l’inclusion	 et	 4	 semaines	 après	 le	 geste	 infiltratif.	 Parmi	 les	 116	 genoux	
infiltrés,	71	genoux	(61,2%)	étaient	répondeurs	WOMAC	40%.	

	

Le	 tableau	 24	 détaille	 les	 paramètres	 démographiques	 à	 l’inclusion,	 des	 71	 genoux	
répondeurs	versus	les	45	genoux	non	répondeurs.	Une	analyse	univariée	a	été	réalisée	entre	
les	2	groupes,	prenant	en	compte	un	maximum	de	paramètres	démographiques,	cliniques	et	
paracliniques,	afin	de	faire	sortir	les	potentiels	facteurs	prédictifs	de	bonne	réponse.	

	

	

	

Tableau	 24.	 Caractéristiques	 démographiques	 des	 patients	 répondeurs	 (WOMAC	 40%)	
versus	non	répondeurs	aux	infiltrations	du	genou	à	4	semaines.	
	 Répondeurs	

N	=	71	
Non	répondeurs	

N	=	45	
OR	(IC	95%)	 p	

Age	(ans	±	ET)	 63,9	±	8,6	 64,6	±	10,6	 -	 0,706*	
Sexe	féminin	(n,	(%))	 63	(88,7%)	 38	(84,4%)	 1,38	(0,54	–	3,55)	 0,502**	
Genou	droit	infiltré	(n,	(%))	 43	(60,6%)	 27	(60,0%)	 1,01	(0,64	–	1,61)	 0,952**	
Habitat	urbain	(n,	(%))	 64	(90,1%)	 42	(93,3%)	 0,97	(0,92	–	1,16)	 0,551**	
Activité	professionnelle	(n,	(%))	 6	(8,5%)	 4	(8,9%)	 0,95	(0,31	–	3,52)	 0,935**	
Niveau	d’études	

Aucun	(n)	
Primaire	(n)	
Secondaire	(n)	
Universitaire	(n)	

	
53	
8	
7	
3	

	
38	
1	
5	
1	

-	 0,246***	

OR	(IC	95%)	:	Odds	Ratio	(intervalle	de	confiance	à	95%)	
*	test	t	de	Student.	
**	test	du	Chi-deux.	
***	test	Gamma	de	Goodman	–	Kruskal	
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Tableau	 25.	 Caractéristiques	 cliniques	 des	 patients	 répondeurs	 (WOMAC	40%)	 versus	 non	
répondeurs	aux	infiltrations	du	genou	à	4	semaines.	

	 Répondeurs	
N	=	71	

Non	répondeurs	
N	=	45	

OR	(IC	95%)	 p	

Ancienneté	de	la	gonarthrose	(ans	±	ET)	 9,8	±	9,9	 12,0	±	11,5	 -	 0,337*	
Hypertension	artérielle	(n,	(%))	 34	(47,9%)	 21	(46,7%)	 1,02	(0,72	–	1,46)	 0,898**	
Diabète	(n,	(%))	 14	(19,7%)	 14	(31,1%)	 0,86	(0,68	–	1,08)	 0,162**	
Age	à	la	ménopause	(ans	±	ET)	 48,1	±	5,8	 47,1	±	4,7	 -	 0,662*	
Présence	d’une	autre	localisation	arthrosique	:	

Toute	localisation	(n,	(%))	
Rachis	lombaire	(n,	(%))	
Rachis	cervical	(n,	(%))	
Rachis	dorsal	(n,	(%))	
Mains	(n,	(%))	

Traitements	reçus	en	parallèle	par	les	patients&	:	

	
55	(77,5%)	
52	(73,2%)	
12	(16,9%)	
1	(1,4%)	
5	(7,0%)	

	

	
36	(80,0%)	
35	(77,8%)	
8	(17,8%)	
3	(6,7%)	
2	(4,4%)	

	
0,89	(0,43	–	1,83)	
0,83	(0,43	–	1,62)	
0,99	(0,83	–	1,18)	
0,20	(0,02	–	1,98)	
1,63	(0,30	–	8,77)	

	
0,746**	

0,582**	

0,903**	

0,130**	

0,567**	

Paracétamol	(n,	(%))	
Antalgiques	du	palier	2	(n,	(%))	
Anti-inflammatoires	non	stéroïdiens	per	os	(n,	(%))	
Anti-inflammatoires	non	stéroïdiens	locaux	(n,	(%))	
Antiarthrosiques	d’action	lente	(n,	(%))	
Médicaments	neurotropes	(n,	(%))	
Inhibiteurs	de	la	pompe	à	protons	(n,	(%))	

61	(89,7%)	
57	(83,8%)	
62	(91,1%)	
4	(5,9%)	
5	(7,4%)	
0	(0%)	

46	(67,6%)	

42	(95,5%)	
32	(72,7%)	
37	(84,1%)	
3	(6,8%)	
6	(13,6%)	
1	(2,3%)	

24	(54,5%)	

0,415	(0,08	–	2,01)	
1,94	(0,77	–	4,90)	
1,95	(0,61	–	6,24)	
0,85	(0,18	–	4,01)	
0,50	(0,14	–	1,76)	

-	
1,74	(0,80	–	3,80)	

0,235**	

0,119**	

0,199**	

0,568**	

0,220**	

0,393**	

0,220**	
Poids	(Kg)	(moyenne	±	ET)	 76,7	±	11,4	 81,0	±	10,6	 -	 0,046*	
Taille	(cm)	(moyenne	±	ET)	 162	±	6	 162	±	5	 -	 0,826*	
Indice	de	masse	corporelle	(Kg/m2)	(moyenne	±	ET)	 29,1	±	3,5	 31,0	±	4,0	 -	 0,011*	
IMC	>	30	Kg/m2	(n,	(%))	 26	(36,6%)	 27	(60%)	 0,38	(0,18	–	0,83)	 0,014**	
IMC	>	25	Kg/m2	(n,	(%))	 64	(90,1%)	 42	(93,3%)	 0,65	(0,16	–	2,67)	 0,551**	
Pression	artérielle	systolique	(mm	Hg)	(moyenne	±	ET)	 12,8	±	0,7	 12,8	±	0,9	 -	 0,721*	
Pression	artérielle	diastolique	(mm	Hg)	(moyenne	±	ET)	 7,5	±	0,5	 7,5	±	0,6	 -	 0,662*	
Echelle	numérique	de	la	douleur	(0-10)	(moyenne	±	ET)	 8,4	±	1,2	 8,3	±	1,3	 -	 0,546*	
Indice	WOMAC	total	(moyenne	±	ET)	 73,6	±	12,0	 72,8	±	11,6	 -	 0,697*	
Indice	WOMAC	douleur	(moyenne	±	ET)	 15,3	±	2,6	 15,2	±	2,5	 -	 0,859*	
Indice	WOMAC	raideur	(moyenne	±	ET)	 7,5	±	1,8	 7,8	±	2,1	 -	 0,738*	
Indice	WOMAC	fonction	(moyenne	±	ET)	 51,2	±	8,9	 50,7	±	8,6	 -	 0,546*	
Gonflement	du	genou	(n)	

Absent	
Petit	
Modéré	
Important	

	
14	
25	
27	
5	

	
15	
9	
20	
1	

-	 0,422***	
	

Chaleur	locale	à	la	palpation	(n,	(%))	 35	(49,3%)	 22	(48,9%)	 1,01	(0,48	–	2,14)	 0,966**	
Limitation	de	l’extension	du	genou	(°)	(moyenne	±	ET)	 10,9	±	8,5	 12,7	±	7,2	 -	 0,237*	
Distance	intercondylienne	(cm)	(moyenne	±	ET)	 0,9	±	1,5	 1,6	±	2,0	 -	 0,014*	
Genu	varum	(n,	(%))	 23	(32,4%)	 21	(46,7%)	 0,55	(0,25	–	1,18)	 0,123**	
Distance	intermalléolaire	(cm)	(moyenne	±	ET)	 0,4	±	0,9	 0,6	±	1,4	 -	 0,027*	
Genu	valgum	(n,	(%))	 15	(21,1%)	 10	(22,2)	 0,94	(0,38	–	2,31)	 0,889**	

OR	(IC	95%)	:	Odds	Ratio	(intervalle	de	confiance	à	95%)	
*	test	t	de	Student.	
**	test	du	Chi-deux.	
***	test	Gamma	de	Goodman	–	Kruskal	
&	données	disponibles	chez	112	patients	sur	les	116.	
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Tableau	 26.	 Caractéristiques	 biologiques	 et	 radiographiques	 des	 patients	 répondeurs	
(WOMAC	40%)	versus	non	répondeurs	aux	infiltrations	du	genou	à	4	semaines.	
	 Répondeurs	

N	=	71	

Non	répondeurs	

N	=	45	

OR	(IC	95%)	 p	

Vitesse	de	sédimentation	(mm)	(moyenne	±	ET)	&	 12,9	±	8,7	 15,9	±	8,8	 -	 0,090*	

Vitesse	de	sédimentation	>		20	mm	(n,	(%))	 5	(8,2%)	 11	(26,8%)	 0,24	(0,07	–	0,77)	 0,011**	

Vitesse	de	sédimentation	>		40	mm	(n,	(%))	 2	(3,3%)	 1	(2,4%)	 1,35	(0,12	–	15,46)	 0,806**	

Vitesse	de	sédimentation	élevée	(n,	(%))	 3	(4,2%)	 2	(4,4%)	 0,91	(0,18	–	9,59)	 0,885**	

C-reactive	protein	(mg)	(moyenne	±	ET)	&	 3,1	±	2,9	 3,0	±	259	 -	 0,861*	

C-reactive	protein	>	3	mg/L	(n,	(%))	 26	(42,6%)	 19	(46,3%)	 0,80	(0,36	–	1,78)	 0,581**	

C-reactive	protein	>	6	mg/L	(n,	(%))	 7	(11,5%)	 5	(12,2%)	 (0,91	(0,27	–	3,09)	 0,876**	

Pincement	fémoro-tibial	médial	:	

Grade	0	

Grade	1	

Grade	2	

	

0	

20	

51	

	

0	

13	

32	

-	 0,933***	

Ostéophytose	fémoro-tibiale	médiale	(n,	(%))	 48	(67,6%)	 33	(73,3%)	 0,76	(0,33	–	1,74)	 0,507**	

Pincement	fémoro-tibial	médial	:	

Grade	0	

Grade	1	

Grade	2	

	

1	

49	

21	

	

1	

22	

22	

-	 0,051***	

Ostéophytose	fémoro-tibiale	latérale	(n,	(%))	 34	(47,9%)	 28	(62,2%)	 0,56	(0,26	–	1,20)	 0,126**	

Pincement	fémoro-patellaire	#	:	

Grade	0	

Grade	1	

Grade	2	

	

2	

30	

29	

	

2	

16	

24	

-	 0,405***	

Ostéophytose	fémoro-patellaire	#	(n,	(%))	 27	(44,3%)	 23	(54,8%)	 0,66	(0,30	–	1,45)	 0,293**	

Grading	de	Kellgren-Lawrence	

Grade	0	

Grade	1	

Grade	2	

Grade	3	

Grade	4	

	

0	

0	

21	

29	

21	

	

0	

0	

14	

19	

12	

-	 0,761***	

OR	(IC	95%)	:	Odds	Ratio	(intervalle	de	confiance	à	95%)	
*	test	t	de	Student.	
**	test	du	Chi-deux.	
***	test	Gamma	de	Goodman	–	Kruskal	
&	données	disponibles	chez	102	patients	sur	les	116	
#	données	disponibles	chez	103	patients	sur	les	116.	
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Tableau	27.	Caractéristiques	échographiques	des	patients	répondeurs	(WOMAC	40%)	versus	
non	répondeurs	aux	infiltrations	du	genou	à	4	semaines.	

	 Répondeurs	
N	=	71	

Non	répondeurs	
N	=	45	

OR	(IC	95%)	 p	

Bursopathie	(n,	(%))	 2	(2,8%)	 3	(6,6%)	 0,40	(0,06	–	2,47)	 0,306**	
Tendinopathie	(n,	(%))	 27	(38,0%)	 19	(42,2%)	 0,81	(0,38	–	1,74)	 0,583**	
Tendinopathie	du	quadriceps	(n,	(%))	 26	(36,6%)	 17	(37,8%)	 0,95	(0,44	–	2,06)	 0,900**	

Présence	d’épanchement	(n,	(%))	 69	(97,2%)	 45	(100%)	 1,02	(0,99	–	1,07)	 0,256**	
Epanchement	avec	hauteur	>	5mm	(n,	(%))	 53	(74,6%)	 35	(77,8%)	 0,95	(0,39	–	2,32)	 0,904**	
Epanchement,	longueur	en	longitudinal	(mm)	(moyenne	±	ET)	 30,8	±	12,4	 31,9	±	11,7	 -	 0,632*	
Epanchement,	hauteur	en	longitudinal	(mm)	(moyenne	±	ET)	 7,3	±	3,2	 7,5	±	2,6	 -	 0,728*	
Epanchement,	largeur	en	transversal	(mm)	(moyenne	±	ET)	 28,3	±	12,4	 30,3	±	11,3	 -	 0,389*	
Epanchement,	hauteur	en	transversal	(mm)	(moyenne	±	ET)	 6,9	±	3,0	 7,5	±	3,0	 -	 0,259*	

Présence	d’une	hypertrophie	synoviale	(n,	(%))	 45	(63,4%)	 35	(77,8%)	 0,50	(0,21	–	1,16)	 0,102**	
Hypertrophie,	longueur	en	longitudinal	(mm)	(moyenne	±	ET)	 9,2	±	9,5	 9,9	±	6,8	 -	 0,674*	
Hypertrophie,	hauteur	en	longitudinal	(mm)	(moyenne	±	ET)	 2,8	±	2,5	 3,0	±	2,0	 -	 0,580*	
Hypertrophie,	largeur	en	transversal	(mm)	(moyenne	±	ET)	 7,9	±	7,1	 9,6	±	6,7	 -	 0,218*	
Hypertrophie,	hauteur	en	transversal	(mm)	(moyenne	±	ET)	 3,1	±	2,7	 3,5	±	2,3	 -	 0,367*	

Présence	d’un	signal	Doppler	positif	(n,	(%))	 4	(5,6%)	 1	(2,2%)	 2,62	(0,28	–	24,3)	 0,378**	

Ménisque	médial	(bombement)	(mm)	(moyenne	±	ET)	 3,8	±	2,3	 4,7	±	3,1	 -	 0,063*	
Ménisque	médial	extrus	>	2mm	(n,	(%))	 53	(74,6%)	 35	(77,8%)	 1,02	(0,40	–	2,59)	 0,970**	
Ménisque	médial	extrus	>	3mm	(n,	(%))	 46	(64,8%)	 31	(68,9%)	 0,83	(0,37	–	1,84)	 0,649**	
Ménisque	latéral	(bombement)	(mm)	(moyenne	±	ET)	 1,0	±	1,7	 1,0	±	1,9	 -	 0,972*	
Ménisque	latéral	extrus	>	2mm	(n,	(%))	 17	(23,9%)	 11	(24,4%)	 0,97	(0,41	–	2,32)	 0,951**	
Ménisque	latéral	extrus	>	3mm	(n,	(%))	 11	(15,5%)	 4	(8,9%)	 1,88	(0,56	–	6,31)	 0,302**	

Présence	d’une	ostéophytose	marginale	(n,	(%))	 54	(76,1%)	 36	(80,0%)	 0,79	(0,32	–	1,98)	 0,620**	
Ostéophytose	fémorale	médiale	(mm)	(moyenne	±	ET)	 2,3	±	2,2	 3,0	±	2,3	 -	 0,118*	
Ostéophytose	tibiale	médiale	(mm)	(moyenne	±	ET)	 1,3	±	1,5	 1,9	±	1,9	 -	 0,088*	
Ostéophytose	fémorale	(mm)	(moyenne	±	ET)	 1,2	±	1,7	 1,7	±	1,7	 -	 0,130*	
Ostéophytose	tibiale	latérale	(mm)	(moyenne	±	ET)	 0,8	±	1,2	 0,8	±	1,5	 -	 0,897*	

Présence	d’un	kyste	de	Baker	(n,	(%))	 10	(14,1%)	 5	(11,1%)	 1,28	(0,41	–	4,02)	 0,674**	

Cartilage	trochléen	médial	(mm)	(moyenne	±	ET)	 2,1	±	0,6	 2,0	±	0,5	 -	 0,366*	
Cartilage	trochléen	médian	(mm)	(moyenne	±	ET)	 2,4	±	0,6	 2,4	±	0,6	 -	 0,578*	
Cartilage	trochléen	latéral	(mm)	(moyenne	±	ET)	 2,0	±	0,6	 2,0	±	0,6	 -	 0,522*	

OR	(IC	95%)	:	Odds	Ratio	(intervalle	de	confiance	à	95%)	
*	test	t	de	Student.	
**	test	du	Chi-deux.	
	
	
	

13.	Analyse	des	facteurs	prédictifs	:		

Au	 terme	 de	 la	 comparaison	 univariée	 entre	 les	 répondeurs	 et	 les	 non	 répondeurs	
WOMAC	40%,	en	prenant	en	compte	les	paramètres	pour	lesquels	la	comparaison	avait	noté	
une	différence	significative	(p<	0,05)	entre	les	répondeurs	et	les	non	répondeurs,	nous	avons	
constaté	que	les	répondeurs	avaient	les	éléments	suivants	:		

-	un	IMC	plus	bas	(29,1	kg/m2	versus	31,0	;	p=0,011)	



113	

	

-	un	IMC	≤	30	Kg/m2	moins	fréquent	(36,6%	versus	60%	;	p=0,014)	

-	une	distance	intercondylienne	plus	basse	(0,9	mm	versus	1,6	mm	;	p=0,014)	

-	une	distance	intermalléolaire	plus	basse	(0,4	mm	versus	0,6	mm	;	p=0,027)	

-	 Une	 vitesse	 de	 sédimentation	 dépassant	 moins	 souvent	 20	 mm	 (8,2%	 versus	 26,8%	;	
p=0,011)	

	
	

Et	 en	 prenant	 en	 compte	 les	 autres	 paramètres	 où	 il	 y	 avait	 une	 tendance	 non	
significative	(p	compris	entre	0,05	et	0,2)	entre	les	répondeurs	et	les	non	répondeurs,	nous	
pouvons	rajouter	que	les	patients	répondeurs	étaient	:		
-	moins	souvent	diabétiques	(19,7%	versus	31,1%	;	p=162)	
-	souffraient	moins	d’arthrose	dorsale	(1,4%	versus	6,7%	;	p=0,130)	
-	avaient	moins	souvent	des	Genu	Varum	(32,4%	versus	46,7%	;	p	=	0,123)	
-	consommaient	plus	souvent	des	antalgiques	du	palier	2	(83,8%	versus	72,7%	;	p=0,119)	
-	consommaient	plus	souvent	des	AINS	per	os	(91,1%	versus	84,1%	;	p=0,119)	
-	avaient	une	vitesse	de	sédimentation	moyenne	moins	élevée	(12,9	mm	versus	15,9	mm	;	
p=0,090)	

-	avaient	moins	de	pincements	radiographiques	fémoro-tibiaux	médiaux	(p=0,051)	
-	avaient	moins	d’ostéophytes	radiographiques	fémoro-tibiaux	médiaux	(47,9%	versus	62,2%	
;	p=0,126)	

-	avaient	moins	d’hypertrophie	synoviale	échographique	(63,4%	versus	77,8%	;	p=0,102)	
-	avaient	des	extrusions	méniscales	médiales	échographiques	moins	importantes	(3,8	mm	
versus	4,7	mm	;	p=0,063)	

-	avaient	des	ostéophytes	fémoraux	médiaux	échographiques	moins	volumineux	(2,3	mm	
versus	3,0	mm	;	p=0,118)	

-	avaient	des	ostéophytes	tibiaux	médiaux	échographiques	moins	volumineux	(1,3	mm	
versus	1,9	mm	;	p=0,088)	

-	avaient	des	ostéophytes	fémoraux	latéraux	échographiques	moins	volumineux	(1,2	mm	
versus	1,7	mm	;	p=0,130).	

	
	

Afin	de	déterminer	les	facteurs	présents	à	l’inclusion	qui	étaient	prédictifs	d’une	bonne	
réponse	à	l’infiltration	à	4	semaines,	nous	avons	monté	un	modèle	de	régression	logistique	
automatisée	(stepwise)	sur	la	base	de	l’ensemble	des	paramètres	démographiques,	cliniques	
et	 paracliniques	 pour	 lesquels	 la	 différence	 entre	 les	 groupes	 en	 analyse	 univariée	 avait	
montré	un	p	<	0,2.		

	
Nous	avons	donc	utilisé	le	langage	suivant,	sur	le	logiciel	SPSS	20.0	:	
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GET 
  FILE='/Users/Recueil thèse.sav'. 
DATASET NAME Ensemble_de_données1 WINDOW=FRONT. 
SET Unicode=No OLang=English DIGITGROUPING=No Small=0.0001. 
LOGISTIC REGRESSION VARIABLES repWOMAC40 
  /METHOD=FSTEP(COND) IMC intercondyl intermall diabete arthrRD palier2 
AINS VS pincementFTI osteoTFI hypertrophie menisqINT osteophfémint 
osteophtibint osteophFEMINT 
  /PRINT=GOODFIT 
  /CRITERIA=PIN(0.05) POUT(0.20) ITERATE(20) CUT(0.5). 
 

	
	

	
Le	modèle	de	régression	avait	montré	les	résultats	suivants	:	

- des	données	manquantes	étaient	présentes	chez	un	total	de	15,5%	des	patients,	
- Le	modèle	de	prédiction	avait	permis	d’améliorer	la	prédiction	de	réponse	WOMAC	40%	

que	 de	 façon	modérée,	 passant	 de	 59,2%	 à	 l’état	 brut	 (taux	 de	 répondeur	 global	 sans	
tenir	 compte	 du	 moindre	 facteur	 prédictif)	 à	 64,3%	 après	 avoir	 pris	 en	 compte	 le/les	
facteurs	prédictifs.	

	
	
Tableau	28.	Résultats	de	l’analyse	de	régression	logistique	des	potentiels	facteurs	prédictifs	
de	bonne	réponse	WOMAC	40%.	
Facteur	 Odds	Ratio	(IC	95%)	 p	
Indice	de	masse	corporelle	<	30	Kg/m2	 0,38	(0,16	–	0,89)	 0,025	
VS	<	20	mm	 0,27	(0,08	–	0,90)	 0,033	

Abréviation	:	IC	95%,	intervalle	de	confiance	à	95%	

	

Deux	 facteurs	 prédictifs	 de	 bonne	 réponse	 ont	 été	 individualisés	 par	 le	 modèle	 de	
régression	 logistique,	 l’IMC	bas	 (<	30	Kg/m2)	et	 la	VS	basse	 (<	20	mm).	Nous	avons	par	 la	
suite	calculé	le	pourcentage	de	répondeurs,	en	fonction	de	la	présence/absence	des	facteurs	
prédictifs.	

	

Tableau	 29.	 Taux	 de	 répondeurs	 en	 fonction	 de	 la	 présence	 et	 du	 nombre	 de	 facteurs	
prédictifs	de	bonne	réponse.	
Nombre	de	facteurs	prédictifs	 Taux	de	répondeurs	

%	
0	facteurs	 25,0	

1	facteur	 66,7	

2	facteurs	 73,3	
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DISCUSSION	
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1.	Résultats	globaux	:		

	

Notre	 étude	 est	 la	 première	 dans	 le	 monde,	 si	 nous	 faisons	 exception	 des	 pays	
occidentaux,	 à	 avoir	 étudié	 les	 facteurs	 de	 bonne	 réponse	 de	 l’infiltration	 aux	 corticoïdes	
dans	 la	 gonarthrose.	 Une	 recherche	 bibliographique	 (PubMed,	 SCOPUS,	 EMBASE,	
Clinicaltrials.gov)	arrêtée	en	juin	2016	n’avait	pas	retrouvé	d’études	ayant	un	objectif	proche	
dans	les	pays	en	voie	de	développement.	

Aussi,	il	s’agit	de	la	première	étude	au	monde	ayant	évalué	les	facteurs	prédictifs	d’une	
infiltration	non	pas	 réalisée	 en	 aveugle,	mais	 sous	 guidage	 échographique.	Une	 recherche	
bibliographique	 réalisée	 en	 juin	 2016	 n’avait	 retrouvé	 que	 des	 évaluations	 des	 facteurs	
prédictifs	 d’efficacité	 des	 infiltrations	 sous	 repères	 anatomiques	 et	 aucune	 ne	 s’est	
intéressée	aux	infiltrations	sous	écho-guidage.	

Enfin,	notre	étude	est	la	seule	à	avoir	inclus	un	échantillon	de	plus	de	100	patients,	lui	
conférant	une	puissance	statistique	supérieure.		

Nous	 avons	 objectivé	 une	 très	 bonne	 efficacité	 de	 cette	 technique	 d’infiltration,	 avec	
une	baisse	moyenne	de	58%	de	l’intensité	de	la	douleur	et	une	baisse	moyenne	de	47%	du	
score	WOMAC.	Nous	avons	objectivé	aussi	une	excellente	tolérance	locale	et	générale	de	ce	
geste	car	nous	n’avions	noté	aucun	effet	indésirable	sur	le	plan	local,	notamment	infectieux,	
dans	les	4	semaines	ayant	suivi	le	geste.	

Sur	le	plan	des	facteurs	prédictifs	de	bonne	réponse,	qui	constitue	l’objectif	principal	de	
cette	 étude,	 nous	 avons	 objectivé	 deux	 facteurs	 prédictifs	 de	 bonne	 réponse,	 un	 facteur	
clinique	représenté	par	une	IMC	<	30	Kg/m2	et	un	facteur	biologique	représenté	par	une	VS	
inférieure	à	20	mm.	

	

	

	

Le	tableau	30	résume	les	principales	données	comparatives	entre	notre	cohorte	et	celles	
des	5	précédentes	études	ayant	eu	un	objectif	similaire.	
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Tableau	30.	Comparaison	globale	entre	les	principales	études	des	facteurs	prédictifs	et	notre	
étude.	
Paramètre	 Gaffney	

[12]	
Jones	
[13]	

Pendleton	
[14]	

Chao	
[15]	

Bevers	
[16]	

Notre	
étude	

Année	de	publication	 1995	 1996	 2008	 2010	 2014	 2016	

Pays	 Royaume	
Uni	

Royaume	
Uni	

Royaume	
Uni	

Etats	
Unis	

Pays	Bas	 Algérie	

Type	d’étude	 Essai	 Essai	 Ouvert		 Essai	 Ouvert		 Ouvert		

Nombre	de	patients	 84	 59	 86	 79	 62	 116	

Femmes	(%)	 71	 63	 72	 3	 58	 87	

Age	moyen	(ans)	 66	 71	 65	 64	 55	 64	

Produit	utilisé	 HT	 AMP	 AMP	 AT	 AT	 AT	

Critère	de	jugement	de	l’efficacité	 EVA		 EVA	 WOMAC	 WOMAC	 EN	 WOMAC	

Intervalle	d’évaluation	post-infiltration	
(semaines)	

6	 3	 6	 4	 4	 4	

Taux	de	répondeurs		 78	 57	 53	 NF	 42	 61	

Facteurs	prédictifs,	analyse	univariée	 Epan-
chement	
clinique	

aucun	 EVA	élevée	

Tendinite	
patellaire	

aucun	 EVA	
élevée	

Cartilage	
épais	

IMC	bas	

Varus	

Valgus	

VS	>	20	

	
Facteurs	prédictifs,	analyse	multivariée	 NF	 aucun	 NF	 NF	 Antal-

giques	

Bursite	

Femmes	

IMC	<	30	
VS	<	20	

	

Abréviations	:	AMP,	acétate	de	méthylprednisolone	;	AT,	acétonide	de	triamcinolone	;	EN,	échelle	numérique	;	
EVA,	échelle	visuelle	analogique	de	la	douleur	;	HT,	héxacétonide	de	triamcinolone	;	NF,	non	fait	;	VS,	vitesse	de	
sédimentation.	

	

	
2.	Caractéristiques	démographiques	et	cliniques	de	la	population	:		

Sur	une	période	s’étendant	sur	7	mois,	116	genoux	de	116	patients	ont	été	 infiltrés	et	
évalués	 sur	 le	 plan	 démographique,	 clinique	 et	 paraclinique.	 Il	 existait	 une	 nette	
prédominance	 féminine	 de	 près	 de	 90%.	 L’âge	 moyen	 était	 de	 64	 ans.	 Il	 s’agissait	
essentiellement	 d’une	 population	 urbaine,	 inactive	 et	 n’ayant	 pas	 reçu	 d’instruction	
formelle.	 La	gonarthrose	était	ancienne,	d’environ	14	ans.	Sur	 le	plan	des	comorbidités,	 la	
moitié	des	patients	était	hypertendue	et	un	quart	des	patients	était	diabétique.	Près	de	80%	
des	 patients	 présentaient	 d’autres	 localisations	 arthrosiques,	 essentiellement	 le	 rachis	
lombaire.	



118	

	

L’examen	 clinique	 des	 patients	 avait	 noté	 une	 taille	moyenne	 de	 162	 cm	 et	 un	 poids	
moyen	de	78	kg,	correspondant	à	un	IMC	moyen	de	30	kg/m2.	La	moitié	des	patients	était	
obèse.	Les	2/3	des	genoux	infiltrés	étaient	au	coté	droit.	L’intensité	moyenne	de	la	douleur	
du	genou	à	l’infiltration	était	de	8/10.	La	chaleur	cutanée	à	la	palpation	a	été	objectivée	dans	
la	 moitié	 des	 cas,	 et	 un	 épanchement	 intra-articulaire	 était	 présent	 dans	 75%	 des	 cas.	
L’examen	de	l’axe	des	membres	inférieurs	avait	retrouvé	un	genu	varum	dans	38%	des	cas	et	
un	valgum	dans	22%	des	cas.	L’étude	de	la	mobilité	des	genoux	infiltrés	avait	objectivé	une	
limitation	 de	 l’extension	 dans	 81%	 des	 cas,	 majoritairement	 discrète	 (≤	 10°).	 Le	 score	
WOMAC	total	moyen	était	de	73	(sur	un	échelle	de	0	à	96).		

Tous	 les	patients	avaient	reçu	dans	 le	cadre	de	 leur	gonarthrose	un	traitement	per	os,	
antalgique	 et/ou	 anti-inflammatoire,	 mais	 seule	 une	 minorité	 de	 patients	 avait	 reçu	 des	
traitements	 antiarthrosiques	 d’action	 lente	 (7,9%)	 et	 4,4%	 avaient	 bénéficié	 auparavant	
d’une	infiltration.	

Le	tableau	31	résume	les	principales	données	démographiques	et	cliniques	entre	notre	
cohorte	et	celles	des	5	précédentes	études.	
	
Tableau	31.	Comparaison	entre	les	principales	études,	concernant	les	caractéristiques	
démographiques	et	cliniques	de	la	population.	
Paramètre	 Gaffney	

[12]	
Jones	
[13]	

Pendleton	
[14]	

Chao	
[15]	

Bevers	
[16]	

Notre	étude	

Femmes	(%)	 71	 63	 72	 3	 58	 87	

Age	moyen	(ans)	 66	 71	 65	 64	 55	 64	

Taille	moyenne	(cm)	 160	 -	 -	 -	 -	 162	

Poids	moyen	(kg)	 75	 -	 -	 -	 -	 78	

IMC	moyen	(kg/m2)	 -	 -	 -	 -	 30,2	 29,9	

Ancienneté	de	la	maladie	(ans)	 6,7	 -	 -	 18,5	 -	 14,1	

Précédente	infiltration	(%)	 27	 -	 -	 -	 -	 4,4	

EVA	douleur	moyenne	(0-10)	 5,2	 6,3	 -	 5,0	 6,6	 8,4	

Gonflement	du	genou	(%)	 40,5	 -	 46	 57	 -	 75	

HAQ	moyen	 4,7	 -	 -	 -	 -	 -	

WOMAC	total	moyen	 -	 -	 -	 51	 -	 73,3	

WOMAC	douleur	moyen	 -	 -	 -	 10,8	 -	 15,3	

WOMAC	raideur	moyen	 -	 -	 -	 8,8	 -	 7,1	

WOMAC	fonction	moyen	 -	 -	 -	 32,0	 -	 51,0	

Abréviations	:	 EVA,	 échelle	 visuelle	 analogique	de	 la	douleur	;	 IMC,	 indice	de	masse	 corporelle	;	HAQ,	health	
assessment	questionnaire.	WOMAC,	Western	Ontario	and	McMaster	Universities	Osteoarthritis	Index.	
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Dans	 les	 précédentes	 études,	 les	 effectifs	 de	 patients	 étaient	 plus	 faibles,	 3	 études	
étaient	 des	 essais	 cliniques	 versus	 placebo	 et	 2	 études	 étaient	 ouvertes	 au	 design	
comparable	à	la	notre.	Dans	la	plupart	des	études,	la	majorité	des	patients	étaient	de	sexe	
féminin	 sauf	 dans	 l’étude	 de	 Chao	 dans	 laquelle	 seuls	 3%	 des	 patients	 étaient	 de	 sexe	
féminin	(étude	sur	les	vétérans	américains).	L’âge	moyen	des	patients	variait	entre	55	et	71	
ans.	L’EVA	douleur	moyenne	ainsi	que	le	WOMAC	à	l’inclusion	étaient	plus	élevés	dans	notre	
cohorte	comparativement	aux	précédentes	études.	Ceci	pourrait	être	expliqué	par	le	recours	
tardif	comme	dernière	alternative	aux	infiltrations	dans	les	pays	en	voie	de	développement,	
alors	 que	 la	 pratique	 de	 cette	 technique	 est	 totalement	 aisée	 et	 démystifiée	 par	 les	
médecins	et	les	patients	des	pays	occidentaux.	Aussi,	cette	différence	des	scores	de	l’EN	et	
du	WOMAC	pourraient	être	expliquée	par	le	fait	que	notre	étude	est	la	seule	parmi	les	6	qui	
a	été	conduite	dans	un	pays	en	voie	de	développement	(les	autres	avaient	été	conduites	en	
Europe	du	Nord	ou	en	Amérique	du	Nord),	et	on	sait	que	les	études	conduites	dans	des	pays	
en	 voie	 de	 développement	 objectivent	 souvent	 des	 scores	 de	 douleur	 ou	 d’anxiété	 plus	
importants	 qu’en	 Europe	 du	 Nord	 ou	 en	 Amérique	 du	 Nord,	 pour	 des	 raisons	 socio-
culturelles	[391].	

	

3.	Caractéristiques	biologiques	et	radiographiques	de	la	population	:		

La	plupart	des	patients	(102	patients)	avaient	un	bilan	biologique	inflammatoire	récent,	
qui	était	normal	dans	 la	majorité	des	cas	 (VS	<	40	mm	dans	97%	des	cas	et	CRP	<	6	mg/L	
dans	89%	des	cas).	Dans	les	cas	où	une	CRP	était	élevée,	cette	dernière	était	modérée	et	ne	
dépassait	 pas	 12	 mg/L.	 Sur	 le	 plan	 radiographique,	 et	 concernant	 le	 grading	 de	 la	
gonarthrose,	près	de	la	moitié	de	nos	patients	étaient	de	grade	3	de	Kellegren-Lawrence.	Le	
tableau	 32	 résume	 les	 principales	 données	 biologiques	 et	 radiographiques	 entre	 notre	
cohorte	et	celles	des	5	précédentes	études.	

	

Toutes	 les	 précédentes	 études	 n’avaient	 pas	 recueilli	 de	 données	 biologiques	 du	
syndrome	inflammatoire	chez	leurs	patients.	Sur	le	plan	radiographique,	seules	deux	études	
avaient	 rapporté	 une	 classification	 des	 patients	 selon	 le	 grading	 de	 Kellgren	 et	 Lawrence	
[14,16].	 L’étude	de	Pendleton	et	al.	 avait	 inclus	des	gonarthroses	aussi	évoluées	que	dans	
notre	série	(84%	de	grade	3	et	4,	versus	70%	dans	notre	série),	alors	que	l’étude	Bevers	et	al.	
avait	inclus	des	gonarthroses	moins	évoluées	radiographiquement,	avec	seulement	28%	des	
patients	en	grade	3	et	4.	
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Tableau	32.	Comparaison	entre	les	principales	études,	concernant	les	caractéristiques	
biologiques	et	radiographiques	de	la	population.	
Paramètre	 Gaffney	

[12]	
Jones	
[13]	

Pendleton	
[14]	

Chao	
[15]	

Bevers	
[16]	

Notre	
étude	

VS	moyenne	(mm)	 -	 -	 -	 -	 -	 14	

CRP	moyenne	(mg/L)	 -	 -	 -	 -	 -	 3	

Grading	de	Kellgren	et	Lawrence	 	 	 	 	 	 	

1	et	2	(%)	 -	 -	 16	 -	 -	 30	

3	et	4	(%)	 -	 -	 84	 -	 -	 70	

0	 -	 -	 -	 -	 11	 0	

1	 -	 -	 -	 -	 26	 0	

2	 -	 -	 -	 -	 35	 30	

3	 -	 -	 -	 -	 21	 41	

4	 -	 -	 -	 -	 7	 29	

Grading	de	Ledingham	 3,5	 -	 -	 -	 -	 -	

Abréviations	:	CRP,	C-reactive	protein	;	VS,	vitesse	de	sédimentation.	

	

	

4.	Caractéristiques	échographiques	de	la	population	:		

Tous	 les	 patients	 dans	 notre	 étude	 avaient	 bénéficié	 d’un	 examen	 échographique	 au	
moment	de	l’infiltration,	ainsi	qu’à	la	visite	de	contrôle	à	4	semaines.	Parmi	les	116	genoux,	
114	 présentaient	 un	 épanchement	 intra-articulaire	 et	 les	 deux-tiers	 avaient	 une	
hypertrophie	synoviale.	Seuls	4%	des	genoux	avaient	présenté	un	signal	Doppler	positif.	Le	
kyste	de	Baker	était	présent	sur	un	genou	sur	7	et	une	extrusion	méniscale	chez	plus	des	2/3	
des	genoux	arthrosiques.	

Seules	les	études	publiées	à	partir	de	2008	avaient	inclus	une	évaluation	échographique	
dans	 le	cadre	de	 la	 recherche	des	 facteurs	prédictifs	de	bonne	réponse.	Comparativement	
aux	 3	 études	 de	 2008,	 2010	 et	 2014,	 notre	 étude	 objective	 une	 plus	 forte	 fréquence	 de	
l’épanchement	intra-articulaire	et	de	l’hypertrophie	synoviale,	une	fréquence	comparable	de	
l’extrusion	méniscale	et	une	épaisseur	 cartilagineuse	 comparable.	 La	 fréquence	des	 kystes	
poplités	et	des	bursites	infrapatellaires	était	moindre	dans	notre	étude,	comparativement	à	
celle	 de	 Bevers	 et	 al.	 La	 plus	 forte	 fréquence	 de	 l’épanchement	 et	 de	 l’hypertrophie	
synoviale	 dans	 notre	 étude	 pourrait	 être	 expliquée	 par	 l’utilisation	 d’un	 échographe	 plus	
récent	 avec	 une	meilleure	 résolution	 spatiale,	 permettant	 de	 détecter	 des	 anomalies	 plus	
discrètes.	

	



121	

	

	
Tableau	33.	Comparaison	entre	les	principales	études,	concernant	les	caractéristiques	
échographiques	de	la	population.	
Paramètre	 Gaffney	

[12]	
Jones	
[13]	

Pendleton	
[14]	

Chao	
[15]	

Bevers	
[16]	

Notre	
étude	

Epanchement	(%)	 -	 -	 79	 -	 24	 98	

Hypertrophie	synoviale	(%)	 -	 -	 62	 47	 23	 69	

Kyste	poplité	(%)	 -	 -	 36	 -	 32	 13	

Signal	Doppler	(%)	 -	 -	 6	 -	 -	 4	

Tendinopathie	quadricipitale	(%)	 -	 -	 -	 -	 -	 37	

Tendinopathie	patellaire	(%)	 -	 -	 4,6	 -	 -	 8	

Bursite	infrapatellaire	(%)	 -	 -	 -	 -	 10	 4	

Extrusion	méniscale	(%)	 -	 -	 -	 -	 66	 66	

Epaisseur	du	cartilage	trochléen	(mm)	 -	 -	 -	 -	 1,9	 2,1	

	

	

5.	Modalités	d’injection	et	d’évaluation	:		

Dans	 notre	 étude,	 tous	 les	 patients	 avaient	 été	 infiltrés	 par	 40	 mg	 d’acétate	 de	
triamcinolone	 et	 suivis	 en	 ouvert.	 La	 voie	 d’infiltration	 était	 supra-patellaire	 latérale,	 sous	
écho-guidage.	L’évaluation	s’est	faite	à	4	semaines	et	le	critère	de	jugement	principal	était	le	
nombre	de	répondeurs	WOMAC	40%.		

	

Tableau	34.	Comparaison	entre	les	principales	études	selon	les	modalités	d’injection	et	
d’évaluation.	
Paramètre	 Gaffney	

[12]	
Jones	
[13]	

Pendleton	
[14]	

Chao	
[15]	

Bevers	
[16]	

Notre	
étude	

Type	d’étude	 Essai	 Essai	 Ouvert	 Essai	 Ouvert		 Ouvert		

Produit	actif	utilisé	 HT	 AMP	 AMP	 AT	 AT	 AT	

Posologie	du	produit	actif	(mg)	 20	 40	 40	 40	 40	 40	

Placebo	 SS	 SS	 -	 SS	 -	 -	

Voie	d’injection	 NP	 NP	 NP	 Supra-pat	 NP	 Supra-pat	

Repérage/guidage	 RA	 RA	 RA	 RA	 RA	 EG	

Critère	de	jugement	de	l’efficacité	 EVA		 EVA	 WOMAC	 WOMAC	 EN	 WOMAC	

Intervalle	d’évaluation	post-
infiltration	(semaines)	

6	 3	 6	 4	 4	 4	

Abréviations	:	AMP,	acétate	de	méthylprednisolone	;	AT,	acétonide	de	 triamcinolone	;	EG,	écho-guidage	;	EN,	
échelle	numérique	;	 EVA,	échelle	 visuelle	analogique	de	 la	douleur	;	HT,	héxacétonide	de	 triamcinolone	;	NF,	
non	fait	;	NP,	non	précisé	;	RA,	repères	anatomiques	;	SS,	sérum	salé	à	0,9%.	
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Dans	 notre	 étude,	 nous	 avons	 utilisé	 le	même	produit	 pharmaceutique	 et	 à	 la	même	

posologie	que	les	études	les	plus	récentes,	de	2010	et	de	2014.	De	même,	nous	avons	établi	
le	même	 intervalle	 de	 jugement,	 de	 4	 semaines.	 Cependant,	 pour	 la	 réalisation	 du	 geste,	
nous	avons	opté	pour	 l’infiltration	écho-guidée,	car	nous	avons	trouvé	que	de	plus	en	plus	
de	 gestes	 d’infiltration	 se	 font	 désormais	 en	 écho-guidage	 en	 pratique	 rhumatologique	
courante,	 et	 que	 la	 réalisation	d’une	 échographie	 à	 la	 recherche	des	 facteurs	 prédictifs	 le	
jour	même	 rend	dommageable	 la	 non-utilisation	d’un	 guidage	échographique	alors	que	 la	
machine	est	accessible	au	lit	du	patient.	Nous	pensons	que	le	guidage	échographique	aurait	
participé	 à	 l’augmentation	 du	 taux	 de	 répondeurs,	 comme	 cela	 a	 été	 démontré	 dans	 de	
précédentes	études	[356,368].	

	

6.	Données	de	tolérance	:		

Aucun	événement	 indésirable,	 local	 ou	général,	 au	 cours	des	116	 infiltrations,	 n’a	 été	
rapporté	dans	l’immédiat	ou	à	l’évaluation	à	4	semaines.	Les	5	précédentes	études	n’avaient	
pas	rapporté	de	données	de	tolérance,	ceci	pourrait	être	dû	à	une	omission	liée	à	l’absence	
d’effets	secondaires	rapportés	chez	leurs	patients.	

	

7.	Données	d’efficacité	:		

Le	taux	de	répondeurs	dans	notre	étude,	selon	le	WOMAC	40%,	était	de	61,2%.	Ce	taux	
était	plus	élevé	si	 l’on	considérait	des	critères	de	 jugement	d’efficacité	moins	stringents,	 il	
était	 de	 81,9%	 avec	 le	WOMAC	 20%	 et	 de	 85,3%	 en	 considérant	 une	 baisse	 de	 l’échelle	
analogique	de	la	douleur	>	2	points	sur	une	échelle	de	0	à	10	(tableau	35).		

	

Tableau	35.	Comparaison	entre	les	principales	études	selon	le	taux	de	répondeurs.	
Paramètre	 Gaffney	

[12]	
Jones	
[13]	

Pendleton	
[14]	

Chao	
[15]	

Bevers	
[16]	

Notre	
étude	

Paramètre	de	jugement	d’efficacité	 EVA		 EVA	 WOMAC	 WOMAC	 EN	 WOMAC	

Critère	de	jugement	principal	 -20%	 -15%	 -50%	 NF	 <	4/10	 -40%	

Taux	de	répondeurs	(%)	 78	 57	 53	 NF	 42	 61	

Paramètres	de	jugement	secondaires	 HAQ	 Mobilité	
RM	
HAQ	

-	 Echo	 EVA	
KOOS	

WOMAC	

EN	
Echo	

Abréviations	:	EVA,	échelle	visuelle	analogique	de	la	douleur	(0-100mm)	;	EN,	échelle	numérique	de	la	douleur	
(0-10)	;	HAQ,	health	assessment	questionnaire	;	KOOS,	Knee	injury	and	Osteoarthritis	Outcome	Score	;	NF,	non	
fait	;	RM,	raideur	matinale.	
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Le	 taux	 de	 répondeurs	 dans	 notre	 étude	 (61%)	 parait	 semblable	 aux	 précédentes	
études,	 dans	 lesquelles	 le	 taux	 variait	 entre	 42	 et	 78%.	 Seulement,	 aucune	 étude	 n’est	
directement	 comparable	 avec	 l’autre	 quant	 au	 critère	 de	 jugement	 primaire,	 vu	
l’hétérogénéité	 des	 critères	 de	 jugement	 principaux.	 Dans	 notre	 étude,	 le	 taux	 de	
répondeurs	EN	20%	était	de	81,9%,	ce	qui	est	comparable	à	celui	retrouvé	dans	l’étude	de	
Gaffney	et	al.	qui	avaient	pris	ce	paramètre	comme	critère	de	jugement	primaire.		

	

	
8.	Facteurs	prédictifs	de	bonne	réponse	:		

L’analyse	 des	 facteurs	 de	 bonne	 réponse	 aux	 infiltrations	 dans	 notre	 étude	 avait	
objectivé,	en	analyse	univariée,	4	facteurs	prédictifs	de	bonne	réponse,	qui	étaient	l’IMC	bas,	
moins	de	déviations	en	varus,	moins	de	déviations	en	valgus	et	une	VS	<	20	mm.	En	analyse	
multivariée,	seule	l’IMC	<	30	Kg/m2	et	la	VS	<	20	mm	sont	apparues	comme	significativement	
prédictives	d’une	meilleure	réponse	aux	infiltrations	(respectivement	OR	=	0,38	(0,16	–	0,89)	
et	OR	=	0,27	(0,08	–	0,90)).	La	présence,	chez	le	même	patient,	d’une	IMC	>	30	Kg/m2	et	d’un	
VS	>	20	mm	fait	tomber	la	probabilité	de	réponse	à	25,0%,	alors	que	la	présence	d’une	IMC	<	
30	Kg/m2	et	d’un	VS	<	20	mm	fait	remonter	la	probabilité	de	réponse	WOMAC	40	à	73,3%	

	

Tableau	36.	Comparaison	entre	les	principales	études	selon	les	facteurs	prédictifs	de	bonne	
réponse.	
Paramètre	 Gaffney	

[12]	
Jones	
[13]	

Pendleton	
[14]	

Chao	
[15]	

Bevers	
[16]	

Notre	étude	

Facteurs	prédictifs,	analyse	
univariée	

Epan-
chement	
clinique	

aucun	 EVA	élevée	

Tendinite	
patellaire	

aucun	 EVA	élevée	

Cartilage	
épais	

IMC	bas	

Pas	de	varus	

Pas	de	valgus	

	
Facteurs	prédictifs	de	bonne	
réponse,	analyse	multivariée	

NF	 aucun	 NF	 NF	 Antalgiques	

Bursite	

Femme	

IMC	<	30	
VS	<	20	

Abréviations	:	EVA,	échelle	visuelle	analogique	de	la	douleur	(0-100mm)	;	IMC,	indice	de	masse	corporelle	;	NF,	
non	fait	;	VS,	vitesse	de	sédimentation.	

	
En	analyse	univariée,	3	précédentes	études	avaient	 identifié	des	 facteurs	prédictifs	de	

bonne	réponse,	soit	cliniques	(présence	d’un	épanchement	dans	 l’étude	de	Gaffney	et	al.),	
soit	échographiques	(tendinopathie	patellaire	dans	l’étude	de	Pendleton	et	al.),	soit	cliniques	
et	échographiques	(EVA	élevée	et	cartilage	épais	dans	l’étude	de	Bevers	et	al.).	Dans	notre	
étude,	et	après	une	analyse	extensive	de	plusieurs	paramètres	démographiques,	cliniques,	
radiographiques	 et	 échographiques	 et	 l’intégration	 d’éléments	 biologiques,	 nous	 n’avons	
trouvé	 que	 4	 éléments	 prédictifs	 significatifs	 qui	 étaient	 tous	 des	 éléments	 clinico-
biologiques	:	l’IMC	bas,	l’absence	de	varus,	l’absence	de	valgus	cliniques	du	genou,	et	une	VS	
basse.	En	analyse	multivariée,	seules	notre	étude	et	celle	de	Bevers	et	al.	avaient	tenté	de	
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créer	 un	 modèle	 prédictif	 en	 se	 basant	 sur	 les	 résultats	 de	 l’analyse	 comparative	 des	
répondeurs	et	des	non	répondeurs.	Nous	avons	maintenu	l’IMC	<	30	Kg/m2	et	la	VS	<	20	mm,	
alors	que	dans	l’étude	de	Bevers	et	al.	3	éléments	ont	été	retenus,	à	savoir	l’utilisation	des	
antalgiques,	la	présence	d’une	bursite	prépatellaire	et	le	sexe	féminin.		

Seulement,	dans	l’étude	de	bevers	et	al.,	 l’effet	des	facteurs	prédictifs	retrouvés	sur	la	
prédiction	de	réponse	était	très	modeste	et	donc	non	pertinent	cliniquement,	avec	des	Odds	
Ratios	 proches	 du	 1,	 hormis	 la	 bursite	 prépatellaire,	 certes	 significative	 mais	 rarement	
retrouvée	à	l’échographie	du	genou.	

Dans	 notre	 étude,	 l’absence	 des	 2	 facteurs	 de	 bonne	 réponse	 fait	 tomber	 le	 taux	 de	
répondeurs	à	25,0%,	alors	que	leur	présence	fait	augmenter	le	taux	de	répondeurs	à	73,3%.	
Ceci	est	très	pertinent	cliniquement	et	permet	une	sélection	des	non-répondeurs	potentiels,	
à	 savoir	 les	 patients	 avec	 une	 IMC	 >	 30	 Kg/m2	 et	 une	 VS	 >	 20	 mm,	 chez	 qui	 une	 autre	
alternative	thérapeutique	(perte	pondérale)	pourrait	constituer	une	meilleure	option.	

	
	

9.	Limites	de	l’étude	:		

Notre	 étude	 présente	 un	 certain	 nombre	 de	 limites.	 Tout	 d’abord,	 le	 choix	 de	 la	
technique	 d’infiltration,	 écho-guidée	 plutôt	 que	 sous	 repères	 anatomiques.	 Certes,	 en	
pratique	rhumatologique	quotidienne,	il	se	fait	actuellement	plus	d’infiltrations	sous	repères	
anatomiques	que	 sous	écho-guidage	et	donc	on	peut	dire	que	notre	procédure	ne	 reflète	
pas	 tout	 à	 fait	 ce	 qui	 se	 fait	 actuellement	 dans	 la	 plupart	 des	 centres	 de	 rhumatologie.	
Seulement,	 nous	 avons	 opté	 pour	 cette	 technique	 relativement	 nouvelle	 du	 fait	 de	 sa	
précision,	de	sa	meilleure	efficacité,	de	son	adoption	croissante	par	les	rhumatologues	et	du	
fait	 que	 nous	 prévoyons	 qu’elle	 sera	 une	 technique	 largement	 utilisée	 dans	 les	 années	 à	
venir	grâce	à	 la	démocratisation	de	 l’utilisation	de	 l’échographie	ostéoarticulaire	parmi	 les	
rhumatologues,	en	Algérie	et	ailleurs.	Ensuite,	le	design	de	l’étude,	en	ouvert,	est	une	autre	
limite	car	ne	possède	pas	 la	même	rigueur	des	conclusions	d’un	essai	 clinique	comparatif,	
mais	 nous	 n’avons	 pas	 pu	monter	 un	 essai	 clinique	 car	 l’échantillon	 nécessaire	 aurait	 au	
moins	doublé	et	que	 le	cadre	 légal	alourdi	 (nécessité	de	 licences	du	ministère	de	 la	santé,	
nécessité	 de	 procurer	 une	 assurance	 spéciale	 «	incidents	»	 pour	 les	 patients).	 Une	 autre	
limite	 est	 représentée	 par	 la	 non-intégration	 de	 certains	 paramètres	 cliniques,	 tels	 que	
l’indice	 de	 Lequesne	 et	 les	 scores	 d’anxiété	 et	 de	 dépression.	 Concernant	 l’indice	 de	
Lequesne,	nous	avons	opté	pour	l’indice	WOMAC	puisqu’il	est	plus	exhaustif	et	plus	intégré	
dans	les	essais	cliniques	modernes	et	les	cohortes	internationales	modernes.	Concernant	les	
indices	d’anxiété	et	de	dépression,	nous	ne	les	avons	pas	intégré	par	soucis	pratique	pour	les	
patients	vu	leur	caractère	chronophage	et	aussi	du	fait	qu’aucune	précédente	étude	n’avait	
intégré	 ces	 paramètres	 dans	 l’étude	 des	 facteurs	 prédictifs	 de	 bonne	 réponse	 puisqu’un	
paramètre	prédictif	ne	peut	être	adopté	en	pratique	clinique	que	s’il	est	faisable	et	facile	à	
réaliser	en	consultation.	
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CONCLUSION	-	
RECOMMANDATIONS	
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L’arthrose	 est	 la	 pathologie	 rhumatismale	 la	 plus	 fréquente	 au	 monde.	 Le	 genou	
demeure	la	localisation	arthrosique	la	plus	commune.	Cette	affection	entraine	des	douleurs,	
un	gonflement	articulaire	avec	un	retentissement	sur	la	vie	sportive,	professionnelle	et	tout	
simplement	sur	le	quotidien	banal.	Il	n’existe	pas	à	l’heure	actuelle	de	traitement	préventif	
ou	 étiologique,	 ni	 de	 traitement	 inducteur	 de	 rémission	 à	 l’instar	 des	 avancées	
thérapeutiques	acquises	pour	les	rhumatismes	inflammatoires.		

Dans	les		traitements	de	la	gonarthrose	interviennent	des	moyens	pharmacologiques	et	
non	pharmacologiques.	Les	antalgiques,	 les	anti-	 inflammatoires	non	stéroïdiens	(AINS),	 les	
antiarthrosiques	 d’action	 lente	 (AASAL),	 les	 infiltrations	 de	 corticoïdes	 et	 d’acide	
hyaluronique,	enfin	et	en	bout	de	course,	 le	 remplacement	prothétique	aide	à	 soulager	 le	
quotidien	 des	 patients.	 Sont	 associés	 l’éducation	 du	 patient,	 l’exercice	 physique	 et	 la	
réduction	de	la	surcharge	pondérale.	

									Les	 infiltrations	 de	 corticoïdes	 font	 partie	 de	 l’arsenal	 des	 moyens	 et	 outils	 pour	 le	
traitement	de	la	gonarthrose.	Les	principales	sociétés	savantes	internationales	(ACR,	EULAR,	
OARSI,	ESCEO)	recommandent	 l’utilisation	de	 l’infiltration	de	corticoïdes	pour	 les	poussées	
douloureuse	 ou	 hydarthrodiale	 lorsque	 le	 traitement	 pharmacologique	 et	 non	
pharmacologique	semble	insuffisant.	Forte	de	son	puissant	effet	anti-	inflammatoire	local,	la	
cortisone	intra-articulaire	permet	d’améliorer,	voire	de	faire	disparaître	de	façon	provisoire	
ou	durable,	les	symptômes	comme	la	douleur	et	le	gonflement.	Le	geste	est	facile	à	réaliser	
en	 ambulatoire	;	 il	 est	 en	 règle	 peu	 douloureux,	 très	 bien	 toléré	 (risque	 infectieux	
négligeable	à	la	condition	du	respect	strict	et	optimal	de	l’aseptie	et	d’une	bonne	technique	
rodée)	et	de	faible	coût.		

L’objectif	 de	 cette	 étude,	 est	 de	 déterminer,	 pour	 une	 population	 souffrant	 de	
gonarthrose,	 les	 facteurs	 prédictifs	 de	 bonne	 réponse	 à	 une	 infiltration	 de	 cortisone	 qui	
permettraient	de	sélectionner	préalablement	les	meilleurs	candidats	à	ce	geste.	

									En	 utilisant	 un	 nombre	 optimal	 de	 patients	 et	 en	 s’aidant	 de	 l’analyse	 exhaustive	 de	
critères	 démographiques,	 cliniques,	 biologiques,	 radiographiques	 et	 échographiques,	 nous	
avons	 pu	 identifier	 des	 paramètres	 prédictifs	 de	 bonne	 réponse	 aux	 infiltrations	 de	
corticoïdes	pour	le	traitement	de	genoux	arthrosiques.		

									Deux	critères	se	distinguent	:	un	 IMC	<	30	Kg/m2	et	une	VS	<	20	mm.	En	second	 lieu,	
dans	 la	 poussée	 douloureuse	 de	 la	 gonarthrose,	 notre	 étude	 confirme	 l’efficacité	 et	
l’excellente	 tolérance	 de	 cet	 acte.	 En	 revanche,	 les	 signes	 inflammatoires	 cliniques	 ou	
échographiques	ne	semblent	pas	être	des	facteurs	prédictifs	de	bonne	réponse.		

Classiquement,	 l’indication	 de	 choix	 de	 l’infiltration	 des	 corticoïdes	 est	 la	 poussée	
hydarthrodiale	 de	 la	 gonarthrose.	 Cette	 recommandation	 s’est	 basée	 sur	 les	 résultats	 de	
l’étude	 de	 Gaffney	 et	 al.	 [12]	 en	 1995	 qui	 avait	 trouvé	 que	 les	 gonarthrosiques	 avec	
épanchement	 à	 l’examen	 clinique	 répondaient	 de	 façon	meilleure	 comparés	 aux	 patients	
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sans	 gonflement	 articulaire	 clinique.	 Cependant,	 les	 études	 ultérieures	 [13–16],	 de	même	
que	notre	étude,	n’ont	pas	pu	reproduire	ces	résultats	et	l’infiltration	semble	efficace	en	cas	
de	 poussée	 douloureuse	 de	 façon	 indépendante	 de	 la	 présence	 ou	 de	 l’absence	
d’épanchements	cliniques	ou	échographiques.	Allant	dans	cette	voie,	 les	recommandations	
récentes	de	l’ACR	2012	[340],	de	l’OARSI	2014	[341]	et	de	l’ESCEO	2015	[6]	ne	tiennent	plus	
compte	 de	 la	 présence	 d’une	 poussée	 hydarthrodiale	 et	 recommandent	 l’utilisation	 des	
infiltrations	de	corticoïdes	pour	toute	poussée	douloureuse	de	gonarthrose	après	échec	ou	
contre-indication	à	un	traitement	de	première	intention,	traitement	qui	associe	des	mesures	
pharmacologiques	(paracétamol,	AINS)	et	des	mesures	non	pharmacologiques	tels	 le	repos	
et	la	réduction	pondérale.	

L’examen	 échographique,	 en	 dépit	 des	 renseignements	 qu’il	 procure	 concernant	 les	
signes	 dits	 «	d’irritation	 pseudo-inflammatoire	»	 d’une	 poussée	 de	 gonarthrose	
(épanchement,	hypertrophie	synoviale	et	signal	Doppler),	ne	semble	pas	pouvoir	déterminer	
une	meilleure	réponse	au	geste	d’infiltration	de	cortisone	à	4	semaines.		

Du	 fait	 de	 la	 présence	 des	 deux	 facteurs	 prédictifs	 de	 bonne	 réponse	 précédemment	
cités,	 nous	 pouvons	 ainsi	 avancer	 que	 la	 sélection	 préalable	 des	 patients	 potentiellement	
répondeurs	à	une	 infiltration	de	 cortisone,	de	 ceux	non	 répondeurs,	 est	possible.	Pour	un		
IMC	>	30	Kg/m2	associé	à	une	VS	récente	>	20	mm,	les	infiltrations	devraient	être	évitées	car	
inefficaces	en	règle,	alors	que	chez	les	patients	non	obèses	et	qui	présentent	un	syndrome	
biologique	d’aspect	 inflammatoire	modéré	 (VS	<	20	mm),	 l’infiltration	de	cortisone	semble	
procurer	un	réel	bénéfice	à	4	semaines.	

Du	fait	de	son	efficacité	et	son	innocuité	si	les	règles	d’asepsie	sont	respectées,	ainsi	que	
de	 son	 coût	 très	 faible,	 la	 pratique	 de	 ce	 geste	 dans	 la	 poussée	 douloureuse	 de	 la	
gonarthrose	 doit	 être	 encouragée	 dans	 notre	 pays	 puisqu’elle	 semble	 encore	 faiblement	
utilisée	 par	 les	 professionnels	 de	 santé	 en	 charge	 de	 cette	 affection	 (rhumatologues,	
orthopédistes	et	MPR).	Bien	tolérée,	facilement	réalisée,	cette	technique		procure	une	très	
bonne	 réponse	 clinique	 chez	 60%	 des	 patients	 à	 un	 mois	 d’évaluation.	 Il	 demeure	
l’inconvénient	 d’un	 effet	 transitoire	 de	 type	 surtout	 suspensif.	 Ceci	 en	 limite	 l’usage	 aux	
poussées	 douloureuses	 contrairement	 aux	 traitements	 sur	 le	 long	 cours	 telles	 les	 règles	
d’hygiène	 de	 vie	 qui	 combinent	 réduction	 pondérale	 et	 activité	 physique	 adaptée.	
L’infiltration	des	genoux	dans	la	gonarthrose,	au	vu	de	nos	données,	est	une	technique	très	
bien	 tolérée	 et	 efficace	 sur	 le	 court	 terme.	 Son	 intégration	 actuelle	 au	 sein	 des	
recommandations	des	principales	sociétés	savantes	mondiales	(ACR,	EULAR,	OARSI,	ESCEO)	
ne	peut	qu’être	appuyée.	

Il	serait	cependant	utile	de	confirmer	nos	résultats	préliminaires	par	d’autres	études	en	
augmentant	 le	nombres	de	patients	et	en	variant	 les	sous-populations	de	malades	atteints	
de	gonarthrose.	
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Annexe	1	:	Critères	radio-cliniques	-	ACR	de	classification	de	la	gonarthrose.	

• Douleur	du	genou		
• et	au	moins	1	des	3	critères	suivants	:	Age	>	50ans	/	Raideur	matinale	<	30	minutes	/	

Crépitements	
• et	présence	d’ostéophytes	à	la	radiographie	

	

	

Annexe	2	:	Score	WOMAC		(Western	Ontario	and	McMaster	Universities	Osteoarthritis	
Index	)	pour	la	gonarthrose.	
1.Evaluation de la douleur Quelle est l’importance de la douleur ?  

  Aucune Minime Modérée Sévère Très sévère 
lorsque vous marchez sur une surface plane      
lorsque vous montez ou descendez les escaliers      
la nuit, lorsque vous êtes au lit      
Lorsque vous vous tenez debout      
Lorsque vous vous tenez debout      
 

2.L’évaluation de la raideur Quelle est l’importance de la raideur de votre articulation ? 

 Aucune Minime Modérée Sévère Très sévère 

Lorsque vous vous levez le matin      
Lorsque vous bougez après vous être assis, couché, ou 
reposé durant la journée 

     

 

3.Echelle de capacité fonctionnelle Quelle est l’importance de la difficulté que vous éprouvez à : 

 Aucune Minime Modérée Sévère Très sévère 
Descendre les escaliers      
Monter les escaliers      
Vous relever de la position  assise      
Vous tenir debout      
Vous pencher en avant      
Marcher en terrain plat      
Entrer et sortir d’une voiture      
Faire vos courses      
Enfiler vos collants ou vos chaussettes      
Sortir du lit      
Enlever collants ou chaussettes      
Vous étendre sur le lit      
Entrer ou sortir d’une baignoire      
Vous asseoir      
Vous asseoir ou vous relever des toilettes      
Faire le ménage «  à fond » de votre domicile      
Faire l’entretien quotidien de votre domicile      
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Annexe	3	:	Case	Report	Form	(CRF)	de	l’étude	
 

CRF – partie radio-clinique	(réservée au rhumatologue traitant) 
 

Visite 0 : Inclusion 
- Date : I_____I_____I___________I            - Numéro investigateur : I__I 

- Numéro patient : I__I__I                              - Nom patient : I_______________I   Prénom I________________I 

Critères d’inclusion : 

- Gonarthrose selon critères ACR  

- Age > 40 ans      

- Gonarthrose primitive 

- Doses stables d’antalgiques et/ou d’AINS depuis 2 semaines?    

- Poussée douloureuse ou hydarthrodiale (indication infiltration) 

Si 5 réponses « oui », passer à l’étape suivante 

 

☐oui    ☐non 

☐oui    ☐non 

☐oui    ☐non  

☐oui    ☐non 

☐oui    ☐non 

Critères d’exclusion : 

- Autre rhumatisme actif ?  

- Gonarthrose secondaire ?        

- Déficience mentale ou organique empêchant la compliance ?                                                                 

- Allergie aux corticoïdes ou aux excipients ?   

- Infection sévère actuelle ou récente ? 

- Diabète non équilibré ? 

- Pincement articulaire grade 4 de Kellgren-Lawrence ?  

- Infiltration du même genou durant les 6 derniers mois ? 

Si toutes réponses « non », passer à l’étape suivante 

 

☐oui    ☐non 

☐oui    ☐non 

☐oui    ☐non  

☐oui    ☐non 

☐oui    ☐non 

☐oui    ☐non 

☐oui    ☐non 

☐oui    ☐non 

Consentement éclairé par le patient Genou à infiltrer :    ☐ Droit    ☐ Gauche 

- Age (ans) : I_____I        - Sexe :  ☐ H  ☐F            - Habitat : ☐urbain  ☐rural               

- Occupation : ☐travailleur ☐chômeur                      - Sédentarité : ☐oui ☐non 

- Niveau d’études : ☐sans   ☐primaire  ☐secondaire  ☐universitaire            - Ancienneté gonarthrose (ans) : I__I__I      

- ATCD/comorbidité : ☐HTA  ☐Diabète  ☐Tabac ☐ ménopause (âge) I___I     ☐Autre (préciser) : I____________I 

- D’autres sites arthrosiques ?  ☐oui    ☐non     si oui, siège : I_________________________________________I 

- Traitements symptomatiques déjà reçus              I__________________________________________________I 

- Traitements d’action lente déjà reçus                   I__________________________________________________I 

- Traitements intra-articulaires déjà reçus               I__________________________________________________I 

- Traitements actuels, posologie I________________________________________________________________I   
     

- Ex clinique :      poids (kg) I_______I                 taille (cm) I_______I            TA (cm Hg) I_____I  /  I_____I         

  EVA douleur  (0 à 10) : I___I         Gonflement du genou à infiltrer ? ☐non   ☐petit  ☐modéré  ☐important           

  Chaleur locale du genou ?  ☐oui  ☐non 

  Limitation de la mobilité genou à infiltrer ?     en flexion ?   I______I degrés       en extension ?   I______I degrés 

  Si genu varum, distance inter-condylienne (cm)  I_____I    Si genu valgum, distance inter-malléolaire (cm) I_____I 
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- Biologie : VS (ces 3 derniers mois, mm 1èreh) I_____I                      CRP (ces 3 derniers mois, mg/l) I______I 
 

- Radiographie face du genou à infiltrer :  

- Compartiment fémoro-tibial interne :     pincement : ☐absent  ☐<50 % ☐>50 %     ostéophyte : ☐absent  ☐ présent 

- Compartiment fémoro-tibial externe :    pincement : ☐absent  ☐<50 % ☐>50 %     ostéophyte : ☐absent  ☐ présent 

- Compartiment fémoro-patellaire :          pincement : ☐absent  ☐<50 % ☐>50 %     ostéophyte : ☐absent  ☐ 
présent 

 

Visite 0 : Inclusion (suite et fin) Indice de WOMAC initial 

1. Évaluation de la douleur Quelle est l’importance de la douleur ?  

  Aucune Minime Modérée Sévère Très sévère 
lorsque vous marchez sur une surface plane      
lorsque vous montez ou descendez les escaliers      
la nuit, lorsque vous êtes au lit      
Lorsque vous vous levez d’une chaise ou vous vous asseyez      
Lorsque vous vous tenez debout      
 

2. L’évaluation de la raideur Quelle est l’importance de la raideur de votre articulation ? 

 Aucune Minime Modérée Sévère Très sévère 

Lorsque vous vous levez le matin      
Lorsque vous bougez après vous être assis, couché, ou reposé 
durant la journée 

     

 

3. Échelle de capacité fonctionnelle Quelle est l’importance de la difficulté que vous éprouvez à : 

 Aucune Minime Modérée Sévère Très sévère 
Descendre les escaliers      
Monter les escaliers      
Vous relever de la position  assise      
Vous tenir debout      
Vous pencher en avant      
Marcher en terrain plat      
Entrer et sortir d’une voiture      
Faire vos courses      
Enfiler vos collants ou vos chaussettes      
Sortir du lit      
Enlever collants ou chaussettes      
Vous étendre sur le lit      
Entrer ou sortir d’une baignoire      
Vous asseoir      
Vous asseoir ou vous relever des toilettes      
Faire le ménage « à fond » de votre domicile      
Faire l’entretien quotidien de votre domicile      
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Visite 1 : Infiltration partie échographique (réservée à l’échographiste) 

  
Date : I_____I_____I________I     Nom  I___________________I        Prénom I______________________I         

Age (ans)  I________I        Genou à infiltrer     ☐ Droit    ☐ Gauche 

Échographie à l’inclusion  

- Présence d’une bursite ?   

- Présence d’une tendinite ?   

- Présence d’un épanchement intra articulaire ? 

 

- Présence d’une hypertrophie synoviale ? 

 

- Doppler + ? 

- Compartiment fémoro-tibial interne :     

 

      

- Compartiment fémoro-tibial externe :         

 

 

- Épaisseur cartilage condylien :  

- Kyste de Baker 

☐oui    ☐non    si oui, siège :  I___________________________I 

☐oui    ☐non    si oui, siège :  I___________________________I 

☐oui    ☐non      Dimensions    I___I mm (haut)   x   I___ I mm 
(long) 

   Dimensions en transversal    I___I mm (haut)   x   I___I mm (long) 

☐oui    ☐non      Dimensions    I___I mm (haut)   x   I___I mm (long) 

   Dimensions en transversal    I___I mm (haut)   x   I___I mm (long) 

☐oui    ☐non 

- Siège ménisque : � normal  � expulsé, mesure  I___I mm             

- ostéophyte : � absent  � fémoral I___I mm   � tibial I___I mm 

 

- Siège ménisque : � normal  � expulsé, mesure  I___I mm             

- ostéophyte : � absent  � fémoral I___I mm   � tibial I___I mm 

 

interne I___I mm         moyen I___I mm     externe I___I mm 

☐ non  ☐ oui, longueur  I___I mm   hauteur  I___I mm          

Infiltration  réalisée             
 

 
Visite 2 : Suivi clinique partie radio-clinique	(réservée au rhumatologue traitant) 

- Date : I_____I_____I___________I            - Numéro investigateur : I__I 

- Numéro patient : I__I__I                              - Initiales patient : I__I__I__I   I__I__I__I 

Données de tolérance de l’infiltration : 

- Effets secondaires       ☐oui    ☐non 

- Si oui, lesquels : I_______________________________________________I 

- Ex clinique :      EVA douleur  (0 à 10) : I___I             Gonflement du genou infiltré    ☐oui    ☐non  

                           Distance talon-fesse (cm)   I______I 

- Traitements actuels, posologie I_____________________________________________________________I  

- Modification des traitements ? re-infiltration ? I__________________________________________________I  
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1. Evaluation de la douleur Quelle est l’importance de la douleur ?  
  Aucune Minime Modérée Sévère Très sévère 
lorsque vous marchez sur une surface plane      
lorsque vous montez ou descendez les escaliers      
la nuit, lorsque vous êtes au lit      
Lorsque vous vous tenez debout      
Lorsque vous vous tenez debout      
 

2. évaluation de la raideur Quelle est l’importance de la raideur de votre articulation ? 

 Aucune Minime Modérée Sévère Très sévère 
Lorsque vous vous levez le matin      
Lorsque vous bougez après vous être assis, couché, ou 
reposé durant la journée 

     

 

3. Échelle de capacité fonctionnelle Quelle est l’importance de la difficulté que vous éprouvez à : 

 Aucune Minime Modérée Sévère Très sévère 
Descendre les escaliers      
Monter les escaliers      
Vous relever de la position  assise      
Vous tenir debout      
Vous pencher en avant      
Marcher en terrain plat      
Entrer et sortir d’une voiture      
Faire vos courses      
Enfiler vos collants ou vos chaussettes      
Sortir du lit      
Enlever collants ou chaussettes      
Vous étendre sur le lit      
Entrer ou sortir d’une baignoire      
Vous asseoir      
Vous asseoir ou vous relever des toilettes      
Faire le ménage «  à fond » de votre domicile      
Faire l’entretien quotidien de votre domicile      

 
Visite 3 : Suivi échographique (4 semaines)              
Date : I____I____I___________I                        

- Présence d’une bursite ?   

- Présence d’une tendinite ?   

- Épanchement intra articulaire échographique ? 

 

- Présence d’une hypertrophie synoviale ? 

 

- Doppler + ? 

- Épaisseur cartilage condylien : 

 

- Compartiment fémoro-tibial interne :  

    

 

- Compartiment fémoro-tibial externe :         

☐oui    ☐non    si oui, siège :  I___________________________I 

☐oui    ☐non    si oui, siège :  I___________________________I 

☐oui    ☐non      Dimensions    I___I mm (haut)    x   I___I mm (long)  

   Dimensions en transversal    I___I mm (haut)    x   I___I mm (long)     

☐oui    ☐non      Dimensions    I___I mm (haut)    x   I___I mm (long) 

   Dimensions en transversal    I___I mm (haut)    x   I___I mm (long) 

☐oui    ☐non 

interne I_____I mm         moyen I_____I mm     externe I_____I mm 
 

- Siège ménisque : � normal  � expulsé, mesure  I_____I mm             

- ostéophyte : � absent  � fémoral I_____I mm   � tibial I____I mm 

 

- Siège ménisque : � normal  � expulsé, mesure  I___I mm             

- ostéophyte : � absent  � fémoral I___I mm   � tibial I___I mm 
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Facteurs	prédictifs	de	bonne	réponse	aux	infiltrations	écho-guidées	de	corticoïdes	dans	la	
gonarthrose	en	Algérie.	

Résumé		

Objectif.	 Le	 but	 de	 cette	 étude	 est	 d’évaluer	 les	 facteurs	 prédictifs	 de	 bonne	 réponse	 aux	 infiltrations	 intra-articulaires	
écho-guidées	 de	 corticoïdes	 retard	 dans	 la	 gonarthrose.	 Méthodes.	 Nous	 avons	 mené	 une	 étude	 monocentrique	
prospective	incluant	116	patients	atteints	d’une	gonarthrose	en	échec	de	traitements	de	première	ligne,	et	dont	la	douleur	
est	supérieure	à	4	sur	une	échelle	numérique	de	0	à	10.	Les	patients	reçoivent	une	 infiltration	 intra-articulaire	de	40	mg	
d’acétonide	de	 triamcinolone	dans	 le	 genou	 le	plus	douloureux	avec	un	guidage	par	échographie.	Nous	avons	 colligé	de	
façon	 détaillée	 les	 données	 démographiques	 et	 cliniques	 à	 l’inclusion	 et	 tenus	 compte	 des	 bilans	 biologiques,	
radiographiques	et	échographiques.	 Le	score	WOMAC	est	 systématiquement	calculé	à	 l’inclusion	puis	à	nouveau	après	4	
semaines.	 Les	genoux	 répondeurs	 sont	définis	 lorsqu’il	 est	 constaté	une	amélioration	d’au	moins	40%	du	 score	WOMAC	
[390].	Une	analyse	univariée	est	destinée	à	la	sélection	des	facteurs	prédictifs	de	bonne	réponse	au	geste	d’infiltration	de	
cortisone	retard	?	Cette	analyse	est	suivie	d’une	étude	de	régression	logistique	multiple	dans	le	but	d’identifier	précisément	
les	dits	facteurs	prédictifs.	Résultats.	Parmi	les	116	patients,	il	y	a	une	nette	majorité	de	femmes	(n	=	101).	L’âge	médian	est	
de	64	ans	(40-85)	et	la	durée	moyenne	d’évolution	de	la	maladie	de	14,1	±	14,8	ans.	L’IMC	moyen	est	en	moyennne	29,9	
Kg/m2	±	3,8.	A	 l’inclusion,	 l’intensité	moyenne	de	 la	douleur	est	évaluée	à	8,4	±	1,2	et	 le	score	WOMAC	moyen	calculé	à	
73,3	±	11,8.	Soixante	dix	p.	cent	des	genoux	sont	à	un	grade	3	ou	4	de	Kellgren-Lawrence	;	98%	des	genoux	sont	siège	d’un	
épanchement	 synovial	 ou	 bien	 d’une	 hypertrophie	 synoviale	 à	 l’échographie	 mais	 souvent	 les	 2	 sont	 asociées.	 A	 4	
semaines,	61,8%	des	genoux	ont	nettement	répondu	à	l’infiltration	de	cortisone.	L’analyse	de	régression	démontre	qu’un	
IMC	<	30	Kg/m2	 (OR	=	0,38	;	 IC95	%	0,16	 -	0,89)	et	une	VS	<	20	mm	(OR	=	0,27	;	 IC95	%	0,08	 -	0,90)	 sont	associés	à	un	
meilleur	résultat.	La	présence	de	ces	2	paramètres	chez	un	même	patient	s’accompagne	d’un	taux	de	réponse	de	73,5	%	
alors	 que	 leur	 absence	 diminue	 ce	 taux	 à	 25,0	 %.	 Conclusion.	 Notre	 étude	 est	 la	 première	 à	 tenter	 de	 déterminer	 les	
facteurs	de	bonne	 réponse	aux	 infiltrations	écho-guidées	de	 corticoïdes	dans	 la	 gonarthrose.	 Les	patients	présentant	un	
IMC	 élevé	 et	 des	 VS	 récentes	 >	 20	 mm	 ont	 nettement	 moins	 de	 chance	 de	 répondre	 aux	 infiltrations	 de	 leur	 genou	
douloureux.	
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Predictive	factors	for	response	to	ultrasound-guided	intra-articular	glucocorticoids	in	knee	
osteoarthritis	in	Algeria	

Abstract	

Aim.	To	investigate	predictive	factors	for	good	outcome	of	ultrasound	intra-articular	glucocorticoids	in	knee	osteoarthritis	
(OA).	Methods.	We	conducted	a	prospective	monocenter	cohort	study	including	116	patients	with	knee	OA,	after	failure	to	
standard	treatments,	with	pain	>	4	(numerical	rating	scale	NRS	0-10).	Patients	received	an	ultrasound-guided	injection	of	40	
mg	 triamcinolone	 acetonide	 in	 their	 most	 painful	 knee.	 We	 exhaustively	 collected	 demographic	 and	 clinical	 data	 at	
inclusion,	as	well	as	 lab,	 radiographs	and	ultrasound	parameters	of	 the	 included	knees.	WOMAC	score	was	calculated	at	
inclusion	and	after	4	weeks.	Responders	were	defined	as	patients	with	at	least	40%	improvement	of	their	WOMAC	score.	
Univariate	analysis	was	performed	 in	order	 to	select	possible	predictive	 factors,	and	stepwise	multiple	 logistic	 regression	
analyses	were	conducted	to	 identify	predictors	of	response.	Results.	Among	the	116	patients,	101	were	females.	Median	
age	was	64	years	(40-85)	and	mean	duration	of	the	disease	was	14.1	±	14,8	years.	Mean	BMI	was	29.9	±	3.8	Kg/m2.	Mean	
NRS	of	pain	was	8.4	±	1.2	and	mean	WOMAC	was	73.3	±	11,8	at	inclusion.	70.0%	of	the	knees	were	grade	3	or	4	of	Kellgren-
Lawrence.	98%	of	knees	expressed	ultrasound	synovial	effusion	and/or	hypertrophy	at	 inclusion.	After	4	weeks,	61.2%	of	
patients	were	responders.	Regression	analysis	showed	that	patients	with	a	BMI	<	30	Kg/m2	(OR=0.38,	95%CI	0.16-0.89)	and	
an	ESR	<	20	mm	(OR=0.27,	95%CI	0.08-0.90)	were	more	 likely	 to	 respond	 to	ultrasound-guided	glucocorticoids	 injection.	
Having	both	predictive	factors	of	good	response	increases	the	response	rate	to	73.5%,	whereas	having	no	predictive	factor	
decreases	the	response	rate	to	25.0%.	Conclusion.	Our	study	is	the	largest	study	evaluating	predictive	factors	of	response	
for	intra-articular	glucocorticoids	injections	in	knee	OA.	Also,	it	is	the	first	study	of	predictive	factors	for	ultrasound-guided	
injections.	Patients	with	high	BMIs	and	high	ESR	seem	less	likely	to	respond	to	intra-articular	injections.	
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