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LE TRAITEMENT CONSERVATEUR

DE LA NECROSE DE HANCHE DREPANOCYTAIRE

Ph. HERNIGOU – A. POIGNARD
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A – Conduite à tenir devant une suspicion de nécrose de hanche chez l'adulte drépanocytaire.


Au début la maladie est insidieuse, progressive et le plus souvent peu douloureuse. Le patient ressent une douleur à la marche, dans l'aine ou dans la fesse.


L'examen clinique au début ne retrouve en général qu'un signe : c'est la douleur à la rotation interne provoquée de la hanche. L'examen radiologique est le plus souvent normal à ce stade et c'est la demande d'un examen par résonance magnétique chez un patient présentant une symptomatologie de hanche avec radiographie normale qui permet d'aboutir au diagnostic.


Devant cette symptomatologie de hanche, deux examens sont importants et apportent des informations : la radiographie, et si nécessaire, la résonance magnétique nucléaire.

Radiographie.

Si le signe radiologique le plus précoce est une densification au sein de la tête fémorale, la radiographie standard a surtout un intérêt pour rechercher une dissection sous-chondrale. En effet, c'est l'examen le plus fiable pour rechercher la classique coquille d'œuf ou la perte de la sphéricité de la tête fémorale. Celle-ci doit être recherchée essentiellement sur le cliché de profil qui a l'avantage de mettre la hanche en décoaptation et donc de faire apparaître la coquille d'œuf. Quant à la perte de la sphéricité, elle se voit aussi plus précocement sur le cliché de profil du fait du siège antéro-supérieur. Le profil le plus fiable pour mettre en évidence la dissection sous chondrale reste le profil de Ducroquet qui décoapte la hanche ; c'est le faux profil de Lequesne pratiqué en charge qui montre le mieux l'enfoncement du séquestre.

La résonance magnétique nucléaire.

L'imagerie par résonance magnétique montre en séquences pondérées en Tl un liséré de bas signal, concave vers le haut et délimitant un secteur polaire supérieur d'étendue variable et souvent hétérogène. Ce signal est plus difficile à voir que dans les nécroses idiopathiques dans la mesure où l'absence de graisse dans la tête fémorale des patients drépanocytaires ne donne habituellement pas l'hypersignal blanc habituel. En général, il existe un hyposignal (aspect gris) des têtes fémorales en raison de la présence d'îlots érytropoïétiques importants dans la tête fémorale contenant du fer et donnant donc un hyposignal relatif par rapport à la graisse. Si la ligne de démarcation concave vers le haut reste le meilleur signal de diagnostic pour l'ostéonécrose, d'autres anomalies peuvent être retrouvées telle qu'un piqueté hétérogène de la tête fémorale qui doit faire évoquer des anomalies dans la tête fémorale.


A la suite de cette démarche diagnostique, le diagnostic d'ostéonécrose peut être éliminé ou confirmé. Une fois le diagnostic d'ostéonécrose confirmé, celle-ci doit être classée en deux catégories : ostéonécrose débutante à tête parfaitement sphérique sans perte de la sphéricité et sans dissection sous chondrale ; à l'inverse ostéonécrose évoluée avec une dissection sous chondrale ou un enfoncement du séquestre.

B - La conduite thérapeutique peut être la suivante.

Avant la dissection sous-chondrale.

Si le traitement médical est classique, il ne permet qu'à peu de patients de supporter leur affection pendant un ou deux ans. Il repose habituellement sur la mise en décharge de la hanche qui a ses limites : elle ne supprime pas le tonus musculaire péri-articulaire, même en position couchée. Le port de deux cannes anglaises en l'absence d'un béquillage complet a une totale inefficacité sur la décharge. Compte tenu du fait qu'il s'agit de patients jeunes en pleine activité professionnelle, une telle attitude est habituellement vouée à l'échec. Enfin, la prolongation du traitement médical chez ces patients risque d'aboutir à proposer trop tardivement une intervention qui s'adressera alors à des lésions trop évoluées pour une chirurgie conservatrice.


Au stade très précoce de la maladie, le forage associé à un apport cellulaire reste la solution la plus logique. Des études expérimentales et des études cliniques ont montré que s'il existait un potentiel de revascularisation de l'os mort par l'os vivant, mais le potentiel ostéogénique réparateur est faible dans les nécroses de hanche : le nombre de progéniteurs osseux situés dans la tête fémorale saine et dans la région trochantérienne est inférieur à celui des sujets normaux. Il est donc logique d'associer à ce forage un apport cellulaire.


La transplantation de moelle osseuse rouge doit donc transplanter des précurseurs ostéogéniques permettant ainsi d'améliorer la réhabitation de l'ostéonécrose. En effet, aux stades précoces, la tête fémorale a gardé sa sphéricité. La zone de la nécrose est par définition acellulaire, du moins en ce qui concerne les cellules osseuses et la moelle osseuse. Mais, avant le stade III, la trame osseuse est intacte et garde en particulier sa résistance mécanique alors que le nombre de cellules présentes dans l'extrémité supérieure du fémur est anormalement faible. D'où l'idée d'adjoindre au forage classique, un apport cellulaire autologue prélevé sur la crête iliaque homolatérale par ponction de moelle. Ce principe est utilisé en thérapeutique pour traiter les nécroses de hanche de stade I et II.


Après l'enfoncement du séquestre et avant l'arthrose.

Lorsque la sphéricité céphalique est perdue, le forage garde un effet antalgique mais ne saurait s'opposer de façon efficace et constante à l'effondrement progressif de la zone en charge. Or, il apparaît important d'éviter la mobilité du séquestre : cette mobilité entraîne une hyper-pression dans le reste de la tête et peut contribuer à la progression de la nécrose.


Le but du ciment acrylique est ici de rétablir la sphéricité de la tête fémorale et de retarder l'évolution arthrosique qui lui fait suite. L'avantage est de permettre l'appui immédiat, d'avoir un caractère antalgique immédiat, de ne pas interrompre trop longtemps ces patients jeunes dans leur vie professionnelle et de permettre éventuellement une reprise facile par arthroplastie lorsque survient la rechute douloureuse.


L'ostéotomie intertrochantérienne a pour but de décomprimer la tête fémorale, d'augmenter la revascularisation de la tête fémorale par l'hyperémie entraînée par le trait d'ostéotomie et si possible de soustraire la zone nécrosée à la zone d'appui du cotyle. Pour aboutir à ce résultat, selon l'étendue et la localisation de la nécrose, plusieurs types d'ostéotomie ont été proposés : la valgisation, faisant sortir la zone portante du cotyle, la varisation, déplaçant la zone de nécrose de l'appui du toit vers la région de l'arrière-fond, l'ostéotomie de flexion, qui amène en avant la zone d'appui de la nécrose, et l'ostéotomie de déflexion, qui la déplace de la zone d'appui maximal du toit du cotyle vers la zone postérieure où les contraintes sont en principe moins importantes. Ce type d'intervention ne peut être habituellement proposé que si la hanche est de mobilité normale en préopératoire et que si la nécrose a une étendue suffisamment limitée pour que l'ostéotomie ait des chances de l'extraire de la zone portante. L'avantage de ce type d'ostéotomie c'est qu'il est réalisable quel que soit le stade évolutif de la nécrose. L'inconvénient de ce type d'ostéotomie, est la longueur des suites opératoires (souvent six mois) dans une maladie où la pathologie est souvent bilatérale mais avec une absence de synchronisme sur le plan du retentissement clinique.
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