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I. Introduction

Les paraostéoarthropathies (POA) correspondent a des formations osseuses ectopiques au niveau
des articulations majoritairement, ou au sein de muscles, fascias ou tissus fibromésenchymateux. Elles
sont dites neurogénes (POAN) lorsqu’elles surviennent suite a une atteinte du systéme nerveux central
ou périphérique. La premiére description des POAN a été faite par Dejerine en 1918(1) dans les suites
de la Premiére Guerre Mondiale chez les blessés médullaires. La prévalence dans le cadre d’une
atteinte du systéme nerveux central et suite & un séjour en réanimation a été estimée a 19% dans
1’¢étude de Carpentier datant de 2021 (2) qui est une étude de cohorte rétrospective sur trois ans de avril
2016 a janvier 2019, monocentrique. Mais ce taux varie selon les études, la prévalence varie de 11%
chez les blessés médullaires (BM)(3) et entre 4% (3) et 13,6% (4) chez les traumatisés craniens (TC).
L’incidence est estimée entre 11,4 % (5) et 22,09% (6) dans les TC sévéres avec un séjour en
réanimation. Elle est estimée a 20% chez les blessés médullaires d’aprés 1’étude de Wittenberg (7).
Des cas ont été décrits dans les atteintes du systéme nerveux périphérique telles que le syndrome de
Guillain Barré dont I’incidence est estimée a 6% dans 1’étude de Zeilig (8) qui est une étude de cohorte

prospective et monocentrique entre 1988 et 2001 avec un suivi sur trois ans.

La physiopathologie n’est pas encore parfaitement ¢lucidée, mais on sait que 1’inflammation
associée au phénoméne d’hypoxie joue un role dans la différenciation des cellules mésenchymateuses
en chondrocytes et ostéoblastes (9). Par conséquent, nombre des facteurs de risque évoqués dans la
littérature et notamment dans certaines revues tres ciblées (10—12) sont retrouvés lors d’un séjour en
réanimation. De méme qu’il est difficile de savoir quand démarre le processus de formation des
POAN, on suppose qu’il commence en moyenne a deux semaines aprés un éveénement aigu (12)
puisque les premiers signes cliniques sont visibles entre trois et douze semaines (13) d’apres la revue
de littérature de Tarall et al.. L’une des hypothéses avancée se base sur I’hypoxie associée a un
contexte inflammatoire qui favorisent la formation osseuse et notamment la différenciation des
cellules mésenchymateuses en chondrocytes et ostéoblastes avec une augmentation du VEGF
constatée mais aussi de la production de collagéne de type I puis de type II (9). Lors de la formation
osseuse, il a été constaté une diminution de la protéine de liaison de la vitamine D (14). Sur un plan
anatomopathologique (9), il a été observé au sein d’une formation de POAN, une désorganisation
tissulaire des fibres musculaires adjacentes. Dans un article Garland et al. (15) propose une étude
clinique observationnelle des différentes POAN selon leur atteinte fonctionnelle, les fractures
associées et les observations radiographiques dans une population adulte et pédiatrique. Mavrogenis et
al.(16) a proposé dans son étude une classification purement radiologique des POAN de la hanche
avec quatre catégories selon la localisation de celle-ci (antérieure, postérieure, antéro-médiale et
circonférentielle) ayant un but pratique pour la prise en charge afin d’indicer la voie d’abord

chirurgicale a réaliser. Il apparait alors intéressant de voir dés la réanimation, les éléments pouvant
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influer sur les POAN, mais aussi comment les diagnostiquer de maniére précoce et comment les

prendre en charge.

Concernant I’établissement du diagnostic de POAN, il n’existe pas de marqueur spécifique au
niveau biologique ni de marqueur permettant de confirmer une ossification compléte des POAN. Le
diagnostic repose essentiellement sur I’imagerie réalisable dés la suspicion clinique que ce soit une
¢chographie au lit du patient (17,18) ou une IRM (19). L’examen de référence est la scintigraphie
osseuse (20). Sur le plan thérapeutique, 1’objectif est dans un premier temps de ralentir ou d’empécher
la formation osseuse que ce soit avec des biphosphonates ou des anti-inflammatoires, mais le

traitement curatif reste la chirurgie.

Les signes cliniques retrouvés dans la littérature sont une inflammation avec le plus souvent au
niveau articulaire un érythéme et un gonflement plus ou moins douloureux qui par la suite se
caractérise par une limitation d’amplitude. Cette derniére pose un probléme fonctionnel qui constitue
I’un des enjeux majeur au cours de la rééducation du patient et pour les médecins de Médecine
Physique et de Réadaptation (MPR). En effet, elle peut mener a des difficultés de positionnement et
limiter la récupération fonctionnelle de certains membres en bloquant 1’articulation dans une position
vicieuse. Elle peut aussi constituer une urgence thérapeutique lorsque cette structure engaine et

comprime des éléments vasculo-nerveux.

De nombreuses revues de la littérature ont été publiées sur le sujet, depuis celle de Sarafis (21) en
1999 ciblant les POAN dans les cas de traumatismes craniens comme celle de Pelissier publiée en
2002 (22) traitant de la prise en charge thérapeutique des POAN dans les cas de traumatisme craniens
ou celle de van Kujik (12) de la méme année et ciblant uniquement les articles de physiopathologie.
Les deux plus récentes revues datent respectivement de 2021 et 2018. La premiére traite de la prise en
charge thérapeutique des POAN (23) et la seconde des éléments physiopathologiques des POAN (12).
Dans la plupart des revues de la littérature portant sur celles-ci, on constate que beaucoup ne traitent
qu’un seul aspect que ce soit les facteurs de risques (10—12), la physiopathologie (12,23-25), les
¢léments diagnostics (10,11) et thérapeutiques (10,22,23,26,27). Certaines ne concernent aussi que des
populations particuliéres que ce soit les blessés médullaires de maniére générale ou seuls ceux issus
d’un éveénement traumatique, ou les patients présentant un traumatisme cranien, ou ceux ayant eu un
accident vasculaire cérébral. Au total, il n’existe pas a notre connaissance de travail synthétique de la
littérature a propos des facteurs de risque, de la prise en charge diagnostique, préventive et

thérapeutique des POAN toute pathologie neurologique confondue.

Dans un premier temps, 1’objectif principal de cette thése était de réaliser un état de I’art des
connaissances portant sur les paraostéoarthropathies neurogénes dans le cadre des atteintes

neurologiques centrales et périphériques aprés un séjour en réanimation en terme d’exploration des
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facteurs de risques, de leur prise en charge diagnostique et, thérapeutique, afin de réaliser une synthése

plus globale d’intérét sur cette thématique, souvent vue comme rare dans la pratique clinique.

Pas la suite, nos objectifs secondaires étaient de réaliser un état des lieux des POAN dans le cadre
de pathologies neurologiques a I’issue de séjour en réanimation sur le CHU de Dijon, afin de comparer
ces données avec celles de la littérature ; puis de réaliser une fiche synthétique d’informations sur les
POAN dans le cadre de pathologies neurologiques, dans un but préventif auprés des différentes

€quipes de soin concernées.

II. Méthodes

Nous avons recherché des articles dans les bases de données suivantes : Science direct, Embase,

Pubmed et LiSSA. Nous avons inclus des articles publiés avant le 31 décembre 2021.

Les articles devaient présenter les critéres suivant : le sujet devait concerner les POAN chez des
patients ayant fait un séjour en réanimation, les patients devaient présenter des pathologies
neurologiques périphériques ou centrales et avoir plus de 18 ans. Tout type de design d’étude était

accepté, hormis les case report. Seules les études rédigées en anglais ou frangais ont été explorées.

Sur les moteurs de recherche nous avons utilisé différents Mesh Terms en anglais ou en frangais.
Une fois les articles trouvés, nous avons exclus ceux dont le titre ne correspondait pas puis en fonction
de la lecture de I’abstract puis de celle de I‘article au complet nous avons pu les inclure dans notre
¢tude. Ces étapes sont détaillées dans le flow chart (Figure 1). Pour le moteur de recherche de Science
direct, nous avons utilisé les Mesh terms « heterotopic ossification and intensive care unit »,
«neurogenic heterotopic ossification and reanimation », « neurogenic osteoma and intensive care
unit » et « review and heterotopic ossification ». Nous avons obtenu au total quatre-vingt-quatorze
articles dont nous avons retenus onze apres lecture du titre et au final quatre aprés lecture de 1’abstract
et de l’article (Annexe 1 Figure a). Sur Embase nous avons utilisées les termes « heterotopic
ossification and intensive care unit » qui nous ont donné quatre-vingt-huit résultats dont un était en
doublon. Apres lecture des titres seuls trente ont été retenus et la lecture d’abstract puis de ’article a
permis d’inclure dans 1’étude quatorze articles (Annexe I Figure b). Pour le moteur de recherche
LiSSA, nous avons utilis¢ des Mesh Terms en francais « Paraostéoarthropathie neurogéne » avec
lequel nous avons trouvé trente-deux articles réduits a vingt-et-un apres lecture du titre. Nous avons
inclus onze de ces articles a I’issue de leur lecture (Adnnexe I Figure c). Pour le moteur de recherche
Pubmed nous avons utilisé les mots clés « heterotopic ossification and intensive care unit» et
« neurogenic heterotopic ossification » avec respectivement cinquante et cent soixante-trois résultats

qui ont permis d’aboutir a cent quatre-vingt-dix-huit aprés avoir exclus les articles en doublons puis a
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cent six apres lecture du titre et au total a dix-huit articles inclus suite a la lecture de ceux-ci (dnnexe 1

Figure d). Les figures détaillées pour chaque moteur de recherche sont en annexe et ne tiennent pas

compte des articles en doublons. A I’issue de cette premiere étape, nous avons inclus un total de

quarante et un articles.

La seconde étape de ces recherches consistait a vérifier, parmi les références bibliographiques des

articles inclus et des revues de la littérature préexistantes non incluses, si certaines références

bibliographiques pouvaient correspondre a nos critéres et &tre ensuite incluses dans 1’étude. Par

conséquent, cela a permis d’ajouter dix-huit articles de plus, pour un total de cinquante-neuf articles.

Articles exclus selon le titre (n = 243)
Articles hors sujet, pathologies non
neurologiques (grand briilés, amputés,
cancer, purpura,), chirurgies

Articles exclus selon I’abstract (n = 80)
Population pédiatriques, poster, pas de
passage en réanimation, abstract non
disponible, modeéle animal,
polytraumatisme sans traumatisme
cranien

Science direct Embase Pubmed LiSSA
94 articles 88 articles 213 articles 32 articles
| | | |
Exclusion des doublons
v v v v
Science direct Embase Pubmed LiSSA
94 articles 87 articles 198 articles 32 articles
11 articles — 30 articles — 106 articles — 21 articles
A\ \4 \4
6 articles — 23 articles — 48 articles — 11 articles
y
4 articles — 14 articles — 18 articles — 11 articles

n =41 articles

Articles exclus apres lecture compléte (n
=47) : Cas clinique avec un seul sujet,
articles non disponibles, complication

post-opératoires de chirurgies dont
POAN, SEP sans passage en
réanimation, commentaire d’articles,
hypothése physiopathologique

n =59, articles concernant les POAN chez des adultes avec une étiologie

neurologique et un passage en réanimation

Articles complets inclus aprés lectures
des références bibliographiques (n=18)

Figure 1: Flow chart
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Concernant la cohorte de cas du CHU de Dijon, aprés sollicitation de la DRCI, une note

d’information en lien avec cette thése a ét¢é communiquée par voie postale aux différents patients

exposés dans ce travail. Aucune autre démarche en vigueur avec les dispositions de la Loi Jardé n’est

nécessaire puisque les données récoltées ne seront pas utilisées a but de publication scientifique.

III. Résultats

Nous avons pu obtenir de cette manicre soixante articles portant sur les POAN chez des patients

adultes et ayant fait un séjour en réanimation (détails des résultats dans le Tableau 1). Ces articles

datent de 1969 (28) pour le plus ancien et de 2021 (2,29) pour les plus récents. La majorité des ¢tudes

consistent en des études de cohorte, le plus souvent rétrospectives et monocentriques. Il n’y a que deux

¢tudes contrdlées et randomisées (30) dont une en double aveugle (31). On compte parmi ces études

quatre études interventionnelles avec un recueil de données prospectif (32—35). Le nombre de sujets

dans chaque étude varie entre 2 et 1209 (36).

Par la suite, les différents articles ont été
catégorisés selon le type d’information obtenue et
aussi selon les populations de patients les plus
redondantes parmi les différentes pathologies
neurologiques avec de nombreux articles portant
sur les blessés médullaires et les traumatisés

craniens (détails dans le Tableau 2).

a) Incidence et prévalence

On constate donc que la prévalence des
POAN aprés un séjour en réanimation varie entre
13,6 % (4) et 19% (2) toutes pathologies
neurologiques confondues contre 2,05% (37)
dans une population de patient n’ayant pas fait de
sé¢jour en réanimation. La prévalence a été
¢évaluée a 11% parmi les patients avec un TC et a
4% pour les BM (3). Concernant I’incidence,
celle-ci varie entre 11,04% (5) et 22,09% (6)
chez les TC et entre 13% (28) et 20 % (7) chez
les BM. Elle a été estimée a 6% (8) dans les

suites d’un syndrome de Guillain-Barré.

Sujet de Population concernée Nombre
’article d’articles
Incidence et Toute atteinte neurologique 3
prévalence
Traumatisés craniens (TC) 2
Blessés médullaires (BM) 2
Syndrome de Guillain Barré 1
Facteurs de Toute atteinte neurologique 4
risques
TC 2
BM 8
Physiopatholo- | Toute atteinte neurologique 4
gie
Diagnostic Toute pathologie 7
neurologique
BM 2
Thérapeutique Toute atteinte neurologique 9
BM 4
TC 1
Série de cas Toute atteinte neurologique 9
Syndrome de Guillain Barré 8
Prévention Toute atteinte neurologique 3
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b) Facteurs de risque

Les POAN touchent par ordre décroissant de fréquence les grosses articulations avec les hanches
puis les coudes, les genoux et les épaules. Parmi les facteurs de risque de développer des POAN, on
retrouve dans la littérature : un séjour prolongé en réanimation (4,38) associ¢ a des troubles de la
conscience (29). De maniére générale, il a été constaté une prédominance masculine des cas de POAN
avec un age jeune, en moyenne de 30 ans (4). Des facteurs inhérents a la réanimation sont aussi a
prendre en compte tels que I’immobilisation et la ventilation mécanique prolongée (38,39).
L’apparition précoce d’une spasticité des membres (40—45) et d’une hyperactivité autonome favorisent
aussi le développement de POAN. 1l existe des facteurs de risque décrits a la fois chez les populations
de blessés médullaires et de traumatisés craniens tels que les infections urinaires (40,41) avec la notion
de vessie neurologique (45) et les escarres (42—46) qui sont des causes d’inflammations locales et
souvent retrouvées dans les cas de POAN de hanche. Les études concernant les blessés médullaires
retrouvent comme facteurs de risque une 1ésion qualifiée de compléte lors de la réalisation de I’AIS
(Abbreviated Injury Scale) (40,42) et la réalisation d’une trachéotomie (4). Néanmoins, le niveau
1ésionnel (40) et la survenue de thrombophlébite (36) ne constituent pas un facteur de risque de
POAN. Chez les traumatisés craniens, van Kampen (47) a pu démontrer que le risque était augmenté
lorsque le traumatisme cranien était associ¢ a de multiples fractures comme chez les polytraumatisés.
Par ailleurs, il a été évoqué en 1981 par Larson (48) une possible prédisposition a développer des
POAN chez les patients présentant 1’antigéne HLA B27, mais cela n’a pas pu étre confirmé dans les

¢tudes suivantes (49).

¢) Diagnostic

Cliniquement les POAN ont une présentation avec des signes similaires a 1’arthrite septique avec
une rougeur locale, une douleur et un gonflement. C’est pourquoi il est possible de les confondre et de
traiter dans un premier temps comme une arthrite, car les signes radiologiques de la POAN sont tardifs
(50). Par la suite, on trouve une limitation des amplitudes articulaires avec a la phase d’ossification un
blocage de I’articulation. Il y a de ce fait deux phases : une premicre phase inflammatoire avec les
différents éléments vasculaires, la différenciation des cellules mésenchymateuses et la production de
collagéne, puis une phase dite « froide » ou I’ossification se fait. Le bilan biologique peut retrouver
une ¢lévation des phosphatases alcalines (PAL) (18,51) dont la décroissance ne signe pas une

ossification définitive de la POAN.

En effet, pour le diagnostic des POAN, la radiographie n’est pas I’examen de référence, car celle-
ci présente un retard diagnostic en moyenne de 21 jours (19). L’examen de référence est la
scintigraphie au technétium 99 métastable qui a la sensibilité la plus élevée (20). Cet examen présente

cependant des inconvénients, du fait qu’il doit étre réalisé dés la phase de croissance inflammatoire
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sinon il perd en pertinence. L’IRM est un des examens permettant le diagnostic des POAN dés la
suspicion clinique avec la séquence STIR qui montre un cedéme interstitiel et un hypersignal du
liquide articulaire (19). Dans une démarche de diagnostic précoce de la POAN, dés le séjour en
réanimation, des études ont testé 'utilité de 1’échographie au lit du patient qui est un examen moins
colteux, plus facile d’acces et plus réalisable en phase aigiie (52). Elle permet de visualiser une zone
centrale hypoéchogeéne avec un anneau de calcification entourée d’une « prezone » de déformation
architecturale des fibres musculaires (52). Cet examen a une meilleure spécificité que la scintigraphie
mais une moins bonne sensibilité (18). L’échographie peut donc étre utilisée de maniére précoce et

permettre d’¢liminer d’autres diagnostics tel que la thrombophlébite ou I’abces.

d) Prise en charge thérapeutique

Concernant la prise en charge des POAN, il existe des revues de littérature (13,26) et de
nombreuses études qui ont été menées a la fois sur la prise en charge médicale et la prise en charge
chirurgicale. Sur le plan médical, les traitements étudi€s avaient différents objectifs, et notamment le
blocage de la cascade inflammatoire avec des anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) (31) ou de
la résorption osseuse par des biphosphonates (32,35,53). En effet 1’utilisation des AINS et notamment
I’Indométhacine chez les blessés médullaires (31) a montré une réduction significative des POAN.
Mais cela présente aussi des inconvénients, car elle doit se faire dés la phase aigiie afin de bloquer une
inflammation locale et les AINS présentent de nombreux effets secondaires. Dans cette méme
population, Banovac (53) a étudié 1’utilisation de 1’Etidronate dés les quarante-huit premiéres heures et
au long cours pour prévenir I’apparition des POAN avec une réduction de I’cedéme local constaté a
I’IRM. De plus, il n’avait pas été noté d’effet rebond a 1’arrét du traitement (35). L inconvénient étant
similaire a celui des AINS, il doit étre administré dés une phase trés précoce et ne peut étre utilisé dans
certains cas et notamment dans le cas de multiples fractures associées. Néanmoins, une étude plus
générale chez les patients avec des atteintes neurologiques centrales, menée en 1995, concernant le
Pamidronate qui est un inhibiteur de la résorption osseuse, n’a pas permis de prouver ’efficacité de ce
dernier pour freiner le développement de POAN, émettant alors I’hypothése d’un découplage entre
ostéoformation et ostéorésorption. D’autres moyens thérapeutiques non médicamenteux ont été étudiés
dont la radiothérapie avec une dose locale (33) dés la suspicion diagnostique. Elle semble étre efficace
mais présente un risque au niveau local notamment dans les cas de POAN de la hanche qui sont les
plus fréquentes du fait de la proximité avec les gonades et du risque li¢ aux irradiations. Des études a

plus long terme et notamment sur le risque d’effet indésirables sont nécessaires.

Le seul traitement curatif existant est la prise en charge chirurgicale (39) dont la démarche a été
décrite par Denormandie (54). Avant toute intervention, il est nécessaire de réaliser un scanner de

repérage (55) permettant de voir les rapports anatomiques des POAN avec les différents éléments
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vasculo-nerveux a proximité. Le risque est surtout lié a I’association d’une ostéoporose qui peut
engendrer une fracture du col fémoral en peropératoire et la nécessité de poser une prothese (56). La
prise en charge chirurgicale par ablation de POAN permet une amélioration fonctionnelle importante.
Cette dernicre est mesurée de différentes maniéres selon la localisation des POAN. Dans 1’¢tude de
Sorriaux (57) concernant les POAN du coude, les critéres de jugements concernent a la fois la mesure
objective des amplitudes articulaires avec un goniometre et I’amélioration fonctionnelle avec 1’étude
des capacités a réaliser la toilette, I’habillage et a s’alimenter car ce sont les principales limitations
d’activités retrouvées. Dans 1’étude de Mitsionis (58) concernant les POAN des genoux, on étudie non
seulement les amplitudes articulaires mais aussi la capacité a s’asseoir et & déambuler classées selon la
nécessité d’aides techniques plus ou moins importantes. A noter que la kinésithérapie intervient de
maniére précoce en post-opératoire des le J2 avec de la mobilisation et des attelles de postures si
possible. Les arthromoteurs ne sont pas utilisés étant donné le déficit moteur souvent associé ou la
présence de spasticité (57). En post-chirurgical, on note peu de récidive de POAN (59). De maniére
empirique, la chirurgie des POAN est réalisée généralement un an apres le diagnostic de POAN, apres
une ossification compléte de cette derniére. Deux études (39,57) ont néanmoins démontrées que la
réalisation d’une chirurgie plus précoce avant un an, ne causait pas plus de récidive et permettait une

amélioration fonctionnelle plus rapide pour le patient.

e) Prévention

En prévention primaire, il a été décrit plusieurs axes de travail. Tout d’abord, il faudrait limiter
toute forme d’inflammation et limiter les microtraumatismes articulaires (60). La limitation des
microtraumatismes s’applique a plusieurs éléments, que ce soit le positionnement au lit, les
mobilisations quotidiennes pour la toilette et lors des transferts qui sont a réaliser prudemment et peut
nécessiter de faire appel aux kinésithérapeutes et ergothérapeutes, notamment pour optimiser
I’installation au lit et fauteuil. La prise en charge de la spasticité est aussi un élément primordial, car
elle favorise les positions vicieuses et les limitations d’amplitudes et est un facteur pronostic de
récupération fonctionnel en post-chirurgical (57,58). Il est préconis¢ dés les premiers jours
d’hospitalisation en réanimation, une prise en charge en kinésithérapie (60) avec des mobilisations

passives afin de maintenir les amplitudes articulaires et de limiter 1’ankylose.
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30,57 test
et 31,47
témoin

28/1 dont
14/0 groupe
expérimental
et 14/1
groupe
témoin

Blessés médullaires
d’étiologie
traumatique, classé
complet ou
incomplet

Entre 18 et 45 ans, ne
pas avoir de POAN
dans les 2 mois apres
la lésion, pas de
complication, pas de
contre-indication au
champ magnétique

Les traitements
influencant 1’apparition
de POAN, escarre,
spasticité sévere

L’usage d’un champ
¢électromagnétique constitue une
piste de traitement prophylactique,
des études supplémentaires sont a
réaliser.

Tableau 1 : Résultats et présentation des articles.

AIS : Abbreviated Injury Scale, AVC : Accident vasculaire cérébral, BM : Blessé médullaire, CRS-R: Coma Recovery Scale-Revised, GOAT : Test
d’orientation et d’amnésie de Galveston, MAV : Malformation artério-veineuse, POAN : Paraostéoarthropathie neurogeéne, SDRA : Syndrome de détresse

respiratoire aigiie, SNC : Systeme nerveux central, SRPR : Service de rééducation post-réanimation.
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) Cohorte dijonnaise

Nous avons effectu¢ un relevé rétrospectif des cas de POAN au CHU de Dijon sur les dix
derniéres années. Pour ce faire, nous avons vérifié¢ les dossiers de janvier 2011 a décembre 2021 qui
avaient été codés avec une « ossification ectopique » selon le programme de médicalisation des
systemes d’information (PMSI). Initialement cela a permis de trouver cent-cinquante dossiers, dont
nous avons pu extraire dix-neuf dossiers concernant des pathologies neurologiques. Le reste des
dossiers concernait des patients avec des ossifications ectopiques dans un contexte de pathologies
hématologiques et notamment de myélome. Parmi ces dix-neuf dossiers, il y avait treize dossiers
concernant des POAN dont deux qui étaient des doublons de dossiers déja existants. Au total, nous
avons pu extraire onze dossiers de patients ayant des POAN sur cent quarante-deux dossiers
d’ossification ectopique, en excluant les deux doublons et les six dossiers de pathologies
neurologiques sans POAN. Nous avons ensuite analysé certains ¢éléments comme le séjour en
réanimation avec une ventilation mécanique, la survenue de complications d’infections respiratoires, le
délai des premiers signes cliniques de POAN, la prise en charge. La moyenne d’age est de 40,7 ans
avec un écart type entre 24,14 et 57,25 ans. On constate une prépondérance masculine a 63,6% (sept
hommes et quatre femmes). Parmi ces onze patients on compte un total de seize POAN, soit quatre
patient avec des POAN bilatérales, soit 36,3%. Leur localisation se répartit de la maniére suivante,
onze POAN au niveau des hanches et quatre au niveau des coudes, soit 73,3% des POAN localisées au
niveau des hanches. Le diagnostic a été posé dans 6 cas soit 54,5%, pas un médecin de rééducation,
soit lors d’un séjour en rééducation pour cing des patients soit par un médecin rééducateur intervenant
dans un service pour un des cas. Il a été posé pour deux cas, soit 18,2%, lors d’une consultation avec
un chirurgien orthopédiste et dans le reste des cas, soit trois cas, 27,3%, en réanimation (détails dans

les tableaux 3a et 3b).

Le patient numéro 1 est un homme de 26 ans au moment du diagnostic avec pour seul antécédent une

paraplégie AIS A et de niveau Th8 dans les suites d’un polytraumatisme. Il a présenté une limitation
d’amplitude en extension des deux hanches associ¢e a une douleur a la mobilisation a I’origine de
difficultés pour se mettre en position assise, allongée et pour la réalisation des transferts nécessitant
une aide technique. Le scanner a permis de constaté une POAN bilatérale de hanche de siege antéro-
médian avec une atteinte de I’insertion du psoas et du vaste médial pour lesquelles il a bénéficié d’une
prise en charge chirurgicale a la suite de laquelle il a présenté des complications infectieuses au niveau

de la hanche droite requérant une reprise au bloc opératoire.

La patiente numéro 2 a présenté deux POAN de la hanche droite, a 20 et 22 ans dans le cadre d’une

hémiplégie spastique de naissance sans autre antécédent associé et sans séjour en réanimation. Elle
présente essentiecllement des douleurs mécaniques a la hanche droite, déclenchées lors de la marche
avec une limitation du périmeétre de marche mais sans franche limitation des amplitudes articulaires.

La radiographie réalisée retrouve une POAN en regard de I’insertion du moyen fessier et pour laquelle
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une chirurgie a visée antalgique a été réalisée. Deux ans apres, elle a présenté une récidive avec la

méme localisation et la méme prise en charge.

Le patient numéro 3 a été vu a 1’age de 34 ans pour une POAN de la hanche droite, avec un antécédent

de traumatisme cranien sur chute sans passage en réanimation. Il a pour plainte une limitation
d’amplitude de la hanche droite objectivée a 20° de flexion, génante pour pouvoir s’asseoir et limitant
son périmétre de marche. Le scanner montre une POAN localisée au niveau antéro-médian avec par la
suite une prise en charge chirurgicale permettant une amélioration fonctionnelle de la marche, une

station assise et sans amélioration significative des amplitudes articulaires.

Le patient numéro 4 a aussi été diagnostiqué d’une POAN de la hanche gauche a 1’dge de 34 ans avec

un antécédent d’encéphalopathie sur craniosténose avec un séjour en réanimation a 1’age de 4 ans pour
lequel nous n’avons pas pu récupérer de données. Il s’est présenté pour des douleurs a la hanche
gauche en position assise et des limitations d’amplitudes dont un flexum de hanche a 110-120° fixé,
rendant difficile la toilette, I’habillage et la verticalisation. Le scanner retrouve une localisation antéro-
médiane et il a été pris en charge chirurgicalement. Dans les suites opératoires, il est constaté une

amélioration fonctionnelle avec une position assise possible.

La patiente numéro 5 a été vue a 1’age de 31 ans, pour une POAN bilatérale de hanches, et a un

antécédent de tétraplégie spastique sur une encéphalopathie post-anoxique dans les suites d’un arrét
cardio-respiratoire et de syndrome dépressif. Elle avait alors effectué un séjour en réanimation
prolongé de 55 jours avec mise en place d’une ventilation mécanique et avait présenté une
neuromyopathie de réanimation et un épisode de pneumopathie d’inhalation et d’infection urinaire.
Elle s’est présentée en consultation pour des douleurs bilatérales de hanche avec des difficultés a se
mettre en position assise du fait de limitations d’amplitudes. A noter que les douleurs n’étaient pas
retrouvées lors de la station debout. Le scanner retrouve une POAN au niveau antéro-inférieure de
maniere bilatérale avec a gauche une extension postérieure associée. On constate de maniere bilatérale
un engainement de I’artére fémorale commune et en plus a gauche une atteinte de 1’artére fémorale
superficielle. Un traitement antalgique a ét¢é mis en place suivi d’une prise en charge chirurgicale
permettant une libération vasculaire et un gain en amplitude articulaire noté lors de la consultation de
suivi a 1 mois avec une flexion de hanche a 60° a droite et 50° & gauche, et une abduction de 30° a
droite et 20° a gauche. La seconde consultation de contrdle retrouve de manicre bilatérale une flexion

bilatérale de hanche entre 60° et 70°, une extension bilatérale a -65° en passif, une abduction a 30° et

adduction a 0°.

Le patient numéro 6, de 48 ans a pour antécédent neurologique un AVC hémorragique sur rupture

d’anévrysme et une insuffisance cardiaque. Il a nécessité un séjour en réanimation de deux mois avec
une intubation orotrachéale relayée ensuite par une trachéotomie dont il a pu étre sevré par la suite. Il a

eu deux épisodes de pneumopathie acquise sous ventilation mécanique. Il présente initialement en
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réanimation une géne douloureuse au coude gauche avec une limitation des amplitudes articulaires a
90° de flexion et -50° d’extension, causant une limitation fonctionnelle pour les activités de la vie
quotidienne et notamment pour faire sa toilette et s’alimenter. Le scanner réalisé a permis de constater
une POAN du coude gauche située a la face postérieure et englobant I’olécrane et I’épicondyle médial
sans engainement vasculaire ou nerveux. Il n’a bénéficié que d’une prise en charge antalgique simple

sans chirurgie.

Figure 2 : Patiente numéro 5 : POAN de hanches avec radiographie du bassin (A) et radiographie centrée sur la hanche
droite (B)

Le patient numéro 7 a été diagnostique de POAN au niveau de la hanche bilatérale sur une

polyneuromyopathie de réanimation faisant suite a un séjour de 44 jours en réanimation dans le cadre
d’une infection a Sars Cov-2. Il a pour antécédent un diabéte de type 2 et un tabagisme actif. Au cours
de son séjour, il a nécessité une ventilation mécanique et a présenté deux épisodes de pneumopathie
acquise sous ventilation mécanique et une embolie pulmonaire. A la phase initiale de sa prise en
charge en réanimation, il a bénéficié d’une oxygénation par membrane extra-corporelle (ECMO). Le
patient présentait des douleurs articulaires associées a des limitations d’amplitudes avec une flexion a
45° et une extension a -15° de maniére bilatérale. Ces derniéres avaient un retentissement fonctionnel
et limitaient la réalisation des transferts assis-debout, le passage de la position décubitus dorsal a un
décubitus latéral et limitait le périmétre de marche a I’intérieur du logement avec nécessité de deux
cannes anglaises, le patient se déplagant avec un fauteuil roulant manuel en extérieur. Le scanner
montrait bien une atteinte bilatérale avec une coulée antérieure de la POAN droite et le patient a été
programmé pour une prise en charge chirurgicale. Les amplitudes peropératoires ne sont pas précisées
a gauche mais notées a droite avec une flexion de 90° et une abduction de 20°. Dans les suites il

présente une attitude en rotation externe prédominante a droite avec les amplitudes suivantes : une
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flexion de hanche a 40° a droite et 50° a gauche, une extension a 5° a droite et 0° a gauche, une
abduction a 15° a droite et 20° a gauche et une adduction a 0° a droite et 10° a gauche. Cela a permis
une amélioration fonctionnelle avec une autonomisation a la réalisation des transferts et une

augmentation du périmétre de marche avec ses cannes anglaises.

Le patient numéro 8 est paraplégique dans les suites d’un accident de la voie publique et a pour
antécédent un diabéte et une dyslipidémie. Il a effectué un sé¢jour en réanimation dans les suites de son
accident avec une durée de séjour de seize jours et une ventilation mécanique de courte durée avec un
pneumothorax. Les symptomes retrouvés sont une douleur de la hanche droite avec une géne
fonctionnelle pour la réalisation des transferts. Le scanner montre une POAN de la face antéro-interne
de la hanche droite avec une atteinte du muscle iliaque, de I’obturateur externe, de 1’adducteur et du
quadriceps. Elle est en contact avec le réseau veineux et cause une géne au retour veineux. Elle a été
prise en charge au bloc opératoire devant 1’apparition d’un abcés a proximité permettant une

amélioration du positionnement au fauteuil et dans la réalisation des transferts.

Le patient numéro 9, agé de 70 ans, a présenté une POAN de la hanche droite diagnostiquée aprés un

AVC hémorragique sur rupture d’une malformation artério-veineuse chez un patient ayant des
antécédents d’hypertension, diabéte et de cardiopathie ischémique. Il a effectué un séjour en
réanimation de trente-trois jours avec une intubation orotrachéale et une pneumopathie d’inhalation a
la phase initiale. Il a présenté une douleur a la hanche droite lors des mobilisations avec des limitations
d’amplitudes, une flexion a 90° et une extension a -15°. Le scanner retrouve une POAN de localisation
antéro-médiale. Il a bénéficié d’un traitement antalgique devant D’absence de limitations

fonctionnelles.

La patiente numéro 10 a été vue aprés un AVC hémorragique sur rupture d’anévrysme a 1’age de 43

ans avec dans les mois suivant des POAN bilatérales des coudes. Elle a effectué¢ un séjour en
réanimation de quarante-deux jours
avec une  ventilation mécanique
relayée par une trachéotomie et un
¢pisode de pneumopathie acquise
sous ventilation mécanique et
d’infection urinaire. Elle présente une

limitation des amplitudes articulaires

des coudes causant une géne
. Patiente
fonctionnelle notamment lors de la | . ..
10 avec
des

impossibilité d’utiliser ses membre | po4nN

rééducation avec par exemple une

supérieurs pour se déplacer en des deux
coudes




fauteuil roulant et pour s’alimenter. Les amplitudes sont limitées avec une flexion de coude a 110° a
droite et 90° a gauche, une extension a -90° a droite et -15° a gauche. Les imageries réalisées montrent
une localisation postérieure des deux POAN et une extension latérale au niveau du coude droit avec
une atteinte du nerf ulnaire, pour laquelle une chirurgie est réalisée permettant un gain d’amplitude et
un gain fonctionnel. En peropératoire, on retrouve une flexion a 120° et une extension a 0° de manicre
bilatérale. Lors de son séjour en réanimation, les amplitudes sont améliorées progressivement avec une

flexion a 120° a droite et 110° a gauche et en extension a 30° a droite et 20° a gauche. Cela a permis a

la patiente de s’alimenter seule et de se déplacer de manicre autonome en fauteuil roulant manuel.

Le patient numéro 11, agé de 71 ans, a été vu dans les suites d’une polyneuromyopathie de

réanimation suite & un séjour en réanimation de trois semaines suite a une infection respiratoire
bactérienne, avec une ventilation mécanique ayant nécessité une trachéotomie sevrée par la suite. Il a
présenté trois épisodes de pneumopathie acquise sous ventilation mécanique avec un épisode
d’infection urinaire au cours de son séjour en réanimation. Il présente des limitations d’amplitudes du
coude droit avec une flexion a 95°, une extension a -10°, une pronation a 30° et supination a 20°. A
cela s’associe une géne fonctionnelle pour les gestes de la vie quotidienne soit lors de la toilette, pour
I’habillage et pour s’alimenter. La radiographie et le scanner montrent une POAN située au niveau de
la face postérieure du coude avec une atteinte de 1’insertion distale du triceps brachial. Il n’a pas

bénéficié de prise en charge chirurgicale au moment de 1’étude.

Patient | Age | Sexe | Année de | Etiologie neurologique Localisation de Séjour en réanimation Diagnostic Chirurgie
(ans) diagnostic POAN (durée en jours) réalisé
1 26 H 2011 Paraplégie 2 hanches Oui (durée inconnue*) Orthopédiste  Oui
2 20 F 2012 Hémiplégie spastique Hanche droite Non Orthopédiste Non
3 34 H 2012 Traumatisme cranien Hanche droite Non MPR Oui
4 34 H 2014 Encéphalopathie Hanche gauche Oui (durée inconnue**)  Réanimateur  Oui
5 31 F 2018 Tétraplégie spastique 2 hanches 55 Réanimateur  Oui
6 48 F 2021 AVC hémorragique Coude gauche 60 Réanimateur Non
7 32 H 2021 Polyneuromyopathie de 2 hanches 44 MPR Oui
réanimation
8 39 H 2014 Paraplégie sur AVP Hanche droite 16 MPR Oui
9 70 H 2020 AVC hémorragique Hanche droite 33 MPR Oui
10 43 F 2020 AVC hémorragique 2 coudes 42 MPR Oui
11 71 H 2020 Polyneuromyopathie de Coude droit 21 MPR Non

réanimation

Tableau 3a : Cohorte dijonnaise, caractéristique des patients
MPR : Médecine physique et de réadaptation
* Absence de données sur la durée et le séjour en réanimation car patient venant d’'un autre hopital.

** Absence de données sur le séjour en réanimation car séjour en pédiatrie dans un autre hopital.
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Patients | IOT (durée en jours) Trachéotomie | Pneumopathie | IU EP Autres évenements
5 Oui (durée non précisée) Non 0 1 Non ACR

6 35 Oui 2 0 Non Noradrénaline

7 40 Non 2 0 Oui 0

8 13 Non 0 0 Non Pneumothorax

9 31 Non 1 0 Non 0

10 21 Oui 1 0 Non 0

11 30 Oui 3 0 Non Choc septique

Tableau 3b : Cohorte dijonnaise, détails des patients ayant fait un séjour en réanimation. Les patients I et 4 ne
sont pas notés en ['absence de données.
10T : Intubation oro-trachéale, I1U : Infection urinaire, EP : Embolie pulmonaire, ACR : Arrét cardio-respiratoire.

IV. Discussion

Les paraostéoarthropathies sont des pathologies difficiles a diagnostiquer de maniere précoce de
par leur apparition progressive avec peu de marqueurs biologiques et des signes cliniques peu
spécifiques. En effet durant la phase inflammatoire, les signes cliniques retrouvés vont souvent
orienter le clinicien vers une pathologie infecticuse qui est a éliminer dans 1’urgence ou vers une
inflammation locale a type arthrite (50). La survenue de limitations d’amplitudes n’est que tardive
lorsque la POAN est fixée. Néanmoins sa survenue peut &tre signalée rapidement par les équipes
paramédicales. L’utilisation précoce de 1’échographie, au cours du séjour en réanimation, peut
constituer un outil de diagnostic précoce et nécessite une formation pour ne pas méconnaitre cette
pathologie. L’IRM permet elle aussi un diagnostic précoce mais n’est pas toujours réalisable selon
1’état de gravité du patient et la radiographie présente un retard important comparé a la survenu des
signes clinique d’environ trois semaines. Les facteurs de risque décrits dans la littérature sont pour
certains inhérents a la réanimation comme I’immobilisation prolongée, une trachéotomie et la
ventilation mécanique. D’autres facteurs de risque ne sont pas spécifiques a la réanimation, tels que les
infections urinaires, la survenue d’escarre ou une spasticité précoce ou une hyperactivité autonome.
Certains de ces ¢léments spécifiques aux atteintes neurologiques comme la spasticité ne sont pas
retrouvés dans les cas de paraostéoarthropathies survenue sans étiologie neurologique, on en retrouve
notamment des cas dans les suite d’infections respiratoires séveres (61) ou encore dans des cas de
pancréatite aigiie sévere ou d’intoxication au biphosphonates (58) avec pour facteur commun un séjour

prolongé en réanimation et notamment une ventilation mécanique prolongée.

Les POAN sont une pathologie fréquente d’apreés les articles énoncés dans cette revue notamment
chez les personnes présentant une atteinte neurologique centrale suite a un séjour en réanimation (2).
Néanmoins cela est a moduler car I’étude est monocentrique et ne cible que les patients en SRPR,
comportant ainsi un biais de recrutement. Elles sont peu connues et de ce fait, probablement
diagnostiquées de manicre tardive. En effet, il y a peu d’études effectuées en réanimation et le
diagnostic est effectué le plus souvent a distance au cours d’un séjour en rééducation. De méme que

nous avons pu constater un manque d’études multicentriques et que la plupart des études sont réalisées
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dans des centres de référence surspécialisés. Il serait alors intéressant d’organiser une étude
multicentrique dans différents centre de rééducation a orientation neurologique afin de pouvoir

collecter plus de données sur les POAN et notamment dans les suites d’un séjour en réanimation.

Concernant la prise en charge thérapeutique des POAN, les traitements médicamenteux tels que
les anti-inflammatoires comme I’Indométacine ou le Pamidronate qui inhibent la résorption osseuse
ont des effets suspensifs. Mais beaucoup s’accordent sur le fait qu’ils pourraient étre plus efficaces
s’ils étaient introduits de maniére plus précoce deés la phase inflammatoire. Le probleme restant le
diagnostic précoce de cette pathologie (31,35) afin d’adapter la thérapeutique. La chirurgie est le seul
traitement curatif existant a 1’heure actuelle. Son délai de réalisation reste a discuter, il est souvent
attendu un an avant sa réalisation afin que la phase inflammatoire et que I’ossification soient achevées.
Ce délai est a opposer au risque de perte de chance sur le plan fonctionnel et en terme de récupération
au cours de la rééducation pour les patients. Certaines études (39,57) ont montré que la réalisation de
la chirurgie avant le délai d’un an ne causait pas plus de récidive de POAN. Il serait intéressant

d’effectuer plus d’études dans ce sens.

Au cours de cette revue de la littérature, nous nous sommes confrontés a des difficultés pour
trouver des informations concernant les POAN que ce soit sur la physiopathologie ou la prise en
charge diagnostique et thérapeutique précoce. C’est une pathologie encore peu connue et
probablement sous-diagnostiquée dans les populations de patients avec des atteintes neurologiques ou
passantes inapercue tant qu’elle ne cause pas de difficultés fonctionnelles. Les onze cas retrouvés sur
la cohorte dijonnaise au cours des dix derniéres années, représentent moins de 19% de I’ensemble des
patients avec des atteintes neurologiques centrales et pres de la moiti¢ ont ét¢ diagnostiqué entre 2018
et 2021. La moyenne d’age de ces patients est de 40,7 ans soit dix ans de plus que la moyenne
retrouvée dans la littérature. Les POAN ont été retrouvées essentiellement au niveau des hanches et
dans trois cas au niveau des coudes, ce qui est bien corrélé a ce que ’on a pu retrouver dans la
littérature. Parmi les données récoltées, nous retrouvons le séjour en réanimation prolongé avec la
ventilation mécanique dans de nombreux cas. Néanmoins, nous ne retrouvons qu’un seul patient ayant
eu une infection urinaire, mais cinq cas ont présenté au cours de leur séjour au moins un épisode de
pneumopathie, ce qui n’avait pas été décrit dans la littérature. Il n’est pas retrouvé d’escarre et
seulement trois patients ont nécessité une trachéotomie mais pas dans le cas de 1ésion médullaire.
Nous sommes aussi face a un manque de données exhaustives concernant ces patients que ce soit sur
le séjour en réanimation de certains qui sont trop anciens, ou des données objectives sur les limitations
d’amplitudes, la prise en charge par un kinésithérapeute et le retentissement pré et post-opératoire. Ce
manque d’informations limite I’exhaustivité de nos données. On constate aussi, que dans la moitié des
cas, le diagnostic de POAN a été évoqué par un médecin de MPR ou par un chirurgien aprées que le
patient lui ait été adressé. Un recueil de données systématique lors des consultations avec le chirurgien

ou lors de I’hospitalisation avant la chirurgie et lors des séjours en rééducation, pourrait constituer une
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piste de recherche a explorer en partant du principe que ce recueil doit étre réalisé de manicre

pluridisciplinaire au vu des données recueillies.

V. Conclusion

Les paraostéoarthropathies neurogenes sont, d’apres la littérature, une pathologie assez fréquente
chez les patients avec des atteintes neurologiques centrales mais aussi périphériques avec une
incidence de 11,04% a 22,09% chez les traumatisés craniens et entre 13% et 20% chez les blessés
médullaires et une prévalence variant entre 13,6 et 19% toute population avec des atteintes
neurologique confondue, mais semble &tre sous-diagnostiquée d’aprés les auteurs. La suspicion
clinique peut étre faite deés le séjour en réanimation et le diagnostic s’appuie sur les examens
d’imagerie précoces tels que 1’échographie et I’IRM. La prise en charge thérapeutique s’appuie sur des
traitements médicamenteux visant a ralentir la formation osseuse et sur la prise en charge chirurgicale.
Néanmoins ces données ne s’appuient que sur des études rétrospectives et monocentriques
principalement frangaises dans des centres surspécialisés dans cette thématique. Les populations

concernées sont surtout des personnes aves des atteintes médullaires et des traumatismes craniens.

Concernant la cohorte de cas du CHU de Dijon répertoriés aprés interrogation du programme de
médicalisation des systémes informatiques (PMSI), on constate une faible prévalence locale sur les dix
derniéres années des paraostéoarthropathies neurogénes par rapport & ce qui est retrouvé dans la
littérature. On peut s’interroger sur le fait qu’elles puissent étre sous-diagnostiquées ou bien encore
mal répertoriées via le PMSI. Par ailleurs, on peut aussi s’interroger sur le fait que les études trouvées
ayant été réalisées dans des centres spécialisés, il est tout a fait possible que cela cause un effet loupe
sur cette pathologie et par conséquent une surestimation de son incidence et sa prévalence au sein de
ces populations. Il apparait alors nécessaire de réaliser un recueil prospectif et multicentrique de
données exhaustives, et ce, dés la prise en charge en réanimation afin d’élucider la question et de
pouvoir confirmer ou infirmer les données de la littérature actuelle. Il est important de pouvoir dépister
las paraostéoarthropathies neurogénes de maniére précoce et précise car leur développement a un réel
impact sur la récupération et le pronostic fonctionnel. Elles peuvent causer des difficultés en termes de
rééducation pour les patients et limiter leurs activités au quotidien, qui peuvent par la suite nécessiter
des adaptations complémentaires voir une majoration des aides a domiciles. Afin de mieux informer et
prévenir la survenue de paraostéoarthropathies neurogénes nous avons donc écrit une fiche
d’information, qui est en annexe, a destination des différentes équipes de soins concernées, médicales

et paramédicales (Annexe 2).
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CONCLUSIONS

Les paraostéoarthropathies neurogénes sont, d’aprés la littérature, une pathologie asscz fréquente
chez les patients avee des atteintes neurologiques centrales mais aussi périphériques avec unc incidence
de 11,04% & 22,09% chez les traumatisés craniens et entre 13% et 20% chez les blessés médullaires et
unc prévalence variant entre 13,6 et 19% toute population avec des atteintes neurologique confondue,
mais semble étre sous-diagnostiquée d’aprés les auteurs. La suspicion clinique peut étre faite dés le séjour
en réanimation et le diagnostic s’appuie sur les examens d’imagerie précoces tels que I’échographic et
PIRM. La prise en charge thérapeutique s’appuie sur des traitements médicamenteux visant & ralentir la
formation osseuse et sur la prise en charge chirurgicale. Néanmoins ces données ne s’appuient que sur des
études rétrospectives et monocentriques principalement frangaises dans des centres surspécialisés dans
cette thématique. Les populations concernées sont surtout des personnes aves des atteintes médullaires et

des traumatismes craniens.

Concernant la cohorte de cas du CHU de Dijon répertoriés aprés interrogation du programme de
médicalisation des systémes informatiques (PMSI), on constate une faible prévalence locale sur les dix
dernitres années des paraostéoarthropathies neurogénes par rapport & ce qui est retrouvé dans la
littérature. On peut s’interroger sur le fait qu’elles puissent étre sous-diagnostiquées ou bien encore mal
répertoriées via le PMSI. Par ailleurs, on peut aussi s’interroger sur le fait que les études trouvées ayant
été réalisées dans des centres spécialisés, il est tout 4 fait possible que cela cause un effet loupe sur cette
pathologie et par conséquent une surestimation de son incidence et sa prévalence au sein de ces
populations. I apparait alors nécessaire de réaliser un recueil prospectif et multicentrique de données
exhaustives, et ce, dés la prise en charge en réanimation afin d’¢lucider la question et de pouvoir
confirmer ou infirmer les données de la littérature actuelle. 11 est important de pouvoir dépister las
paraostéoarthropathies neurogénes de maniére précoce et précisc car leur développement a un réel impact
sur la récupération et le pronostic fonctionnel. Elles peuvent causer des difficultés en termes de
rééducation pour les patients et limiter leurs activités au quotidien, qui peuvent par la suite nécessiter des
adaptations complémentaires voir une majoration des aides & domiciles. Afin de micux informer ct
prévenir la survenue de paraostéoarthropathies neurogénes nous avons done écrit une fiche d’information,
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VII. Annexes:

e Annexe 1 : Flow chart par moteur de recherche (doublons compris)

Figure a) Science direct

Science Direct

Neurogenic heterotopic ossification
and reanimation:

9 articles exclus:

- 3 concernant des populations
pédiatriques

- 3 hors suyjet

- 1 était un lexique

- 1 contenu purement chirurgical

- 1 article retiré

4 articles inclus

Figure b) Embase

Embase

Heterotopic ossification and intensive
care unit:

73 articles exclus:

- 3 populations pédiatriques

- 2 populations amputées

- 11 population de grands brtilés

- 8 sur les complications post-
opératoires des POAN

-1 pathologies non
neurologiques

- 3 sans passage en réanimation

- 35 hors sujet

15 articles inclus
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Figure ¢) LiSSA

LiSSA

32 résultats

Paraostéoarthropathies neurogénes :

21 articles exclus:

- 4 ¢tiologie non neurologique

- 5 sans passage en réanimation

- 3 seulement des abstract
introuvables

- 5 articles non trouvé (trop
anciens)

- 1 traitement par onde de choc
dans autre pathologie

- 1 suite a wune chirurgie
orthopédique

- 1 imagerie mais  autre
pathologie et hors réanimation

11 articles inclus
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Figure d) PubMed

PubMed

Heterotopic ossification and intensive

care unit:

40 articles exclus:

- 9 populations de grands brilés

- 2 populations pédiatriques

- 2 population amputee

- 4 sans étiologie neurologique

- 6 sur le post-opératoire sans
¢tiologie neurologique

- Sconcernant les traumatismes
orthopédiques

- 1 cas de cancer

- 1 sans passage en réanimation

- 1 concernant un Covid long
sans  polyneuropathie  de
réanimation

- 1 cas de purpura fulminans

- 8 hors sujet

10 articles inclus
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PubMed

Neurogenic heterotopic ossifications

164 résultats

144 articles exclus:

37 hors sujet

32 hors réanimation

5 sur des polytraumatismes pris en
charge en orthopédie

8 sans ¢étiologie neurologique

1 concernant les traitements a long
terme

9 sur les traitements neurologiques

6 sur les récidives hors pathologies
neurologiques

8 populations pédiatriques

1 population amputée

2 étiologies oncologique

1 sur une intoxication au monoxyde
de carbone

4 hypothéses physiopathologiques

2 cas de lésions suite a des
explosions

1 sur les escarres

3 commentaires d’articles

6 sur le post-opératoire a trés long
terme

3 sur des études en cours

6 articles non accessibles datant des
années 60’

8 sur des modeles animaux

1 poster

20 articles inclus
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e Annexe 2 : Fiche de Prévention

POAN :

Les ParaOstéroArthropathies Neurogenes

)

. Touche :
Qu’est-ce  que

c’est ?

Hanches > Coudes >

. Genou > Epaule
Formation osseuse

ectopique
prédominant au
niveau des
articulations chez
les patients
présentant des
lésions
neurologiques
d’origine centrale

@ ou périphérique.

Quand y eut €tre bilatérale

penser ?

Voir avec le médecin :
- Rougeur, douleur au

niveau articulaire

- Difficulté de mobilisation
lors des toilettes

- Eliminer avant tout une
arthrite  septique ou toute
infection

- Difficulté de mobilisation
et limitation d’amplitude
avec le kiné

- Echographie ou IRM pour le
diagnostic précoce
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Les POAN ont une incidence de 20% toute pathologie neurologique confondue. Elles touchent
essenticllement les patients avec des atteintes médullaires et des traumatismes craniens. Les séjours
prolongés en réanimation sont associés a des facteurs de risques de développement de ces derniéres et
notamment avec I’immobilisation et la ventilation mécanique prolongée. Certains éléments tels que les
infections urinaires, la présence d’escarre, ou encore une spasticité précoce jouent un réle dans la

survenue de POAN.

Les POAN touchent préférentiellement les hanches puis les coudes, genoux et épaules. Elles peuvent

toucher les membres du c6té atteint ou plégique comme du co6té sain.

La suspicion clinique peut étre réalisée devant toute articulation d’aspect inflammatoire aprés avoir
¢liminé des diagnostics infectieux ou autres arthrite. L’utilisation de 1’échographie et de I’IRM
permettent un diagnostic précoce contrairement a la radiographie ou les premiers signes sont retrouveés

en moyenne deux semaines apres les premiers signes cliniques.

Le traitement par anti-inflammatoire doit étre réalis¢ de manicere précoce afin de limiter leur
développement et présente de nombreux inconvénients notamment sur le plan rénal. Il ne peut donc
étre utilisé au long et a un effet suspensif. La chirurgie reste pour le moment le seul traitement curatif
et une étude, pour le moment tend a prouver qu’il n’y a pas de différence significative si elle est

réalisée dans I’année.

11 est important de pouvoir les dépister de maniére précoce car leur développement a un réel impact sur
la récupération et le pronostic fonctionnel. Elles peuvent causer des difficultés en terme de rééducation

pour les patients et limiter leurs activités au quotidien.

Pour aller plus loin
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TITRE DE LA THESE : LES PARAOSTEOARTHROPATHIES NEUROGENES, DIAGNOSTIC ET
PRISE EN CHARGE DES LA REANIMATION : REVUE DE LA LITTERATURE ET
RECENSEMENT DES CAS DIJONNAIS DEPUIS 2011 POUR AMELIORER LES PRATIQUES DE
PREVENTION.

AUTEUR : CHOR AUDREY
RESUME :

INTRODUCTION : Les paraostéoarthropathies neurogénes sont des formations osseuses ectopiques touchant

essentiellement les articulations chez des patients ayant eu des atteintes du systeme nerveux central ou
périphérique. Elles s’installent progressivement et sont souvent diagnostiquées tardivement. Notre objectif est
d’effectuer un état de 1’art concernant la prise en charge diagnostique et thérapeutique des paraostéoarthropathies

neurogenes dés le séjour en réanimation.

MATERIEL ET METHODES : Revue systématisée de la littérature avec des recherches sur quatre moteur de

recherche : Science direct, Embase, Pubmed et LiSSA. Tous les articles correspondant aux mots clés et dont la
date de publication se situe avant le 31 décembre 2021 ont été inclus. Nous avons aussi étudié les cas dijonnais
par une étude rétrospective concernant onze patients ayant présentés des paraostéoarthropathies neurogenes entre

2011 et 2021.

RESULTATS : Nous avons pu inclure soixante articles dans notre étude. Les paraostéoarthropathies neurogenes
ont une prévalence entre 13% et 19% et une incidence entre 11,04% et 20% selon les pathologies neurologiques
étudiées, et concernent une population jeune (30 ans en moyenne) et masculine. Les paraostéoarthropathies
neurogenes vont toucher les hanches et les coudes majoritairement et chez les patients hémiplégiques peuvent
étre du coté sain et du co6té plégique. Le séjour prolongé en réanimation avec une ventilation mécanique et une
immobilisation semblent étre des facteurs de risque. On compte aussi la spasticité, une vessie neurologique et les
escarres comme des acteurs de risques mais non spécifiques a la réanimation. Le diagnostic précoce peut
s’appuyer sur la clinique et sur la réalisation d’une échographie ou d’une IRM. La prise en charge thérapeutique
s’appuie sur les traitements anti-inflammatoires avec un effet suspensif et la chirurgie curative. Entre 2011 et
2021, onze patients ont été diagnostiqués et pris en charge pour des paraostéoarthropathies neurogénes avec une

moyenne d’age de 40,7 ans et une prédominance masculine.

CONCLUSION : Les paraostéoarthropathies neurogenes sont une pathologie fréquente chez les patients ayant
des atteintes du systéme nerveux. La fréquence de celles-ci concernant la cohorte dijonnaise est bien inférieure a
celle de littérature posant la question d’un biais de recrutement au sein de ces études essentiellement
monocentriques et dans des centres surspécialisés, qui nécessiterait des études complémentaires et
multicentriques. Un diagnostic plus précoce et ce dés le séjour en réanimation permettrait une pris en charge plus

précoce favorisant le pronostic fonctionnel par la suite.

MOTS-CLES : PARAOSTEOARTHROPATHIES NEUROGENES, REANIMATION, SOINS
INTENSIFS.



