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ABSTRACT
INTRODUCTION : Corticosteroids are the main etiology of osteonecrosis; we 
studied two groups of patients with osteonecrosis; the first is secondary to 
corticosteroids and the second to other known etiologies of osteonecrosis.
PATIENTS AND METHODS :  The series included 50 patients, 25 for the group 
of corticosteroids and 25 for the group of other etiologies of osteonecrosis. 
An average follow-up of 3 years during which we evaluated the di�erences of 
age of sex as well as the clinical and radiological evolution, we consider as 
failure once the necrotic part of the bone evolves towards the degradation 
and the destruction.
RESULTS :  The female sex is more common in the group of corticosteroids, 
for the other group the sex ratio is equal to the average age is almost the 
same for both groups. The prognosis is poor for the group of corticosteroids 
with a high failure rate compared to the other group (p<0.05).  
CONCLUSION :  Several epidemiological factors are likely to aggravate the 
progression and prognosis of osteonecrosis and corticosteroids are among 
these factors.
KEY WORDS : osteonecrosis, corticosteroids, prognosis of osteonecrosis.

RÉSUMÉ
INTRODUCTION : Les corticostéroïdes représentent la principale étiologie 
des ostéonécroses, nous avons étudié deux groupes de patients atteints 
d’ostéonécroses ; le premier est secondaire aux corticoïdes et le second aux 
autres étiologies connues des ostéonécroses. 
PATIENTS ET MÉTHODES : La série comprenait  50 patients, 25pour le 
groupe des corticoïdes et 25pour le groupe des autres étiologies d’ostéoné-
crose. Un suivi moyen de 3 ans durant le quel nous avons évalué les 
di�érences d’âge de sexe ainsi que l’évolution clinique et radiologique, on 
considère comme échec une fois la partie osseuse nécrosé évolue vers la 
dégradation et la destruction.      
RÉSULTATS : Le sexe féminin est plus fréquent dans le groupe des 
corticoïdes, pour l’autre groupe le sex-ratio est égale à1. La moyenne d’âge 
est presque la même pour les deux groupes. Le pronostic est médiocre pour 
le groupe de corticoïdes avec un taux d’échec élevé par rapport à l’autre 
groupe (p<0.05).   
CONCLUSION : Plusieurs facteurs épidémiologiques sont susceptibles 
d’aggraver  l’évolution  et le pronostic d’une ostéonécrose et les corticosté-
roïdes font partie de ces facteurs.
MOTS CLÉS : ostéonécrose, corticostéroïdes, pronostic des ostéonécroses

INTRODUCTION 
La découverte des corticostéroïdes représente un miracle thérapeutique, ils 
sont largement utilisés dans divers spécialité. Mais parmi ses e�ets 
secondaires figure la nécrose osseuse, dont le mécanisme physiopatholo-
gique reste obscur. Jones[1], explique se mécanisme dans sa théorie et selon 
laquelle, les emboles graisseux proviendraient d’une décharge de graisse 
hépatique ou de la dispersion de la graisse, cette théorie n’a pas été 
confirmée. 
L’ostéonécrose touche l’os en particulier la région épiphysaire, suite à une 
ischémie au niveau de cette région. Cette nécrose est évolutive et finira par 
détruire cette partie osseuse.
Longtemps considérée comme un facteur aggravant dans la survenue de 
l’ostéonécrose de la tête fémorale, la corticothérapie constitue l’étiologie la 
plus fréquente pour certains auteurs [2], elle représente avec l’éthylisme, 90 
% des étiologies [3], et à elle seule, 60 % des cas selon une étude américaine 
faite en 2014 [4]. D’autres études révèlent que 4 personnes sur 10 mises sous 
corticothérapie développent une ostéonécrose [5,6], et que ce risque est 
multiplié par 20, selon d’autres auteurs [7].

La transplantation rénale a fourni des groupes homogènes de patients 
traités par corticostéroïdes. Dans ces groupes de patients, l’incidence varie 
de 4 à 26,7 % pour l’ensemble des transplantations rénales [8,9], cependant si 
le rôle des corticoïdes dans la genèse de la nécrose osseuse est certain, le 
mécanisme intime est controversé [10,11]. Ils ont un e�et analgésique certain 
et l’ostéoporose qu’ils induisent évolue insidieusement, de sorte que la 
réduction du volume absolu osseux favorise l’apparition d’un tassement 
vertébral et de fractures de fatigue [10,11]. Les corticostéroïdes induisent une 
hyperlipidémie et aggravent les troubles lipidiques préexistants [12].
La dose critique de corticostéroïde qui peut induire une ostéonécrose est 
inconnue [13]. Plusieurs études se sont penchées sur la relation entre la dose 
de corticoïdes et l’ostéonécrose. Plusieurs paramètres comme la dose 
moyenne, les pics de dose, la dose cumulée et la durée de prise de 
corticoïdes ont été étudiés sans qu’aucune corrélation ne puisse être mise 
en évidence [14,15]. Seules les études faites avec des doses très élevées de 
glucocorticoïdes comme les bolus de méthylprednisolone ont pu montrer 
une corrélation avec l’apparition de l’ostéonécrose [6,14]. Pour d’autres 
auteurs, une dose journalière de 2 g ou plus de corticostéroïdes 
systémiques administrés sur une longue période dépassant les 2 à 3 mois, 
conduit à une ostéonécrose [16].       
Les données de la littérature indiquent que la diminution de la dose et de la 
durée de traitement par les corticostéroïdes peut potentiellement minimi-
ser le risque de développement d’une ostéonécrose [4].

OBJECTIF 
Déterminer si les corticostéroïdes influencent ou non sur le pronostic des 
ostéonécroses après un traitement conservateur par forage de décompres-
sion. 

PATIENTS ET MÉTHODES 
Notre  série comprenait  50 patients tous atteint d’ostéonécrose de la tête 
fémorale, la moitie soit 25cas  sont d’origines corticostéroïdes et l’autre 
moitié est d’origine  autres que les corticostéroïdes à savoir les idiopa-
thiques, intoxication alcoolique et les drépanocytoses.  Notre étude est 
rétrospective continue sur 06 ans entre 2012 et 2018. 
Les critères d’inclusions sont représentés par tous les cas d’ostéonécrose de 
la tête fémorale chez les sujets jeune (entre 17 et 56).
Nous avons exclus de notre étude ; les ostéonécroses d’origine traumatique 
et les atteintes sévères avec destruction osseuse complète. 
Le traitement appliqué pour les deux groupes est représenté par un 
traitement conservateur par un forage simple de la tête fémorale agissant 
sur le mécanisme physiopathologique, utilisé sous rachianesthésie au bloc 
opératoire sous un contrôle fluoroscopique suivi d’une mise en décharge de 
6 semaines. 
Un suivi moyen de 3 ans durant lequel nous avons évalué les di�érences 
d’âge de sexe ainsi que l’évolution clinique et radiologique, on considère 
comme échec une fois la partie osseuse nécrosé évolue vers la dégradation 
et la destruction. 
Toutes les données numériques ont été décrites comme une moyenne ± 
écart type. Les tableaux croisés ont été testés en utilisant le test exact de 
Fisher ou le test du chi carré de Pearson (avec correction de continuité). 
Lorsque la valeur P était <0,05, elle était considérée comme statistiquement 
di�érente. La saisie des données et l'analyse statistique ont été e�ectuées 
avec IBM SPSS 23.0.

4. RÉSULTATS 
Le sexe féminin est plus fréquent dans le groupe des corticoïdes, pour 
l’autre groupe le sex-ratio est égale à1. (Figures 1 et 2)
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La moyenne d’âge pour le groupe des corticoïdes est de 36.12 ans [23-57 ans], 
pour l’autre groupe l’âge moyen est de 33.56 ans [17-60 ans].
Les étiologies qui constitue le groupe autre que les corticoïdes est composé 
de 9 cas d’alcoolisme, 9 cas idiopathiques 6 cas de drépanocytose et1 cas de 
radiothérapie.
Sur le plan clinique il y’a une amélioration clinique dans 12 cas sur 25 pour le 
groupe des corticoïdes et 13 cas sur 25 cas pour l’autre groupe.
Sur le plan radiologique la dégradation radiologique est survenue dans 12cas 
sur 25 (48%) pour le groupe des corticoïdes et 5 cas (20%) de dégradation 
seulement pour l’autre groupe avec un p<0.05. (Figures 3,4 et tableaux 1)
Le pronostic est médiocre pour le groupe de corticoïdes avec un taux d’échec 
élevé par rapport à l’autre groupe.  

La courbe de survie globale (Figure 5) objective une meilleure courbe de 
survie pour le groupe hors les corticoïdes. Le taux de survie à 3 ans est de 60% 
pour le groupe des corticoïdes et de 90% pour l’autre groupe.

Le tableau 3 résume toutes les informations consernant la comparaison entre 
les deux groupes d’ostéonécrose cortico-induit et non cortico-induite ainsi 
que le pronostique après traitement conservateur par forage de décompres-
sion.

DISCUSSION
La compréhension de l’évolution naturelle de l’ostéonécrose est nécessaire 
au diagnostic précoce et à l’évaluation de l’e�icacité d’un traitement. 
L’évolution naturelle de l’ostéonécrose et plus particulièrement son évolution 
vers la fracture sous-chondrale semble liée au volume de nécrose, au 
pourcentage de surface portante atteinte, au stade et aux facteurs 
étiologiques associés.[17] 
Lieberman et al[18] et Zoe et al[19], comme dans notre cas considèrent que la 
corticothérapie est un élément péjoratif pour les ostéonécroses.
 L’évolution vers le stade de la fracture se fait généralement dans les 24 mois.  
Ohzono et coll. montrent en e�et que l’évolution vers le stade fracturaire se 
fait en moyenne après 1,4 ans (2-36 mois) pour 88 % des hanches de stade II 
d’Arlet et Ficat [17].
Concernant le sex ratio ; qui est en faveur du sexe féminin pour le groupe 
d’ostéonécrose cortico-induit ce qui est expliqué par le fait que les patholo-
gies inflammatoires chroniques touchent plus les femmes, contrairement à la 
revue de la littérature qui est en faveur du sexe masculin pour les ostéoné-
crose en générale. [20] [21]

Les données de l’âge des deux groupes sont compatibles avec celles de la 
littérature, comme l’étude de BOZIC et al de 1999  [22]  ou l’âge moyen était de 
38 ans (22-83ans). 
Pour l’étude de Smith et al [23]  datant de 1995, concernant 114 hanches, l’âge 
moyen des patients était de 41 ans (15-67ans). Pour les études récentes de 
d’Ambrosi 2018 [24]  et de la SOFCOT 2018 [25]  l’âge moyen des patients est de 
40 ans.
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Figure1. Répartition du sexe dans le groupe des corticoïdes

Figure2.Répartition du sexe dans l’autre groupe 

Figure 5. La courbe de survie globale

Tableau 1. Echec radiologique selon les étiologies

Tableau 2. Le résumé des résultats obtenus 

Tableau 2. Le teste de Khi-deux de Pearson concernant les étiologies 
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Figure 3.Répartition selon la dégradation radiologique dans 
le groupe des corticoïdes.

Figure 4. Répartition selon la dégradation radiologique dans
l’autre groupe 
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Le sexe ratio
la moyenne d’âge
Amélioration clinique
La survie à 3 ans

Ostéonécrose cortico-induit

>1

36.12 ans [23-57 ans]

+/-

60%

Ostéonécrose non cortico-induit

1

33.56 ans [17-60 ans]

+

90%

Echec
12
5
17

%
48
20
34

Non
13
20
33

%
52
80
66

Total
25
25
50

p
<0.05
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L’amélioration de l’état clinique pour les deux groupes suite au traitement 
chirugicale par forage est conforme à la littérature concernant  le score de la 
douleur, de la mobilité articulaire et du périmètre de marche, comme les 
études de : Persiani et al 2015 [26]  et le symposium de la SOFCOT 2018 [25]. Ceci 
est dû à l’e¦et antalgique procuré par la décompression secondaire au geste 
de forage de la tête fémorale.
La dégradation radiologique est plus marqué pour le groupe d’ostéonécrose 
cortico-induit 48% ce qui témoigne de la mauvaise évolution de ce groupe 
d’ostéonécrose. Et les deux études déjà citées en l’occurrence  Lieberman et al 
[18] et Zoe et al[19], qui considèrent que la corticothérapie est un élément 
péjoratif pour le pronostique des ostéonécroses après traitement par forage 
de décompression.
La littérature n’est pas unanime concernant l’e¦et aggravant des corticosté-
roïdes, notamment les études de Bellot et al [27]  et celle de Bozic et al [22],  pour 
lesquels aucune association significative n’a été trouvée entre la dégradation 
de la tête fémorale et la corticothérapie. 
Mais la majeure partie de la littérature ne s’est pas intéressé au corticoïde 
comme facteur aggravant. Ce qui peut nous inciter à augmenter notre 
cohorte pour avoir un échantillon large qui nous permet de tirer des 
meilleures conclusions. Surtout que les corticostéroïdes restent l’étiologie la 
plus fréquente pour les ostéonécroses comparant aux autres étiologies [28].

CONCLUSION
L’ostéonécrose de la tête fémorale est une pathologie évolutive vers l’aggrava-
tion et l’handicape moteur, et les corticostéroïdes représente une proportion 
considérable dans son étiopathogénie. 
Et vue que cette substance est utilisée dans les di¦érent domaines de la 
médecine et sa relation avec la nécrose osseuse est hautement prouvée. Les 
patients doivent être informés de leurs options thérapeutiques et de leurs 
alternatives et autorisés à participer à la décision thérapeutique surtout en 
cas d’utilisation accrue de glucocorticoïdes [29]. Avoir en tête que les corticos-
téroïdes aggrave l’évolution naturelle de l’ostéonécrose donne à réfléchir 
pour le pronostic de cette pathologie et surtout l’avenir des patients.
Plusieurs facteurs épidémiologiques sont susceptibles d’aggraver  l’évolution  
et le pronostic d’une ostéonécrose et les corticostéroïdes font partie de ces 
facteurs.
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