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Les mécanismes physiopathogéniques
Hypothèse vasculaire

• Mécanisme commun : hypothèse vasculaire

• Dans l’ON traumatique : interruption du flux vasculaire 
au niveau du col fémoral (artères circonflexes et artère 
du ligament rond)

• Dans l’ON non traumatique : l’origine ischémique n’a 
jamais pu être démontrée 

• Les mécanismes varient en fonction des facteurs 
étiologiques associés et impliquent des anomalies 
métaboliques, cellulaires et vasculaires complexes



Ostéonécrose de la tête fémorale
Physiopathogénie 

Zone de nécrose 
épiphysaire, une couronne 
d’os réactionnel avec une 
réponse ostéoblastique 

faible et apparition d’une 
fracture avec dissection 
prenant naissance à la 
jonction de la zone de 
revascularisation et du 
séquestre (Glimcher et 

Kenzora)
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Les mécanismes physiopathogéniques
L’embolisation graisseuse
• Hypothèse basée sur des études animales et cas 

cliniques montrant:
– Hyperlipidémie
– Stéatose hépatique
– Embolies graisseuse pulmonaire, rénale et tête fémorales

• Origine des emboles graisseux
– Relargage de graisse hépatique 
– Dispersion graisseuse provenant de la nécrose adipocytaire

• MAIS : 
– emboles graisseux provenant du foie aboutiraient dans le réseau 

vasculaire par shunt cardiaque !
– Pourquoi une localisation préférentielle dans les têtes fémorales



Ostéonécrose de la tête fémorale
Physiopathogénie : Hypothèse vasculaire

Traumatisme               Coagulation                 Embolie   Hyperpression                                         
intravasculaire intramédullaire

Interruption                   Thrombose                        Compression
vasculaire extravasculaire

Diminution du flux sanguin 

Ischémie

OSTEONECROSE



Les mécanismes physiopathogéniques
La tamponnade intramédullaire

• Basée sur la mise en évidence d’une 
hyperpression intramédullaire par
– Augmentation du volume adipocytaire
– Infiltration de la moelle
– Œdème inflammatoire

• Provoquerait une compression des vaisseaux 
sinusoïdes

• ON serait un syndrome compartimental
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Les mécanismes physiopathogéniques
La coagulation intravasculaire

• Hypothèse de Glueck défendant que des 
anomalies de coagulation provoqueraient 
– Thrombose du syst veineux
– Hyperpression veineuse
– Diminution du flux artériel
– Ischémie

• MAIS :
– Hyperpression intraosseuse
– Œdème médullaire
– L’hémorragie 
– Les embolies graisseuses

Coagulation 
intravasculaire



Les mécanismes physiopathogéniques
Embolisation retrograde

• Tient compte de
– Modification lipidique
– Hyperpression intramédullaire
– Coagulation intravasculaire

• Les globules graisseux seraient chassés par les 
poussées d’hyperpression lors de la mise en 
charge de l’articulation



Ostéonécrose de la tête fémorale
Hypothèse osseuse

Ostéonécrose

Prolifération 
osteoblastique

Colonies fibroblastiques 
précurseurs des 

ostéoblastes
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Physiopathogénie : Hypothèse osseuse

Ischémie 
physiologique

Nécrose Fracture 

Prolifération ostéoblastique N

Prolifération ostéoblastique
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Ostéonécrose de la tête fémorale
Prévention

• Chez le lapin, l’administration de clofibrate en 
même temps que les corticoïdes réduit 
l’accroissement de taille des adipocytes et de la 
pression intramédullaire

• Chez l’homme, une étude rétrospective a 
rapporté un effet des statines dans la prévention 
de l’ON chez les patients traités par corticoïdes



Ostéonécrose de la tête fémorale
Traitement conservateur
• Décharge articulaire complète, incomplète

– Mont et coll. (22 études et 819 hanches) : 
• 22 % évolution favorable avec décharge articulaire

• Vasodilatateurs 
– Hydergine, praxilène, nifédipine utilisé dans le 

traitement de la douleur.
• Efficacité sur la douleur
• Réduction de l’hyperpression intraosseuse



Ostéonécrose de la tête fémorale
Traitement conservateur

• Alendronate

– Étude prospective ouverte (Rheumatology, 2005)

• Amélioration des paramètres cliniques
• Stabilisation du stade radiologique

• Bisphosphonates responsables d’ON des 
mâchoires !



Ostéonécrose de la tête fémorale
Le forage
• Forage d’abord diagnostic puis 

thérapeutique
• Résultats des études très divergents
• Revues des études publiées

– Évolution clinique favorable pour 64% des 
hanches

– Absence d’évolution radiologique pour 63% 
suivie 30 mois



Ostéonécrose de la tête fémorale
Le forage : études prospectives
Stulber et coll. (ON st 2; suivi de 2 ans)

• 75% d’évolution clinique favorable pour le forage contre 
29% pour les contrôles

• Pas d’évolution radiologique pour 61% des hanches 
forées contre 39% dans le groupe contrôle

Koo et coll.

• Évolution vers le stade fracturaire dans 78% pour le 
forage et 79% groupe contrôle

Jjjj et coll.
• Étude DBR: pas de supérioté du forage par rapport à la 

kiné



Ostéonécrose de la tête fémorale
La greffe osseuse non vascularisée
• Permettrait 

– Décompression
– Exérèse de l’os mort
– Une matrice pour la réparation de l’os sous-chondral

• Études montrent des résultats différents pour 
des techniques différentes
– Introduction du greffon par une fenêtre au niveau du 

cartilage serait efficace dans les stades 3

• Pas de consensus actuellement  pour son 
utilisation: si indiquée surtout dans les stades 3



Ostéonécrose de la tête fémorale
La greffe osseuse vascularisée

• Cinq principes

– Décompression de la tête
– Exérèse de l’os mort
– Comblement par de l’os trabéculaire
– Maintien de l’os sous-chondral par une 

carotte osseuse viable
– Revascularisation 



Ostéonécrose de la tête fémorale
La greffe osseuse vascularisée
Comparaison du greffon au forage
• Étude prospective; ON de stade 2 et 3

– Forage efficace pour 42%
– Greffon efficace pour 80%

Complications de cette technique
• 19% au niveau de la prise du greffon péroné : parésie, 

hypoesthésie,douleur
• 2.5% de fracture au niveau du fémur proximal
• Mise en place d’une PTH plus difficile

Indications à définir dans études randomisées et 
contrôlées incluant une quantification de la lésion


