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RESUME

Objectif : Déterminer les caractéristiques étiologi-
ques des coxopathies destructrices dans le service 
de rhumatologie du CNHU-HKM de Cotonou. 
Patients et Méthode : Etude rétrospective à visée 
descriptive portant sur des dossiers médicaux de 
patients hospitalisés dans le service de rhumatolo-
gie du CNHU de Cotonou pour une coxopathie éro-
sive  entre janvier 2001 et Décembre 2011.  Nous 
avons  déterminé et analysé les diverses étiologies 
des coxopathies érosives. 
Résultats : Sur 6450 patients hospitalisés dans 
la période, 41 (0,6%) présentaient une coxopathie 
destructrice. La sex-ratio était de 0,5. L’âge moyen 
des patients était 42,95±17,32 [13-75] ans. L’attein-
te était unilatérale dans un tiers des cas. La durée 
moyenne d’évolution était de 634± 237 [180-2920] 
j. Les étiologies étaient dominées par la Coxalgie (8 
cas), la PR (7 cas) l’ostéonécrose drépanocytaire 
(7 cas), les coxarthroses destructrices rapides (4 
cas), les ostéoarthrites septique de hanche (4 cas), 
la SPA, les autres causes d’ostéonécrose (Dyslipi-
démie, corticothérapie prolongée), les coxopathies 
destructrices non déterminées étaient présentes 
chacune dans 3 cas. Un cas de coxopathie destruc-
trice pagétique  et de chondrocalcinose articulaire 
de hanche ont été notifié. 
Conclusion : Les coxopathies destructrices sont 
à craindre de par leur pronostic surtout fonctionnel 
(aboutissant à la mise en place de prothèse coûteu-
se) et parfois vital en l’absence d’une thérapeutique 
efficace. Le retard diagnostique et la sévérité de ces 
formes nécessitent une hospitalisation.

Mots-clés : coxopathie – érosion ostéocartilagineu-
se- étiologie- Bénin- Afrique

ABSTRACT 

ETIOLOGICAL ASPECTS OF HIP DESTRUC-
TION IN BENIN
Aims: To determine the characteristics of etiologi-
cal of hip destruction in the rheumatology hospital 
unit of CNHU-HKM of Cotonou. 
Patients and methods: Retrospective descriptive 
survey referred to the medical records of patients 
hospitalized in the rheumatology department of 
CNHU Cotonou for erosive hip disease between 
January 2001 and December 2011. We identified 
and analyzed the several of hip destruction. 
Results: Among 6450 patients hospitalized in the 
period, 41 (0.6%) had had a hip destruction. The 
sex ratio was 0.5. Mean age of patients was 42.95 
± 17.32 [13-75] years. The causes were dominated 
by hip tuberculosis (8 cases), RA (7 cases), sickle 
cell osteonecrosis (7 cases), rapidly destructive 
coxarthrosis (4 cases), septic hip osteoarthritis (4 
cases), the SPA, the other etiologies of osteone-
crosis (dyslipidemia, prolonged corticosteroid the-
rapy), the undetermined cause were present in 3 
cases each. A case of hip disease and erosive pa-
getic hip chondrocalcinosis have been notified. 
Conclusion: Hip destruction are feared by their 
functional prognosis especially and sometimes vi-
tal in the absence of effective therapy. The  longer 
delay of diagnosis and severity of these forms re-
quiring hospitalization. 

Keywords: hip disease – etiology-bone destruc-
tion-Benin-Africa.
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INTRODUCTION

Les coxopathies destructrices  constituent l’ensemble 
des pathologies de la hanche avec atteinte de l’inter-
ligne et une ostéolyse sous-chondrale. Leur féquen-
ce est mal connue dans la littérature en dehors des 
coxopathies destructrices rapides avec ne fréquence 
d’environ 6 % des coxopathies [1]. Il s’agit d’une en-
tité radio-clinique invalidante dont les étiologies sont 
diverses et le plus souvent inflammatoire. Elles peu-
vent être, dégénératives (notamment la coxarthrose 
destructrice rapide), infectieuses,  inflammatoires 
(spondylarthritiques, rhumatoïdes ou psoriasiques), 
traumatiques, tabétiques, métaboliques (Chondrocal-
cinose, hémochromatose, maladie de Wilson, dialyse 
rénale au long court), vasculaire et hématologique ou 
iatrogène (corticothérapie, anti-convulsivants au long 
cours) mais parfois inconnue [2-4]. Toutes ces varié-
tés étiologiques témoignent des grandes difficultés 
que rencontrent les cliniciens devant une coxopathie 
destructrice. Si la drépanocytose est souvent citée 
comme l’étiologie principale  de l’ostéonécrose de la 
tête fémorale du fait de sa fréquence chez les sujets 
de race noire (bien que l’atteinte articulaire ne soit 
pas toujours associée dans celle-ci), [2,5,6], il n’en 
est pas moins des autres étiologies qui constituent un 
véritable problème diagnostique surtout que la plu-
part des patients sont vus à un stade très tardif [7,8].
L’objectif de ce travail est de déterminer les carac-
téristiques étiologiques des coxopathies destruc-
trices chez les patients suivis dans le service de 
rhumatologie du Centre National Hospitalo-universi-
taire-Hubert Koutoukou Maga de Cotonou au Bénin.

PATIENTS ET METHODE

Il s’agit d’une étude rétrospective, à visée des-
criptive portant sur les dossiers médicaux de pa-
tients hospitalisés dans le service de rhumatologie 
du Centre National Hospitalo-Universitaire Hubert 
Koutoukou Maga de Cotonou pour une coxopathie 
destructrice de hanche. Les dossiers des patients 
ont été colligés sur une période de 11 ans, de Jan-
vier 2001 à Décembre 2011.  Les patients inclus 
dans l’étude devaient vérifier  les critères suivants :
- Avoir été hospitalisé dans le service de rhumatolo-
gie du CNHU de Cotonou durant la période d’étude ;
-    Avoir présenté une symptomatologie clinique de coxo-
pathie (douleur de hanche, boiterie, signes d’atteinte 
de la hanche aux divers mouvements de la hanche)
- Avoir un cliché d’imagerie (radiographie standard de 
hanche ou scanner du bassin) objectivant les lésions 
de pincement ou non de l’interligne coxo-fémorale as-
socié à une érosion de la tête fémorale et/ou du cotyle.
- Avoir eu  en fonction de l’étiologie suspectée, 
des examens biologiques d’exploration diagnos-
tique (Hémogramme, vitesse de sédimentation,

 la Créactive Protéine, l’électrophorèse des protéi-
nés sériques  ou de l’hémoglobine, les hémocul-
tures, l’analyse cytobactériologique du liquide arti-
culaire de ponction, l’IDR, a recherche de Bacilles 
Acido-Alcoolo-Résistants dans les crachats, des 
tubages gastriques un bilan lipidique, les facteurs 
rhumatoïdes et anticcp, les facteurs antinucléaires
Les patients présentant des clichés douteux ou in-
suffisamment explorés ont été exclus de l’étude. 
Ainsi, un recensement exhaustif de tous les cas de 
coxopathies destructrices répondant aux critères 
d’inclusion a été réalisé. Les paramètres démogra-
phiques (âge, sexe), la durée d’évolution, le délai 
diagnostic, les diverses étiologies retenues à l’aide 
des critères d’inclusion ont été recueillies à l’aide 
d’une fiche d’enquête. L’analyse des données a été 
réalisée grâce aux logiciels Epi info 6.0 et SPSS 17.0.

RESULTATS

Caractéristiques  socio-démographiques
Sur 6450 patients hospitalisés dans la période, 
41 présentaient une coxopathie destructrice ; soit 
une prévalence hospitalière de 0,6%. Le sex-ra-
tio était de 0,5. L’âge moyen des patients était 
42,95±17,32 [13-75] ans. L’indice moyen de masse 
corporelle était de 25,09±5,06 [14,09-36,57] kg/m2
Caractéristiques cliniques et biologiques. L’attein-
te était unilatérale dans un tiers des cas. La dou-
leur était d’horaire mécanique dans 61% des cas-
La durée moyenne d’évolution était de 634±237 
[180-2920] j. Le délai moyen de diagnostic était 
de 6,87±4,67 [1-21] j. Un syndrome inflammatoi-
re biologique était présent dans 53,7 % des cas.

Diagnostic étiologique.
Les étiologies étaient dominées par la Coxalgie (8 
cas), la PR (7 cas) l’ostéonécrose drépanocytaire 
(7cas). Les diverses étiologies ont été résumés dans 
le tableau n°1. Les sujets de moins de 40 ans présen-
taient sur des atteintes de hanche liée à l’infection, 
la drépanocytose, la polyarthrite rhumatoïde ou la 
spondylarthrite ankylosante tandis que ceux de plus 
de 40 ans avaient surtout l’arthrose, les troubles lipi-
diques, métaboliques ou une origine indéterminée.
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Tableau I : les troubles lipidiques, métaboliques

Diagnostic étiologique Nombre
    Sexe Age moyen

(ans) Statistique
M F

Coxalgie 8 3 5 48,6 ± 11,3
Coxite à germes banals 4 1 3 35 ,5±21,1 Chi2= 14,3 P=0,11
Coxarthrose destructrice rapide 4 1 3 57,7±12,7
Ostéonécrose drépanocytaire 7 5 2 33,4±12,9
Ostéonécrose post-cortisonique 2 1 1 45,6±15,5
Ostéonécrose /dyslipidémie 1 0 1 56
Polyarthrite rhumatoïde 7 1 6 39,4±17,6
Spondylarthrite ankylosante 3 3 0 34,3±15,0
Chondrocalcinose articulaire 1 0 1 74
Coxopathie pagétique 1 1 0 73
Indéterminé 3 2 1 54±14,4
Total 41 18 23

DISCUSSION

Les coxopathies destructrices sont diverses et va-
riées. Leur orientation diagnostique est guidée par 
les manifestations extra-articulaires et biologiques 
qui les accompagnent. Aucune étude n’a abordé 
l’épidémiologie des aspects étiologiques des coxo-
pathies destructrices dans notre revue de littérature. 
A contrario, plusieurs études ont abordé les patho-
logies de  hanche [4,9]. Leur répartition est équi-
table selon le sexe  dans notre série.  Ce constat 
a été fait également par Arlet dans sa série [10].
Par contre, d’autres auteurs avaient trouvé une pré-
dominance masculine dans leur série. De façon gé-
nérale la répartition selon le sexe varie d’une étude 
à l’autre et la prédominance d’un sexe par rapport 
à un autre ne serait due qu’à un pur hasard [11].
Par ailleurs, la variation suivant le sexe dépend de 
l’étiologie de la coxopathie. En effet, les coxopathies 
destructrices liées à l’infection, la PR et à l’arthrose 
sont plus fréquentes chez la femme dans notre série 
tandis que celles liées à la SPA et à drépanocytaire 
sont plutôt fréquentes chez l’homme.La prédominan-
ce des coxalgies et de l’ostéonécrose drépanocytaire 
dans notre série s’expliquent d’une part par l’endémi-
cité tuberculeuse dans notre pays et d’autre part par 
la fréquence de la drépanocytose chez le noir africain 
en général [12-14]. La coxalgie représente 10% des 
atteintes tuberculeuses des membres mais la fréquen-
ce varie d’un pays à l’autre. Les lésions destructrices 
peuvent être précoces et s’associent aux signes d’im-
prégnation tuberculeuse [15]. Quant à la drépanocy-
tose, elle est présentée comme la première cause 
de destruction de hanche surtout chez l’enfant [14].
La CDR survient à un âge moyen de 65 ans et est 
plus fréquente chez la femme dans 70% des cas. 
La CDR survient à un âge moyen de 65 ans et est 
plus fréquente chez la femme dans 70% des cas. 

La douleur et la raideur sont disproportionnées par 
rapport à l’atteinte destructrice massive de l’articula-
tion [15].  L’atteinte isolée de la PR  ou de la SPA est 
très rare [15]. L’horaire inflammatoire et le bilan im-
munologique aideront au diagnostic. La destruction 
de la hanche survient après quelques années d’évo-
lution. La SPA est plus fréquente (un tiers des cas) que 
la PR dans les cohortes de coxopathies inflammatoi-
res [16].  La prévalence de la coxopathie destructrice 
liée à la spondylarthrite ankylosante a été évaluée à 
3 % dans une étude française [17].  La coxopathie 
pagétique est de diagnostique facile devant la dys-
trophie pagétique associée. Sa fréquence et estimée 
à  75% dans la maladie de Paget qui est rare dans la 
race noire  [15,18].  Enfin des causes idiopathiques 
de destruction de hanche ont été rapportées  [15]. 

CONCLUSION

La disparité étiologique des coxopathies destructri-
ces  témoigne de la difficulté du clinicien devant les 
atteintes destructrices de la hanche. Le diagnostic 
est facile devant des manifestations cliniques et 
biologiques orientant l’étiologie. Le problème de-
vient plus difficile en cas d’atteinte isolée de hanche 
avec une normalité du bilan paraclinique. Ce travail 
permet d’avoir une orientation diagnsotique rapide. 
Ainsi devant un sujet jeune de moins de 40 ans, les 
étiologies fréquentes sont l’infection, la drépanocy-
tose, la polyarthrite rhumatoïde ou la spondylarth-
rite ankylosante. Cependant le long délai diagnostic 
observé chez certains patients témoigne bien des 
difficultés diagnostiques surtout dans un pays à 
technologie limitée comme le nôtre. Ceci explique  
probablement l’absence de publication abordant les 
aspects étiologiques dans notre revue de littérature.
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