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Fracture du col du femur compliguée revelant une maladie de Cushing :
A propos d'un cas
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la maladie de Cushing est la plus frequente des causes d'hypercorticisme endogene de l'adulte, elle demeure néanmoins une entité rare grave de par ses

complications metaboliques , cardiovasculaires et osseuses.

30 a 50 % des patients atteints du syndrome de Cushing, présentent des fractures non traumatiques, étant souvent le mode de découverte du syndrome de

Cushing comme rapporté dans notre observation.

Nous rapportons le cas clinigue d’une patiente agee de 48 ans,
Initlalement admise pour fracture non traumatique du col fémur pour
laguelle elle a benéficié d’'une prothese totale de |la hanche avec
survenue d’une thrombose veineuse profonde mise sous anticoagulants
compliguant les suites post-opératoires. Dans le cadre du bilan
étiologigue de la fracture secondaire et devant un aspect cushinoide,
I'exploration a revéle une maladie de Cushing sur des criteres clinico-
biologigues et morphologigues: syndrome de Cushing typique fait d’'une
obésité facio-tronculaire contrastant avec des membres gréeles , une
fragilité capillaire et cutanée et des verggetures pourpres larges a la
racine des membres et une sans syndrome tumoral avec
hypercorticisme biologique (rupture du cycle nyctheméral du cortisol,
CLU éeleve a 1194 nmol/24h (28-138) et freinage minute negatif, avec un
taux d’ACTH élevé a 103,7ng/l confirmant 'ACTH-dépendance). Le test
de freinage fort a la Dexaméthasone négatif, a attesté de la sécrétion
eutopique d'ACTH. L'IRM hypothalamo-hypophysaire a objectivé une
déviation de la tige pituitaire avec bombement de la selle turcique sans
iIndividualisation d’'un adénome; sans retentissement ophtalmologique
au champ visuel ni au fond d’'ceil ni endocrinien a I’hypophysiogramme
avec diabete secondaire nécessitant une insulinothérapie et HTA sous
monothérapie et une osteoporose comme complications métaboliques
et osseuses. La patiente a été mise sous Ketoconazole a la dose de
600mg/] avec bonne tolérance hepatique avant de benéficier d’une
adenectomie par voie transphéenoidale puis mise sous hydrocortisone en
post-opératoire sans autre deéficit endocrinien. L'évaluation post-
opéeratoire a un an retrouve une IRM normale avec normalisation du
CLU, un équilibre glyceémigue optimal, normalisation des chiffres
tensionnels et nette amelioration de la densité minérale osseuse (DMO).

Résultant de I'exces endogene de glucocorticoides (GC), le
syndrome de Cushing est une cause fréequente d'osteoporose
secondaire.

Cependant, Il y a eu de rares cas de syndrome de Cushing
diagnostiqués uniguement devant des manifestations osseuses.

| 'osteoporose est l'une des principales complications de l'exces
exogene ou endogene de GC [1, 2]. La prévalence de l'osteoporose
en cas d’hypercorticisme a été signalé dans 50 a 59% des cas
[3,4,5]. L'ostéoporose cortisoniqgue est plus freqguente chez les
hommes et les femmes preménopausees que les femmes
menopauseées. Les GC affectent le métabolisme o0sseux en
augmentant la résorption osseuse et en alterant la formation
osseuse. lls agissent en deux phases: Une phase précoce, rapide
durant laquelle la densité minérale osseuse diminue par résorption
osseuse excessive, due a l'action des GC sur le metabolisme
calcique, par Inhibition de [|'absorption Intestinale du calcium,
'augmentation de l'excrétion urinaire du calcium et l'augmentation
de l'activité des osteoclastes induisant une augmentation de la PTH.
La seconde plus lente, progressive caractérisée par une altération
de la formation osseuse due a une diminution du nombre et de la
fonction des ostéoblastes. L’hypercorticisme inhibe la différenciation
ostéoblastogénique, diminue la fonction des ostéoblastes et
augmente l'apoptose des ostéoblastes et des ostéocytes. Apres
guerison de I’hypercorticisme, une amelioration de la DMO est
notee. Manning et al. [6] ont rapporté que la DMO de 17 patients
atteints du syndrome de Cushing guéris. Kristo et al. [7] ont suivi 33
patients atteints du syndrome de Cushing, avant et apres
traitement. lls ont eégalement observé une augmentation dependante
du temps de la DMO, parallele a 'augmentation de l'ostéocalcine
dont la synthese avec le collagene de type 1 est inhibée en cas de
syndrome de Cushing.

Plusieurs études ont confirmé la forte prévalence de |'ostéopénie/osteoporose chez les patients avec hypercorticisme pouvant atteindre 60 a 80 %, résolutive apres
guérison du syndrome de Cushing comme nous le soulignons a travers notre observation. Environ un tiers des patients présentent des fractures vertébrales
thoracigues et lombaires. Des fractures spontanées costales ou de la hanche peuvent eégalement survenir, moins frequemment dans les os longs .
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