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L’ostéoporose est une maladie 
caractérisée par une faible masse 
osseuse et par une dégradation 
de la microarchitecture du tissu 
osseux qui induit un risque accru 
de fractures. L’ostéoporose survient 
lorsque la masse osseuse diminue plus 
rapidement que le corps n’est capable 
de la renouveler, ce qui conduit à une 
perte de solidité osseuse. Le squelette 
s’en trouve fragilisé, de sorte qu’un 
léger choc ou une chute peut suffire à 
provoquer une fracture (dite fracture 
de fragilité). La présence d’une 
ostéoporose n’est trahie par aucun 
signe ou symptôme particulier, jusqu’à 
ce que survienne une fracture. C’est 
pourquoi l’on parle souvent de  
« maladie silencieuse ».

L’ostéoporose affecte tous les os 
du corps ; toutefois, les fractures 
touchent le plus souvent les vertèbres 
(colonne vertébrale), le poignet et la 
hanche. Les fractures ostéoporotiques 
du bassin, du bras et du bas de la 

jambe sont également fréquentes. 
L’ostéoporose n’est pas douloureuse 
en soi mais des douleurs sévères, 
une invalidité significative, voire une 
mortalité peuvent être associées aux 
fractures osseuses. Les fractures de la 
hanche comme celles de la colonne 
vertébrale sont liées à un risque 
accru de décès : 20 % des personnes 
ayant subi une fracture de la hanche 
décèdent dans les 6 mois qui suivent.

UNE MALADIE FRÉQUENTE

On estime qu’une fracture 
ostéoporotique se produit toutes les 
3 secondes dans le monde. À partir 
de 50 ans, une femme sur trois et un 
homme sur cinq subiront une fracture 
au cours du reste de leur vie. Pour les 
femmes, ce risque est plus élevé que 
les risques combinés de cancer du 
sein, de l’ovaire et de l’utérus. Pour 
les hommes, ce risque est supérieur 
au risque d’être atteint d’un cancer 
de la prostate. Environ 50 % des 

personnes ayant subi une fracture 
ostéoporotique en subiront une autre, 
et le risque de nouvelles fractures 
s’accroît de manière exponentielle à 
chaque nouvelle fracture.

UN PROBLÈME DE SANTÉ 
PUBLIQUE EN AUGMENTATION

Le risque de subir une fracture 
progresse de façon exponentielle 
avec l’âge, en raison de la baisse 
de la densité minérale des os, mais 
aussi de la fréquence accrue des 
chutes chez les personnes âgées. 
Les seniors représentent le segment 
de la population dont la croissance 
démographique est la plus rapide. 
Avec l’allongement de l’espérance 
de vie dont bénéficie la majorité de 
la population mondiale, les coûts 
humains et financiers liés aux fractures 
ostéoporotiques progresseront de 
manière spectaculaire, à moins que 
des actions préventives soient mises 
en œuvre.



3

LA SANTÉ OSSEUSE EST 
IMPORTANTE POUR LES 
FEMMES ET LEUR FAMILLE

Partout dans le monde, les femmes 
ménopausées sont confrontées à une 
charge de responsabilités toujours 
croissante : elles sont à la fois les 
aidantes familiales des jeunes et moins 
jeunes, les soutiens de famille cotisant 
pour la retraite et les contributrices 
au bien-être de la communauté dans 
laquelle elles vivent. Un autre fardeau, 
plus insidieux, pèse sur les épaules des 
mères, des grands-mères, des sœurs 
et des tantes, des épouses et des 
conjointes. Un fardeau de plus en plus 
répandu sur tous les continents, parmi 
des centaines de millions de femmes 
âgées, en ce moment même. Le fardeau 
en question est l’ostéoporose, la maladie 
osseuse la plus courante. L’ostéoporose 
peut, littéralement, briser la vie des 
femmes.

Une femme sur trois âgée de plus de 50 
ans souffrira d’une fracture causée par 
l’ostéoporose. Chaque lecteur connaitra 
un membre de sa famille ou un ami 
victime d’une fracture ostéoporotique 
: une sœur de 55 ans qui a glissé sur 
du verglas et s’est cassé le poignet, 
une mère de 65 ans (dont la taille a 
diminué avec l’âge) qui a subi un atroce 
tassement vertébral en soulevant une 
caisse de livres ou une grand-mère de 78 
ans qui a trébuché sur le fil du téléphone 
pendant la nuit et s’est cassé la hanche. 
La vie de chacune de ces femmes sera 
sérieusement affectée par ces blessures.

L’ostéoporose est si courante 
qu’aujourd’hui, chaque femme doit se 
rendre compte que la santé osseuse 
est vraiment importante pour elle. Ce 
rapport décrit les actions-clés que les 
femmes peuvent entreprendre, à la 
fois avant et après la ménopause, afin 
de minimiser le risque de fractures 
handicapantes et douloureuses. Les 
femmes ménopausées sont l’épine 
dorsale des familles à travers le monde 
et maintenir une ossature solide leur 
permettra de le rester.

LA SANTÉ OSSEUSE EST 
IMPORTANTE POUR LES 
PROFESSIONNELS ET LES 
SySTÈMES DE SANTÉ

Au cours des deux prochaines décennies, 
près d’un demi-milliard de personnes 
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atteindront l’âge de la retraite. 
Conséquence de ce changement 
démographique, les charges sur 
nos systèmes de santé, et sur les 
professionnels qui exercent en leur 
sein, se manifesteront à une échelle 
sans précédent. Chose importante, les 
médecins du monde entier savent que les 
fractures ostéoporotiques sont une des 
conséquences des maladies chroniques 
que l’on peut le mieux prévenir. 

Un consensus clair a émergé parmi les 
experts de l’ostéoporose, les gériatres, 
les chirurgiens orthopédiques et d’autres 
spécialités pour affirmer qu’une approche 
préventive des fractures doit être mise 
en œuvre à l’échelle mondiale de 
manière systématique. Les principales 
organisations professionnelles préconisent 
toutes que, lorsque les femmes 
ménopausées subissent une première 
fracture ostéoporotique, nous devrions 
toujours réagir de manière à prévenir 
la deuxième et les suivantes. Avec 
l’avènement des calculateurs d’évaluation 
du risque de fracture, les médecins 
disposent désormais d’outils leur 
permettant d’aller plus loin et d’identifier 
systématiquement les personnes qui n’ont 
pas encore connu de fracture, mais qui 
présentent un risque considérablement 
plus important d’en être victime dans 
un futur proche. La santé des os est 

importante pour les professionnels de 
santé car ils ont les moyens, et le désir, 
d’éviter que leurs patientes souffrent de 
fractures.

LA SANTÉ OSSEUSE 
EST IMPORTANTE POUR 
LES DÉcIDEURS ET LES 
GOUvERNEMENTS

À mesure que notre population vieillit, les 
décideurs sont confrontés à un tableau 
accablant de priorités concurrentes 
et à des ressources de santé limitées. 
L’enjeu fondamental pour les décideurs 
politiques réside dans le fait que 
l’ostéoporose est une affection pour 
laquelle de meilleurs soins se traduisent 
par de meilleurs résultats et par des coûts 
considérablement réduits. Si les bonnes 
politiques basées sur des faits, les critères 
de remboursement adéquats et les 
stratégies de mise en œuvre appropriées 
sont mis en place, tout porte à croire 
que le nombre de facture sera réduit 
et que les coûts associés aux soins de 
fracture seront évités. La santé des os est 
importante pour les décideurs car, dans 
le cas contraire, le coût des soins liés aux 
fractures vont tout simplement continuer 
à grimper et à consommer les budgets 
nécessaires pour faire face aux tsunamis 
de besoins alimentés par le départ à la 
retraite des baby-boomers.
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pouRquoi la sanTé osseuse esT 
impoRTanTe

LES FEMMES SONT L’ÉPINE 
DORSALE DES FAMILLES à 
TRAvERS LE MONDE

Dans tous les pays et toutes les cultures, 
les femmes jouent un rôle vital dans 
notre principale institution sociale qu’est 
la famille. À mesure que la population 
mondiale vieillit, les charges imposées 
en particulier aux femmes âgées sont 
vouées à augmenter. L’expression « 
génération sandwich » est entrée dans 
le langage courant pour décrire les 
personnes qui prennent soin de leurs 
parents vieillissants tout en subvenant 
aux besoins de leurs propres enfants. 
En effet, l’idée d’une « génération club 
sandwich » a émergé pour décrire les 
personnes qui jouent un rôle de soutien 

à la fois vis-à-vis de parents âgés, 
d’enfants adultes et de petits-enfants. 
De plus en plus d’éléments viennent 
documenter la prévalence et l’impact 
du rôle d’aidant familial endossé par les 
femmes âgées dans de nombreux pays 
et dans diverses circonstances :

 § Australie  
Un quart des femmes âgées de 
45-64 ans sont des aidantes 
familiales, et 7 % d’entre elles en 
sont les principaux supports1.

 § Brésil  
Dans une étude brésilienne traitant 
de l’impact des soins sur la qualité 
de vie des aidants, les femmes 
représentaient 78% des aidants 

familiaux aux personnes âgées 
traitées par hémodialyse ou dialyse 
péritonéale2.

 § canada 
Parmi les 1,7 million d’adultes 
canadiens âgés de 45-64 ans qui 
fournissent des soins informels à 
des personnes âgées, les femmes y 
consacrent deux fois plus de temps 
que les hommes3.

 § corée du Sud  
En raison de l’offre institutionnelle 
limitée en matière de services 
et de structures de soins, 62 % 
des aidants familiaux étaient des 
femmes4 d’après une étude à 
Kwangju en Corée du Sud4.
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Pour mieux comprendre les enjeux de 

la santé et du bien-être des femmes au 

Mexique, il est important de souligner que 

la famille est considérée comme la valeur la 

plus importante dans la culture mexicaine, 

et que la femme est l’élément fédérateur 

essentiel au sein de la famille. Au sein de 

la famille, les femmes jouent le rôle le plus 

important en tant qu’agent de socialisation 

et en tant qu’aidant.14

 § Mexique  
Les femmes jouent un rôle majeur 
dans la prestation de soins dans 
de nombreuses situations, y 
compris dans la prestation de soins 
aux enfants atteints d’infirmité 
motrice cérébrale5, aux patients 
gériatriques6 et aux patients 
atteints de cancers7.

 § Espagne  
Soixante-dix pour cent des 
femmes espagnoles âgées de plus 
de 65 ans s’occupent de leurs 
petits-enfants et 22 % d’entre 
elles le font tous les jours8.

 § Taiwan 
La norme culturelle à Taiwan est 
de prendre soin des membres de 
la famille qui sont handicapés ou 
malades9. Une étude portant sur 
les aidants familiaux taïwanais aux 
personnes atteintes de la maladie 
d’Alzheimer ou victimes d’AVC a 
établi que 75 % étaient des femmes 

âgées de 52 ans en moyenne10.

 § Royaume-Uni  
Environ 25% des femmes âgées 
de 50-59 ans en Grande-Bretagne 
fournissent des soins non 
rémunérés11.

 § États-Unis  
Aux États-Unis, 75 % des aidants 
sont des femmes12. Quarante-
trois pour cent des aidants ont au 
moins 50 ans et 61 % des aidants 
familiaux sont des femmes13.

L’IMPAcT SOcIO-ÉcONOMIQUE 
DES FRAcTURES DE FRAGILITÉ

L’ostéoporose est la maladie osseuse 
la plus courante et se manifeste sous 
la forme de fractures de fragilité, 
aussi appelés fractures faiblement 
traumatiques. Les fractures de fragilité 
se produisent généralement à la suite 
d’une chute et sont très courantes 
: 1 femme sur 3 de plus de 50 ans 

en souffrira15, 16 de même qu’ 1 
homme sur 517. Dans le monde, au 
cours de l’année 2000, on a estimé 
à 9 millions le nombre de nouvelles 
fractures de fragilité, parmi lesquelles 
1,6 million à la hanche, 1,7 million 
au poignet, 0,7 million à l’humérus 
et 1,4 million de fractures vertébrales 
symptomatiques18. En tout, 61% des 
fractures sont survenues chez des 
femmes, parmi lesquelles 70 % des 
fractures de la hanche.

Au cours des dernières années, la 
Fondation Internationale contre 
l’Ostéoporose (IOF) a mené une 
série d’audits régionaux pour 
déterminer l’impact actuel (et futur) 
de l’ostéoporose sur les personnes 
âgées et sur les systèmes de santé 
du monde entier. Ces données, en 
plus de grandes études menées en 
Amérique du Nord, révèlent le fardeau 
immense et croissant que constituent 
l’ostéoporose et les fractures dans 
toutes les régions du monde.
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Moyen-Orient et Afrique21 En 
2050, on prévoit que la proportion de la 
population de cette région âgée plus de 
50 ans augmentera de 25 % à 40 %. La 
conséquence directe est que l’augmentation 
prévue de l’incidence des fractures de la 
hanche est une des plus élevées au monde. 
La Turquie fournit une illustration utile : 24 
000 cas de fracture de la hanche ont été 
recensés parmi les Turcs de plus de 50 ans 
en 2010, et ce chiffre devrait augmenter de 
50 % avant la fin de la décennie.

Amérique Latine25 Une des conclusions 
les plus surprenantes du récent audit de l’IOF 
pour l’Amérique latine a été le vieillissement 
dramatique des populations dans les 14 pays 
évalués. Actuellement, la proportion de la 
population âgée de 50 ans et plus se situe 
entre 13 % et 29 %. En 2050, ces chiffres 
devraient connaitre une augmentation de 28 % 
à 49 %. L’augmentation prévue de 280 % du 
nombre de personnes âgées de 70 ans et plus 
devrait alimenter l’augmentation énorme de la 
prévalence de l’ostéoporose et de l’incidence des 
fractures de fragilité. Au Mexique, on prévoit que 
le nombre de fractures de la hanche passera de 
près de 30 000 en 2005 à plus de 155 000 d’ici 
à 2050. De même, en Argentine, il est prévu que 
l’incidence actuelle des fractures de la hanche 
estimée à 34 000 cas par an triple d’ici à 2050. 
En 2006, le coût direct des traitements médicaux 
pour les fractures de la hanche au Mexique 
approchait les 100 millions de dollars : en 2025, 
ces coûts devraient s’accroître pour atteindre 
entre 213 millions et 466 millions de dollars ; et 
en 2050, entre 555 millions et 4,1 milliards de 
dollars, selon les différentes projections.

Amérique du Nord Comme l’a récemment mis en évidence la campagne 2Million2Many 
de la U.S. National Bone Health Alliance26, une évaluation de l’incidence et des coûts de 
l’ostéoporose pour la période 2005-2025 a conclu que 2 millions de fractures de fragilité 
se produisent chaque année aux États-Unis27. En proportion, les incidents de fractures se 
situent au niveau des vertèbres (27 %), au poignet (19 %), à la hanche (14 %), au bassin 
(7 %) et à d’autres endroits (33 %). Alors que les fractures de la hanche ne représentent 
qu’un septième du nombre total des des fractures, elles représentent 72 % des coûts 
totaux. Des études plus récentes indiquent que l’incidence ajustée selon l’âge des fractures 
de la hanche aux États-Unis a diminué depuis le milieu des années 199028, 29. Bien que 
ce soit une bonne nouvelle, le nombre total de fractures de la hanche qui se produisent 
continue de faire payer un lourd tribut aux personnes âgées et aux systèmes de santé 
américains, principalement Medicare. Bien que la mise à disposition des médicaments 
efficaces contre l’ostéoporose coïncide avec le début de la diminution du taux de fractures 
de la hanche, les fréquences d’utilisation (particulièrement chez les patients à haut risque) 
ne suffisent pas à expliquer la réduction observée. Un phénomène similaire a été observé 
au Canada30, où environ 30 000 Canadiens souffraient d’une fracture la hanche chaque 
année31. Les auteurs de ces études concluent qu’il y a encore beaucoup à faire pour 
améliorer la prévention des fractures.

Au cours des 20 prochaines       années, 450 millions de personnes 

fêteront leur 65e anniversaire.     Compte tenu de cela, l’incidence 

des fractures de la hanche         restera élevé et coûteuse en  

Occident et continuera de      représenter une menace majeure 

pour le financement des       systèmes de santé en Orient.32
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Union Européenne19 Ce rapport présente l’épidémiologie des fractures 
pour les 27 pays de l’UE. Le nombre de nouvelles fractures en 2010 dans 
l’UE a été de 3,5 millions, parmi lesquelles environ 610 000 fractures de la 
hanche, 520 000 fractures vertébrales, 560 000 fractures de l’avant-bras 
et 1,8 million d’autres fractures. Les deux tiers des incidents de fractures 
sont survenus chez des femmes. Le coût de l’ostéoporose, en comprenant 
également l’intervention pharmacologique, dans l’UE en 2010 a été 
estimé à 37 milliards d’euros. L’utilisation de traitements individuels diffère 
selon les régions d’Europe. En général, c’est dans l’Europe du Sud que l’on 
constate une plus grande utilisation de médicaments contre l’ostéoporose. 
Il existe de fortes variations dans la disponibilité de l’ostéodensitométrie, 
son coût et sa mise à mise à disposition dans l’Union européenne et une 
majorité de pays ne dispose pas des ressources nécessaires à la mise en 
œuvre des directives.

Europe de l’Est et Asie centrale20 Quatorze millions 
de Russes souffrent actuellement d’ostéoporose. En 2050, 
56 % de la population aura plus de 50 ans, de sorte que le 
poids de la maladie devrait considérablement augmenter 
dans les prochaines décennies. Le nombre de fractures de 
la hanche dans la Fédération de Russie devrait augmenter 
de 23 % d’ici à 2030, pour atteindre 144 000 cas par an. 
Il y a un manque frappant d’hospitalisation post-fracture, 
avec seulement 13 % des patients atteints de fracture 
de la hanche soumis à une intervention chirurgicale. En 
conséquence, la mortalité post-fracture de la hanche au 
cours de la première année suivant la fracture atteint 
environ 50 % dans de nombreuses villes russes. 

Asie22 En 1995, 5,3 % de la population vivant en Asie était âgée de 65 ans et plus : ce 
pourcentage devrait atteindre 9,3 % en 2025, ce qui représente une augmentation de 
75 % pour une population de plusieurs milliards de personnes. En 2009, 167 millions de 
personnes de plus de 60 ans vivaient en Chine : ce chiffre passera à 480 millions en 205023. 
Près de 700 000 fractures de la hanche se produisent chaque année en Chine. De façon 
alarmante, entre 2002 à 2006, les taux de fractures de la hanche chez les personnes de plus 
50 ans à Pékin ont augmenté de 58 % chez les femmes et de 49 % chez les hommes24. 
L’urbanisation et les changements de mode de vie sont invoqués comme principales raisons 
de ce changement brutal. En Inde, 36 millions de personnes ont déjà de l’ostéoporose. 
En 2050, plus de 50 % de toutes les fractures ostéoporotiques se produiront en Asie. 
En termes de coûts, les prévisions pour la Chine illustrent le poids financier qui se profile 
dans cette région. En 2006, 1,6 milliard de dollars ont été dépensés pour le traitement des 
fractures de la hanche en Chine : ce montant devrait atteindre 12,5 milliards de dollars en 
2020 et 265 milliards de dollars d’ici 2050.

Au cours des 20 prochaines       années, 450 millions de personnes 

fêteront leur 65e anniversaire.     Compte tenu de cela, l’incidence 

des fractures de la hanche         restera élevé et coûteuse en  

Occident et continuera de      représenter une menace majeure 

pour le financement des       systèmes de santé en Orient.32
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L’IMPAcT DES FRAcTURES SUR 
LA QUALITÉ DE vIE

Les fractures de fragilité ont une 
incidence très importante sur la qualité 
de vie des femmes ménopausées à 
travers le monde. Au niveau mondial, 
la charge que représente l’ostéoporose 
peut être quantifiée par les années 
de vie corrigées de l’incapacité 
(AVCI)33, couramment utilisée pour 
mesurer l’impact d’une maladie sur 
la qualité de vie34. En 2000, le total 
des AVCI perdues imputables aux 
fractures de fragilité était de 5,8 
millions. Cela représente 0,83 % 
de la charge mondiale des maladies 
non transmissibles18. Les fractures de 
fragilité représentent une perte de 
2 millions d’AVCI en Europe chaque 
année. Pour mettre les choses en 
perspective, la figure 1 illustre le 
nombre d’AVCI en Europe en 2002 
pour l’ostéoporose par rapport à 
d’autres maladies graves. Exception 
faite du cancer du poumon, les 
fractures causées par l’ostéoporose 
sont responsables de plus de décès 
et de d’affections que n’importe quel 
type de cancer.

Dans le monde, les conclusions 
des audits régionaux de l’IOF 
concernant l’impact des fractures 
de fragilité sur la qualité de vie des 
femmes âgées sont véritablement 
stupéfiantes. C’est particulièrement 
vrai pour les fractures de la hanche 
et des vertèbres. En Russie, le fait 
que 87 % des patients souffrant de 
fractures de la hanche ne subissent 

pas d’intervention chirurgicale a des 
conséquences effroyables pour les 
survivants20 : 33 % restent alités, 42 
% ont des activités très limitées, 15 
% peuvent se déplacer à l’extérieur 
et seulement 9 % parviennent à 
récupérer leur précédent niveau 
d’activité quotidienne. De même, 
au Kazakhstan et en Géorgie, 
respectivement moins de 50 % et 
25 % des personnes souffrant de 
fractures de la hanche subissent une 
intervention chirurgicale. L’Audit 
au Moyen-Orient et en Afrique21 a 
révélé que la mortalité après une 
fracture de la hanche pouvait être 
2 à 3 fois plus élevée que pour les 

populations occidentales. Parmi 
les femmes âgées de plus de 80 
ans en Amérique latine, 38 % ont 
souffert de fracture vertébrale25. 
Étant donné qu’1 femme sur 5 avec 
une fracture vertébrale souffrira 
d’une autre fracture dans les douze 
mois suivants35, la mise en œuvre 
de mesures de prévention devrait 
être une priorité pour les autorités 
sanitaires de la région36.

Partout dans le monde, l’ostéoporose 
porte un immense préjudice à la 
qualité de vie d’un nombre incalculable 
de femmes ménopausées.

SANS UN TRAITEMENR SURGICAL 
APPROPRIÉ, LES PATIENTS SOUFFRANT 
D’UNE FRACTURE DU COL DU FÉMUR 
RESTENT IMMANQUABLEMENT ALITÉS 
ET INCAPABLES DE MARChER. CETTE 
PATIENTE RUSSE A SOUFFERT D’UNE 
FRACTURE DU COL DU FÉMUR IL y 
A QUELQUES ANNÉES, ELLE N’A PAS 
REçU DE TRAITEMENT ChIRURGICAL, 
NI DE TRAITEMENT D’AUCUNE SORTE. 
AUJOURD’hUI, MêME PLUSIEURS 
ANNÉES APRèS SA FRACTURE, 
CETTE FEMME EST INCAPABLE DE 
MARChER. DEUx FOIS PAR JOUR, 
TOUS LES JOURS, SON MARI L’AMèNE 
EN ChAISE ROULANTE (BROUETTE)  À 
LA VILLE. DE CETTE FAçON, ELLE EST 
CAPABLE DE QUITTER SA MAISON 
ET DE MAINTENIR DES CONTACTS 
SOCIAUx.

FIGURE 1 charge des maladies exprimée en années de vie 
corrigées de l’incapacité (AvcI) en 2002 en Europe18.
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les femmes ménopausées sonT  
les plus exposées

La ménopause survient généralement 
entre 50 ans et 53 ans chez les femmes 
d’Europe et d’Amérique du Nord, et dès 
l’âge de 42 ans dans les populations 
d’Amérique latine et d’Asie37. Les femmes 
ménopausées présentent un risque 
élevé de développer de l’ostéoporose et 
de souffrir de fractures en raison de la 
perte osseuse rapide qui survient avec 
l’apparition de la ménopause38-40. Comme 
le montre la Figure 2, chez les femmes, 
la masse osseuse atteint un pic vers 25 
ans, reste relativement stable par la 
suite jusqu’au début de la ménopause, 
après quoi une période de perte osseuse 
rapide s’ensuit.

Les œstrogènes jouent un rôle essentiel 
dans la régulation du processus de 
remodelage osseux tout au long de la 
vie. Chaque jour, nos os sont soumis à un 
processus de formation et de résorption : 
un groupe de cellules, les ostéoblastes, se 
chargent de la formation des nouveaux 
os, tandis que l’autre, les ostéoclastes, 
résorbent les os anciens. Ce processus 
continu garantit que le squelette 
conserve son intégrité structurelle. 
Entre 25 et 50 ans, chez la plupart des 
femmes, la formation et la résorption 
sont bien équilibrées, tant et si bien que 
le renouvellement de l’os se poursuit 
sans nuire à la masse totale de l’os. 
Cependant, à mesure que les femmes 

deviennent déficientes en œstrogènes 
après l’arrêt des menstruations, 
l’équilibre se rompt et la résorption 
osseuse devient plus importante que la 
formation osseuse. En plus de la carence 
en œstrogènes, l’absorption intestinale 
réduite du calcium, l’augmentation 
des pertes urinaires de calcium et la 
perte d’androgènes, les hormones de 
protection osseuse produites par les 
ovaires, ont également un effet néfaste 
sur la santé osseuse41-43. La perte 
osseuse induite par la ménopause est 
particulièrement importante lorsqu’il y a 
une interruption soudaine de la fonction 
ovarienne, qu’elle soit due à la chirurgie 
ou à l’utilisation d’un traitement par 
inhibiteur de l’aromatase chez les 
patients cancéreux44-47.

L’incidence en fonction de l’âge des 
fractures de fragilité illustrée dans la figure 
3 est en corrélation avec deux facteurs : 
la perte osseuse post-ménopausique et 
la propension croissante pour les femmes 
à souffrir de chutes après 80 ans48. Le 
profil et l’emplacement des fractures 
ostéoporotiques classiques reflètent une 
perte antérieure et plus prononcée à des 
endroits du squelette particulièrement 
pourvus en os trabéculaires : il s’agit 
de la zone distale de l’avant-bras et 
des vertèbres, suivie de la hanche. Cela 
s’explique par la plus grande surface 

osseuse et par des taux plus élevés 
de remodelage osseux dans les os 
trabéculaires.

L’augmentation du risque de fracture à 
mesure que les femmes vieillissent est 
quantifiée dans le tableau 1. Ce dernier 
démontre que la grande majorité des 
fractures surviennent chez les femmes de 
plus de 65 ans et renforce l’importance 
d’une fracture de fragilité comme 
prédicteur du risque de fracture future50 : 
une fracture engendre une fracture.

FIGURE 2 Bone mass rapidly decreases with the onset of the 
menopause38-40.
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FIGURE 3 Incidence spécifique à 
l’âge des fractures de fragilité 
chez les femmes49.

TABLEAU 1 Risque à 5 ans de 
souffrir d’une première et 
d’une seconde fracture chez 
les femmes à n’importe quel 
endroit du squelette50.

Age 
(années)

Première  
(%)

Ultérieure  
(%)

50-54 1,9 2,8

55-59 2,7 4,2

60-64 4,1 8,9

65-69 6,2 13,5

70-74 9,1 17,6

75-79 13 23,5

80-84 17,1 28,4

85-89 27,9 40,2

90 + 49,1 61,6
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Un corpus croissant de preuves fournit 
aux femmes et à leurs prestataires de 
soins des indications sur la façon dont 
le risque peut être réduit. Tandis que 
le pic de masse osseuse est fortement 
déterminé par les gênes, après 65 ans, 
la génétique joue un rôle moindre 
dans la perte osseuse51. Pour le demi-
milliard de personnes qui célébreront 
leur 65e anniversaire au cours des deux 
prochaines décennies52, ce constat met 
en évidence l’importance des mesures 
suivantes liées au mode de vie pour 
la préservation d’un squelette sain. Le 
risque d’un individu de développer de 
l’ostéoporose et des fractures de fragilité 
est déterminé par un certain nombre 
de facteurs, dont certains peuvent être 
modifiés (par exemple l’activité physique, 
l’alimentation et le tabagisme) tandis 
que d’autres ne peuvent pas l’être (par 
exemple les antécédents familiaux, 
l’âge de la ménopause et la présence 
de maladies telles que la polyarthrite 

rhumatoïde). Les facteurs de risque 
modifiables seront examinés en premier.

AcTIvITÉ PhySIQUE

Des études ont démontré que les 
personnes ayant un mode de vie 
sédentaire sont plus susceptibles d’avoir 
une fracture de la hanche que celles 
qui sont plus actives. Par exemple, les 
femmes assises pendant plus de neuf 
heures par jour ont 43 % de chances 
supplémentaires de souffrir d’une 
fracture de la hanche que celles assises 
moins de six heures par jour53.

Il a été démontré lors d’essais contrôlés 
randomisés que la pratique d’une activité 
physique entraîne des augmentations 
de la densité minérale osseuse (DMO) 
de faible ampleur mais statistiquement 
valides, de l’ordre de 1 à 2 %54, 55. Le 
plan d’action d’Osteoporosis Australia 
« Renforcer la santé osseuse tout au 

long de la vie», récemment publié, est 
parvenu aux conclusions suivantes quant 
aux effets de l’activité physique sur les 
personnes âgées et les personnes ayant 
une faible masse osseuse56 :

 § L’effet positif de l’activité physique 
sur les os des personnes âgées 
dépend à la fois du type d’exercice 
et de l’intensité57-59.

 § En général, les exercices de 
résistance deviennent plus 
bénéfiques à mesure que l’on vieillit.

 § Pour les personnes souffrant 
de fracture de fragilité, des 
programmes d’exercice se 
sont avérés bénéfiques dans le 
rétablissement de la fonction60, la 
prévention des chutes récurrentes 
avec blessure61 et l’amélioration de 
la qualité de vie62.

Le principal avantage de l’activité 
physique semble résider dans la 
réduction des risques de chute qui lui est 
associée. Bischoff-Ferrari et ses confrères 
ont comparé la physiothérapie prolongée 
à la physiothérapie standard (PT) chez 
des patients âgés qui avaient eu la 
hanche cassée63. Le groupe prolongé a 
reçu une PT de 60 minutes par jour au 
cours des soins intensifs contre moitié 
moins pour le groupe standard, avec 
pour objectif d’aider les patients à 
adhérer à un programme d’exercices à 
domicile de 30 minutes par jour après 
leur sortie de l’hôpital. Le taux de chute 
pour le groupe de PT prolongée était 
inférieur de 25 % au groupe standard. 
Un résultat similaire a été rapporté 
précédemment par Campbell et ses 
confrères pour les femmes en milieu 
communautaire âgées de 80 ans et plus 
en Nouvelle-Zélande64. Après un an, le 
taux de chutes pour le groupe d’exercice 
à domicile était moitié moindre que celui 
du groupe de contrôle.

Les programmes d’exercices doivent être 
adaptés aux personnes, selon qu’elles 
sont atteintes d’ostéoporose, fortement 
sujettes aux chutes ou fragiles.

commenT RéDuiRe l’osTéopoRose eT le 
Risque De fRacTuRe

ChEZ LES PERSONNES âGÉES, DES ExERCICES D’IMPACT ET DE RÉSISTANCE MUSCULAIRE SONT 
IMPORTANTS POUR LE MAINTIEN DE LA SANTÉ OSSEUSE ET MUSCULAIRE. 
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Exercices pour renforcer la solidité osseuse65, 66

POUR LES FEMMES MÉNOPAUSÉES EN BONNE SANTÉ QUI N’ONT PAS D’OSTÉOPOROSE :

En plus de préserver la solidité des os, l’objectif principal d’un programme d’exercice chez les femmes ménopausées est 
d’augmenter la masse musculaire afin d’améliorer les paramètres de la fonction musculaire tels que l’équilibre et la force, 
qui sont deux facteurs de risque importants associés aux chutes et, indépendamment de la densité osseuse, des facteurs de 
risque pour les fractures.

L’exercice doit être adapté aux besoins et aux capacités de l’individu. Dans l’ensemble, la plupart des personnes devraient 
avoir pour objectif de faire de l’exercice pendant 30 à 40 minutes, trois à quatre fois par semaine, en incluant dans 
le programme des exercices de port de poids et de résistance. Les recommandations de la Fondation Internationale 
contre l’Ostéoporose et de la U.S. National Osteoporosis Foundation au sujet de l’activité physique sont disponibles 
respectivement sur http://www.iofbonehealth.org/exercise-recommendations et http://www.nof.org/articles/238.

Exemples d’exercices de port de poids : 
 § La danse ;
 § L’aérobic / le step ;
 § La randonnée pédestre ;
 § Le jogging / la course à pied ;
 § La corde à sauter ;
 § Monter des escaliers ;
 § Le tennis.

Exemples d’exercices de renforcement musculaire : 

 § Soulever des poids ;
 § Utiliser des bandes élastiques de fitness ;
 § Utiliser des appareils de musculation ;
 § Soulever son propre poids ;
 § Se mettre debout sur la pointe des pieds.

Les exercices d’équilibre, de posture et fonctionnels ont également un rôle important à jouer :

 § Équilibre : les exercices qui renforcent les jambes et mettent à l’épreuve votre équilibre (par exemple le Tai Chi) peuvent 
réduire le risque de chutes67

 § Posture : les exercices visant à améliorer la posture et redresser les épaules voûtées peuvent réduire le risque de 
fracture, en particulier des vertèbres68

 § Exercices fonctionnels : il s’agit d’exercices utiles dans les activités quotidiennes63

cONSIDÉRATIONS PARTIcULIÈRES POUR LES FEMMES ATTEINTES D’OSTÉOPOROSE69:

Un programme d’exercice pour les personnes atteintes d’ostéoporose devrait cibler spécifiquement la posture, l’équilibre, 
la marche, la coordination et la stabilisation de la hanche et du tronc plutôt que la forme physique générale. Un tel 
programme a été développé par Carter et ses confrères au Canada, et les participants ont constaté une amélioration de 
leur équilibre dynamique et de leur force70.

Plusieurs exercices ne sont pas adaptés aux personnes souffrant d’ostéoporose :

 § Les redressements assis et les flexions excessives du tronc peuvent 
provoquer des tassements vertébraux.

 § Les mouvements de torsion comme un swing de golf peuvent 
également provoquer des fractures71.

 § Les exercices impliquant des mouvements brusques, soudains 
ou violents doivent être évités.

 § Les activités quotidiennes, comme se pencher pour ramasser 
des objets, peuvent provoquer des fractures vertébrales72.
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NUTRITION - cALcIUM, 
vITAMINE D ET AUTRES 
NUTRIMENTS

calcium

Pratiquement tout le calcium de notre 
corps est stocké dans nos os (99 % du 
calcium, présent à hauteur d’1 kg dans 
le corps d’un adulte moyen) de telle 
sorte que le calcium est une composante 
majeure de notre squelette. Le calcium 
dans nos os sert également de réservoir 
afin de maintenir les niveaux de calcium 
dans le sang, ce qui est essentiel pour les 
fonctions nerveuse et musculaire. Tout au 
long de notre vie, la quantité de calcium 
dont nous avons besoin évolue. Étant 
donné que le squelette se développe 
rapidement durant l’adolescence, les 
besoins en calcium sont élevés. Et puisque 
la capacité du corps à absorber le calcium 
diminue avec l’âge73, les besoins des 
personnes âgées augmentent également. 
Le tableau 2 fournit des informations sur 
l’apport recommandé en calcium dans 
plusieurs pays selon les organisations 
internationales.

Au cours des dernières années, 
d’importants débats ont eu lieu dans la 
communauté scientifique concernant 

l’apport adéquat en calcium aux individus 
pour le maintien d’une ossature solide. 
L‘enseignement majeur de ce débat 
est que la principale source de calcium 
devrait provenir de l’alimentation. Le 
Tableau 3 met en évidence une liste de 10 
aliments riches en calcium dans plusieurs 
groupes d’aliments.

Des études australiennes80 et 
américaines78 ont révélé un écart 
important entre la consommation de 
calcium recommandée et réelle au sein 
de la population. Pour les femmes âgées 
aux États-Unis, cet écart est de l’ordre 
de 450 mg par jour78. Compte tenu de 
cela, une supplémentation en calcium 
a contribué à ce que les personnes 
âgées fassent le plein de calcium. Alors 
qu’un apport en calcium aux niveaux 
recommandés est considéré comme sûr, 
la sécurité des compléments de calcium 
à forte dose a reçu une attention 
considérable de la part des médias à 
la lumière de récentes analyses. Une 
augmentation de la fréquence des 
calculs rénaux chez les femmes prenant 
des compléments à haute dose (mais 
pas chez les hommes) a été signalée81, 82. 
On observe l’inverse chez les femmes81 
(et les hommes83) atteignant un apport 
élevé en calcium par leur alimentation.

Le débat actuel sur la sécurité des 
compléments de calcium à forte dose 
se concentre sur la balance bénéfice-
risque en termes de risque de maladie 
cardiovasculaire. En 2008, Bolland et ses 
confrères ont signalé que le traitement 
de femmes ménopausées en bonne 
santé avec 1 000 mg supplémentaires de 
calcium doublait le risque d’infarctus du 
myocarde (crise cardiaque) par rapport 
aux femmes traitées par placebo84. 
D’autres études ont signalé des résultats 
contradictoires, cependant aucune 
n’a démontré de lien entre un risque 
accru de maladie cardiovasculaire et 
un apport alimentaire en calcium85-88. 
Le récent plan d’action d’Osteoporosis 
Australia a étudié la question de manière 
approfondie et a conclu56:

  Les compléments de calcium ou de 
calcium et vitamine D peuvent être 
bénéfiques pour l’état de santé général 
ainsi que pour la réduction du risque 
de fracture chez les personnes qui 
n’obtiennent pas suffisamment de calcium 
par leur alimentation. Néanmoins, 
le calcium alimentaire est la source 
privilégiée de calcium et les compléments 
de calcium devraient être limités à 500-
600 mg par jour.

‘

Tableau 3 aliments riches en calcium dans plusieurs groupes 
d’aliments

Aliments Portion (moyenne) Calcium (mg)

Lait demi-écrémé Verre, 200 ml 240

Yaourt nature, faible en 
matières grasses

Pot, 150 g 243

Fromage, Edam Part, 40 g 318

Chou frisé Portion, 95 g 143

Graines de sésame 1 cuillère à soupe 80

Riz au lait en conserve Part moyenne, 200 g 176

Poisson frit Part, 80 g 688

Pâtes natures cuites Part, 230 g 85

Figues prêtes à consommer 4 fruits, 220 g 506

Tofu, soja cuit à la vapeur 100 g 510



vitamine D

La vitamine D est principalement 
synthétisée dans la peau après 
l’exposition au soleil et joue un rôle 
crucial dans le développement, les 
fonctions et la préservation des os 
et des muscles90. La vitamine D peut 
contribuer à réduire le risque de 
fracture par les mécanismes suivants :

 § homéostasie du calcium et 
Densité Minérale Osseuse 
La 1,25-dihydroxyvitamine D (la 
forme active de la vitamine D) et 
l’hormone parathyroïdienne (PTh) 
sont les deux hormones les plus 
importantes pour la régulation 
des taux de calcium dans le corps 
(voir figure 4). Les taux sériques 
de 1,25-dihydroxyvitamine D 
sont inversement proportionnels 
aux taux sériques de PTh et 
positivement associés à la DMO91-93.

 § Performance musculaire  
Des données provenant de la 
Troisième Enquête Nationale 
sur la Santé et la Nutrition 
(NhANES III) aux États-Unis ont 
signalé une corrélation entre des 
performances musculaires faibles 
et des niveaux peu élevés de 
1,25-dihydroxyvitamine D94.

 § Équilibre  
Dans le cadre d’un essai 
clinique, on a mesuré l’équilibre 
en fonction du degré de 
balancement ressenti par les 
sujets debout sur une plateforme 
de force. Le balancement du 
corps a été réduit de 28 % chez 
les participants âgés ayant reçu de 
la vitamine D en plus du calcium 
par rapport à ceux recevant 
uniquement du calcium95,96.

 § Risques de chutes 
La vitamine D administrée à des 

doses comprises entre 700 et 1 000 
UI par jour a été associée dans des 
méta-analyses à une réduction de 
l’incidence des chutes d’environ un 
cinquième97, 98.

 § Un nombre considérable d’essais 
contrôlés randomisés ont évalué 
l’effet de la supplémentation 
en vitamine D sur les taux de 
fracture chez les femmes et les 
hommes âgés. Il est généralement 
admis que la vitamine D diminue 
le risque de fracture78, 99, mais 
il n’existe actuellement pas de 
consensus sur le niveau sérique 
de 1,25-dihydroxyvitamine 
D nécessaire pour en retirer 
un bénéfice optimal. Pour la 
population, en général, le niveau 
de 50 nmol/L est considéré comme 
optimal78 bien que de nombreuses 
directives cliniques recommandent 
un niveau de 75 nmol/L90, 99.

TABLEAU 2 Apport journalier recommandé en calcium dans plusieurs pays
Pays Tranche d’âge Apport en calcium (mg) Organisation

Australie 51-70 ans 1300 (ANR) Conseil de Recherche Médicale 
et de Santé Nationale74

> 70 ans 1300 (ANR)

Canada ≥ 50 ans 1200 Canada Ostéoporose75

Corée du Sud ≥ 50 ans 700 Société Coréenne de la Nutrition76

Royaume-Uni ≥ 50 ans 700 Ministère de la Santé77

États-Unis 51-70 ans 1200 (ANREF) Institute of Medicine78

≥ 71 ans 1200 (ANREF)

OMS/FAO Femmes ménopausées 1300 OMS/FAO 200279

ANR Apports Nutritionnels Recommandés • ANREF Apports Nutritionnels de Référence

Action double de la

VITAMINE D

os

La vitamine D facilite 
l’absorption de calcium, 
elle est importante pour 
le développement de l’os 
et son maintien.

muscle

La vitamine D joue un rôle 
direct sur le muscle et 
diminue le risque de chute.

FIGURE 4 Le rôle de la vitamine D dans la santé osseuse
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Les faibles niveaux de vitamine D dans 
la population sont préoccupants dans 
le monde entier. En 2009, un groupe 
de travail de l’IOF a publié une analyse 
de la situation mondiale concernant 
la vitamine D et les déterminants de 
l’hypovitaminose D100. En établissant 
l’insuffisance en vitamine D à un 
niveau de 1,25-dihydroxyvitamine D 
< 75 nmol/L (30 ng/ml), l’insuffisance 
était très répandue dans les six régions 
étudiées (Asie, Europe, Moyen-Orient et 
Afrique, Amérique latine, Amérique du 
Nord et Océanie). En outre, la carence 
en vitamine D, définie comme < 25 
nmol/L (10 ng/ml), était très fréquente au 
Moyen-Orient et en Asie du Sud.

En 2010, l’IOF a pris position et publié 
des recommandations au sujet de 
la vitamine D chez les personnes 
âgées90. Le besoin moyen estimé en 
vitamine D pour les personnes âgées 
afin de parvenir à un niveau sérique 
en 1,25-dihydroxyvitamine D de 75 
nmol/L (30 ng/ml) se situe entre 20 
et 25 µg par jour (800 à 1 000 UI 
par jour). Cependant, des doses bien 
plus importantes seraient nécessaires 
pour faire en sorte que presque 
tous les adultes âgés atteignent le 
niveau cible. Chez les sujets à haut 
risque, la mesure du taux sérique 
de 1,25-dihydroxyvitamine D est 
recommandée. La dose requise de 
vitamine D peut être estimée en se 
fondant sur le fait que pour chaque 
2,5 µg (100 UI) par jour ajouté, le taux 
sérique de 1,25-dihydroxyvitamine D 
augmentera d’environ 2,5 nmol/L (1 ng/
ml)101. De nouveaux tests après 3 mois 
de supplémentation sont recommandés 
pour les personnes à haut risque afin de 
confirmer que les niveaux cibles ont bien 
été atteints.

Protéines

La composition corporelle change avec 
la vieillesse, ce qui inclut notamment 
une augmentation de la masse grasse 
et une diminution de la masse maigre 
(c’est-à-dire les muscles). L’un des 
composants modifiables de ce processus 
sarcopénique est l’apport en protéines 
alimentaires. L’étude ABC health aux 
États-Unis a évalué la composition 
corporelle, l’état de santé lié au poids 
et les limitations fonctionnelles qui en 
résultent chez les personnes âgées102. 
Les participants du quintile le plus élevé 
relatif à l’apport en protéines ont perdu 
40 % de masse maigre et de masse 

appendiculaire non osseuse en moins 
que ceux du quintile inférieur. En outre, 
l’étude de Framingham Osteoporosis 
a mis en évidence l’effet des protéines 
alimentaires sur la perte osseuse chez les 
personnes âgées103. Aussi bien un faible 
apport protéique qu’un faible apport 
en protéines animales ont été associés 
à une perte de DMO à la hanche et 
aux vertèbres. L’effet était notamment 
comparable aux effets négatifs largement 
documentés liés au tabagisme ou à un 
poids réduit (4,5 kg, 10 lb) sur la DMO. 
Une autre étude a mis en évidence la 
nécessité pour les individus d’atteindre 
un apport adéquat en calcium afin que 
l’effet bénéfique de la protéine sur la 
DMO s’opère104.

Équilibre acido-basique de 
l’alimentation

L’impact de l’équilibre acido-basique 
sur l’os est un domaine de recherche 
relativement nouveau. Une étude 

sur l’effet du vieillissement sur la 
composition acido-basique du sang 
suggère qu’une fonction rénale 
réduite chez les personnes âgées 
diminue la capacité des reins à 
excréter des ions hydrogène en 
réponse aux changements de ph du 
sang105. Par conséquent, les adultes 
en bonne santé présentent une 
acidose métabolique dépendante 
de l’alimentation de faible teneur 
qui augmente avec l’âge. Le 
régime alimentaire peut contribuer 
à l’acidose lorsque les fruits et 
légumes producteurs d’alcalins sont 
consommés en quantité insuffisante 
pour équilibrer la consommation 
d’aliments producteurs d’acides tels 
que les céréales et les protéines. 
Les acides organiques dans les 
fruits et légumes sont métabolisés 
en bicarbonate alcalin ; les grains 
de céréales contribuent en acide 
phytique et autres acides, et les 
protéines ajoutent de l’acide en 
proportion de leur teneur en acides 
aminés contenant du souffre (qui sont 
métabolisés en acide sulfurique).

Un environnement acide a des 
effets négatifs sur la préservation du 
volume osseux car elle peut altérer les 
cellules formant les os106-108, activer la 
résorption osseuse109, 110 et exercer un 
effet chimique direct sur les os111.

Pour répondre aux besoins des 
femmes âgées en protéines, la 
charge acide de l’alimentation 
peut être abaissée en diminuant 
la consommation de céréales. 
Augmenter la consommation de 
fruits et légumes est une autre bonne 
option. Les régimes riches en fruits et 
légumes se sont avérés être associés 
avec une DMO supérieure et/ou 
une propension inférieure à la perte 
osseuse112-116.

FAcTEURS LIÉS AU MODE DE 
vIE AyANT UN IMPAcT NÉGATIF 
SUR LES OS

Tabagisme

Les fumeurs actuels et les personnes 
ayant fumé dans le passé courent un 
risque accru de fracture par rapport 
aux non-fumeurs117. Le tabagisme 
est associé à plusieurs facteurs de 
risque d’ostéoporose, notamment 
la ménopause précoce118 et la 
maigreur119. Un autre mécanisme 

Un faible apport en 

protéines est associé à 

une perte de la densité 

minérale osseuse de la 

hanche et des vertèbres. 

Il a été démontré que les 

régimes riches en fruits 

et légumes sont associés 

à une densité minérale 

osseuse plus élevée.



par lequel le tabagisme peut avoir 
un impact sur la santé des os est 
l’accélération du métabolisme des 
œstrogènes120. 

Alcool

L’alcool consommé avec modération, 
jusqu’à deux verres (2 x 120 ml) de vin 
par jour, n’a pas d’impact négatif sur la 
santé des os. Une étude finlandaise a 
indiqué qu’une consommation légère à 
modérée était effectivement associée à 
une masse osseuse plus importante chez 
les femmes ménopausées121. Une étude 
récente suggère que l’effet inhibiteur de 
l’alcool sur le remodelage osseux atténue 
le remodelage osseux excessif associé à 
la ménopause122. Cependant, il a été 
prouvé qu’une consommation importante 
d’alcool sur le long terme augmente le 
risque de fracture chez les femmes et 
les hommes123. Les mécanismes par 
lesquels l’alcool peut avoir une incidence 
négative sur le risque de fracture sont les 
suivants :

 § L’alcool a des effets directs sur les 
ostéoblastes (cellules de la formation 
osseuse)124.

 § L’alcool augmente la sécrétion 
endogène de calcitonine, une 
hormone qui supprime la résorption 
de l’os par inhibition de l’activité 
des ostéoclastes125. La calcitonine 
inhibe également la réabsorption du 
calcium et du phosphore dans les 
reins, entraînant une augmentation 
des taux de perte dans les urines.

 § Les grands buveurs peuvent avoir 
une alimentation pauvre en calcium, 
vitamine D ou protéines126.

 § L’alcool augmente le risque de 
chutes127 ou interfère avec 
la réponse protectrice aux 
blessures128-130.

Maintenir un poids équilibré

La maigreur, définie comme un indice 
de masse corporelle (IMC) < 20 kg/m², 
indépendamment de l’âge, du sexe et de 
la perte de poids, est associée à une perte 
osseuse plus importante et à un risque 
accru de fracture. Les personnes ayant 
un IMC de 20 kg/m² ont un risque deux 
fois plus élevé de fracture par rapport aux 
personnes ayant un IMC de 25 kg/m² 131. 

Bien que l’anorexie soit essentiellement 
préoccupante chez les jeunes femmes, 
la malnutrition qui lui est associée, 
la maigreur et la perte d’œstrogènes 
l’accompagnant sont dévastatrices pour la 
santé osseuse et dentaire132.

Les personnes âgées sont 
particulièrement vulnérables à la 
malnutrition et il est important qu’elles, 
ou leurs aidants naturels, s’assurent 
d’un apport calorique suffisant. À 
mesure qu’elles vieillissent, les personnes 
peuvent être moins en mesure de 
faire l’effort de préparer des repas 
équilibrés, avoir moins d’appétit, ou 
souffrir de maladies chroniques et suivre 
des traitements qui peuvent diminuer 
leur appétit. Un groupe de travail au 
Royaume-Uni a révélé que 14 % des 
personnes âgées présentent un risque de 
malnutrition133. Une évaluation basée sur 
l’IMC a montré qu’au Royaume-Uni, 5 
% des personnes âgées vivant à domicile 
souffrent d’insuffisance pondérale (IMC 
< 20 kg/m²), un chiffre qui monte à 9 
% pour celles souffrant de maladies 
chroniques.

UNE ALIMENTATION FAVORISANT LA SANTÉ OSSEUSE DOIT CONTENIR SUFFISAMMENT DE CALCIUM, DE LA VITAMINE D  ET êTRE ÉGALEMENT RIChE EN FRUITS ET LÉGUMES.
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Pour permettre aux femmes et aux 
professionnels de la santé d’identifier 
les individus qui courent un risque 
élevé d’être victime de fractures 
ostéoporotiques, la sensibilisation aux 
facteurs de risque non modifiables  
est primordiale.

FRAcTURES DE FRAGILITÉ 
ANTÉRIEURES

L’ostéoporose est une maladie 
chronique qui se manifeste sous la 
forme de fractures de fragilité, définies 
comme des fractures survenant à la 
suite d’un traumatisme léger et qui 
résultent le plus souvent d’une chute. 
Les fractures de fragilité sont très 
fréquentes : 1 femme ménopausée 
sur 3 en souffrira au moins une fois 
dans sa vie15, 16. Plusieurs études ont 
évalué les risques de fracture associés 
aux fractures à différents endroits 
du squelette. Deux méta-analyses 
ont rapporté qu’un antécédent de 
fracture à n’importe quel endroit est 
associé à un doublement du risque 
de fracture future134, 135. Si l’on inverse 
la perspective, près de la moitié des 
patients présentant des fractures de la 
hanche se sont déjà cassés un autre os 
avant de se fracturer la hanche136-139. 

Les 16 % de femmes ménopausées 
ayant déjà subi une fracture de fragilité 
sont le groupe le plus facilement 
identifiable de sujets présentant un 
risque élevé de souffrir d’une seconde 
(et d’ultérieures) fractures140, 141. Bien 
qu’une large gamme de médicaments 
efficaces contre l’ostéoporose soit 
disponible dans de nombreux pays, 
un déficit de soins persistant est 
toujours manifeste pour les personnes 
ayant subi des fractures de fragilité142. 
En réponse à cela, l’IOF a consacré 
le Rapport de la Journée Mondiale 
contre l’Ostéoporose en 2012143 à la 
campagne « Capturez la fracture »144 
qui vise à combler le déficit de soins 
post-fracture dans le monde entier :

 § Si vous êtes une femme 
ménopausée ayant souffert d’une 
fracture de fragilité, demandez 
conseil à votre médecin sur la 

façon de réduire le risque de 
fracture future.

 § Si vous êtes un professionnel de 
santé, vous devez vous assurer 
que toute patiente âgée de 50 ans 
ou plus ayant subi une fracture 
soit évaluée et que le traitement 
soit pris en compte. Visitez le site 
www.capturethefracture.org pour 
en savoir plus sur les systèmes 
de prévention des fractures 
secondaires efficaces et pour 
envisager la mise en œuvre d’un 
service de liaison « Capturez la 
fracture » dans votre localité.

 § Si vous êtes un décideur politique en 
matière de santé, rendez-vous sur 
le site www.capturethefracture.org 
pour en savoir plus sur les approches 
suivies dans d’autres pays afin 
d’offrir la priorité aux initiatives de 
prévention des fractures secondaires 
dans les politiques de santé.

ANTÉcÉDENTS FAMILIAUx 
D’OSTÉOPOROSE ET DE 
FRAcTURES

La génétique a une influence 
considérable sur le pic de masse osseuse 
atteint par un individu145-147 et, dans 
le cas des femmes ménopausées, 
sur le taux de perte osseuse dans les 
premières années après la ménopause51. 
L’héritabilité est manifeste aussi 
longtemps que le métabolisme 
osseux est déterminé par des facteurs 
physiologiques, tels que les niveaux 
hormonaux et l’activité de formation 
osseuse des cellules ostéoblastes. Avec 
l’âge, l’impact des états comorbides, 
de l’immobilité, de l’alimentation et des 
problèmes d’absorption, et des troubles 
neurodégénératifs devient prépondérant.

Des antécédents familiaux de fracture 
sont associés à un risque accru de 
fracture indépendamment de la densité 
minérale osseuse148. Pour les femmes, 
le taux de risque est respectivement de 
1,17, 1,18 et 1,38 pour une fracture, 
fracture ostéoporotique et fracture de 
la hanche.

MÉDIcAMENTS

Le traitement aux glucocorticoïdes 
(GC) est la cause la plus fréquente de 
l’ostéoporose induite par médicament. 
L’ostéoporose induite par les 
glucocorticoïdes est essentiellement 
une maladie de la réduction de la 
formation osseuse qui affecte la 
fonction des cellules ostéoblastiques. 
Cependant, les GCs prolongent 
également la durée de vie des 
ostéoclastes, cellules de résorption 
osseuse, et altèrent la fonction des 
cellules ostéocytaires incorporées 
dans l’os, décrites comme les « chefs 
d’orchestre du remodelage osseux » en 
raison de la régulation par l’ostéocyte 
de l’activité des ostéoblastes et des 
ostéoclastes d ainsi que de fonctions 
supplémentaires en tant que cellule 
endocrine149.

L’effet des GCs sur les os est rapide, avec 
une proportion importante de la perte 
osseuse survenant dans les 6 premiers 

Les femmes 

ménopausées ayant 

subi une fracture 

doivent demander 

conseil à leur 

médecin sur la façon 

de réduire le risque 

de future fracture.

facTeuRs De Risque inDiviDuels 
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mois de traitement. Les effets des GCs 
sont liés à la dose, il est donc important 
que les patients prennent la dose 
minimale efficace pendant la durée 
de temps la plus courte possible. Dans 
une étude italienne, la prévalence des 
fractures vertébrales asymptomatiques 
chez les femmes ménopausées 
recevant un traitement chronique 
de GCs a varié de 30 % pour les 
personnes âgées de moins de 60 ans 
à 50 % chez celles âgées de plus de 
70 ans150. Ces taux de prévalence 
sont considérablement plus élevés 
que ceux observés dans la population 
ménopausée générale, qui variait de 
12 à 20 % dans l’Étude Européenne 
sur l’Ostéoporose Vertébrale151.

Il a été démontré que les 
pharmacothérapies aussi bien 
anabolisantes (formation osseuse)152 
qu’anti-résorptives153, 154 préviennent 
la perte osseuse et les fractures de 
fragilité. Un apport adéquat en calcium 
et en vitamine D est également 
indispensable dans le traitement 
efficace de l’ostéoporose induite par 
les glucocorticoïdes. Cependant, en 
dépit de la publication de directives 
professionnelles portant sur la 
nécessité d’une prophylaxie de l’os 
chez les personnes traitées aux GCs155, 

156, un écart de soins significatif a été 
signalé157, 158. La sensibilisation aux 
risques que le traitement aux GCs 
présente pour la santé osseuse doit 
être accrue à la fois chez les patients et 
les professionnels de santé.

MALADIES DE MALABSORPTION

Une faible masse osseuse est très 
fréquente, à la fois chez les personnes 
atteintes de la maladie de Crohn159, 160 
et de maladies cœliaques161. Plusieurs 
facteurs contribuent à cette association 
: dans la maladie de Crohn, il s’agit 
notamment de la résection intestinale 
entrainant une malabsorption de la 
vitamine D et d’autres nutriments, de 
la perte de poids, de l’inflammation 
chronique avec des niveaux accrus de 
cytokines circulantes, et de l’utilisation 
fréquente de glucocorticoïdes. Les 
principales causes de l’ostéoporose parmi 

les personnes souffrant de malabsorption 
sont la carence en calcium, vitamine D, 
protéines et autres nutriments, et la perte 
de poids qui l’accompagne.

Des directives professionnelles sur la 
prévention et la gestion de l’ostéoporose 
dans les maladies intestinales 
inflammatoires et les maladies cœliaques 
ont été publiées162. 

POLyARThRITE RhUMATOïDE

Les personnes souffrant de polyarthrite 
rhumatoïde (PR) ont une DMO 
inférieure et présentent un risque accru 
de fracture163, 164. La PR est la seule 
cause secondaire d’ostéoporose dans 
l’algorithme de FRAx® à être considérée 
comme une variable prédictive d’une 
fracture, indépendamment de la densité 
osseuse165. Le degré de perte osseuse 
observée dans la PR est corrélé avec la 
sévérité de l’activité de la maladie166. 
Les cytokines pro-inflammatoires 
libérées par la membrane synoviale 
enflammée sont soupçonnées d’être à 
l’origine de la perte osseuse.

MÉNOPAUSE PRÉcOcE

La ménopause prématurée (avant 
l’âge de 40 ans) et la ménopause 
précoce (entre 40 ans et 45 ans) sont 
associées à l’ostéoporose et à une 
série d’autres problèmes de santé167. 
Plus la ménopause survient tôt, plus 
la densité osseuse sera faible par la 
suite168. Les femmes qui subissent 
une ovariectomie (ablation des 
ovaires) avant l’âge de 45 ans sont les 
plus susceptibles de développer de 
l’ostéoporose. La perte d’œstrogènes 
entraîne une augmentation de la 
résorption osseuse et une perte 
osseuse rapide (environ 2-3 % par an) 
qui se poursuit pendant environ 5 à 8 
ans après que les menstruations aient 
cessé. Par la suite, la perte osseuse 
va ralentir aux alentours de 1 % par 
an. Les femmes qui subissent une 
ménopause précoce ou prématurée 
devraient envisager d’effectuer un 
examen de densitométrie osseuse dans 
les 10 années suivant la ménopause168.

Les traitements 
médicaux affectant 
la santé des os 
Certains médicaments peuvent avoir 
des effets secondaires qui fragilisent 
directement les os ou augmentent le 
risque de fracture due à une chute 
ou à un traumatisme. Les patients 
prenant l’un des médicaments 
suivants devraient consulter leur 
médecin en raison d’un risque accru 
pour la santé osseuse :

 § Glucocorticoïdes

 § Certains immunosuppresseurs 
(inhibiteurs de phosphatase 
calmoduline/calcineurine)

 § Dosage excessif d’hormones 
thyroïdiennes (L-thyroxine)

 § Certaines hormones 
stéroïdes (acétate de 
médroxyprogestérone, 
agonistes de l’hormone de 
libération des hormones 
lutéinisantes)

 § Inhibiteurs d’aromatase

 § Certains antipsychotiques

 § Certains anticonvulsants

 § Certains médicaments 
antiépileptiques

 § Lithium

 § Antiacides

 § Inhibiteurs de la pompe à 
protons



18

Dans la vie d’une femme, la ménopause 
est le moment clé pour discuter de 
santé osseuse avec son médecin. Si 
la majorité des fractures causées par 
l’ostéoporose surviennent chez les 
femmes ménopausées170-172, un déficit 
de sensibilisation significatif existe dans 
ce groupe. Une enquête de l’IOF menée 

dans 11 pays a mis en évidence un déni 
du risque personnel chez les femmes 
ménopausées, un manque de dialogue 
sur l’ostéoporose avec leur médecin 
et un accès limité au diagnostic et au 
traitement avant la première fracture, 
résultant en un défaut de diagnostic et 
de traitement de la maladie173.

Au vu de ces enjeux, des changements 
métaboliques profonds décrits 

précédemment et de l’accélération 
attendue de la perte osseuse liée 
à l’âge et à la transition vers la 
ménopause, il est essentiel que des 
mesures préventives soient prises 
à la ménopause pour optimiser la 
santé osseuse. Cela comprend des 
recommandations spécifiques pour 

la supplémentation en calcium et en 
vitamine D, des recommendations 
concernant d’autres suppléments, 
l’activité physique, le besoin de mesure 
de la densité osseuse, l’évaluation du 
risque de fracture, le besoin potentiel 
d’intervention pharmacologique et le 
suivi thérapeutique.

Une bonne alimentation et un mode 
de vie actif sont essentiels pour 

une bonne santé en général, et 
pour la santé musculo-squelettique 
en particulier. Ils sont au cœur 
des stratégies de prévention de 
l’ostéoporose chez les deux sexes, 
et tout au long du cycle de vie, mais 
deviennent particulièrement importants 
avec l’augmentation des besoins en 

nutriments après la ménopause. Le 
message de la campagne menée 
lors de la Journée Mondiale contre 
l’Ostéoporose en 2011 « Adopter 
un mode de vie sain pour les os » a 
mis en avant les avantages découlant 
d’une alimentation saine, d’une 
supplémentation adéquate en vitamine 
D et d’une activité physique pour 
fortifier les muscles et des os1174.

pRenDRe Des mesuRes pouR un aveniR 
sans fRacTuRe

Dans le monde, à partir de 50 ans, 1 femme sur 3 subira une 

fracture avant la fin de sa vie ; et chez les femmes de plus 

de 45 ans, l’ostéoporose est responsable d’un plus grand 

nombre de jours d’hospitalisation que de nombreuses autres 

maladies telles que le diabète, l’infarctus du myocarde (attaque 

cardiaque) et le cancer du sein169.

Questions que les patients devraient poser 
à leur médecin lors d’une visite de contrôle 

 § Quels sont les changements dans mon mode de vie que je peux mettre 
en œuvre à la ménopause pour optimiser ma santé osseuse ?

 § Quelles sont les recommandations en calcium, en vitamine D, et 
concernant l’exercice ?

 § Ma mère a eu une fracture de la hanche / a un dos voûté : quel est mon 
risque de fractures ?

 § Dois-je faire un examen de densitométrie osseuse et à quelle fréquence 
doit-il être répété ? 
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OUTILS POUR ÉvALUER LE 
RISQUE DE FRAcTURE

Le calculateur du risque de 
fracture de l’OMS - FRAx®

Le risque pour un individu de développer 
des maladies chroniques (qu’il 
s’agisse de maladies cardiovasculaires, 
cérébrovasculaires ou d’un cancer) 
dépend des facteurs de risque spécifiques 
à la maladie, parmi lesquels les indicateurs 
prédictifs cliniques et liés au mode de 
vie, ainsi que les antécédents familiaux. 
L’ostéoporose et les fractures de fragilité 
ne font pas exception. L’évaluation des 
risques de l’ostéoporose repose sur des 
indicateurs prédictifs liés à l’alimentation, 
aux autres variables liées au mode de vie, 
aux maladies et aux médicaments, et aux 
antécédents familiaux ; ils sont décrits 
avec soin dans la littérature scientifique 
et examinés dans les sections 3 et 4 
du présent rapport. Dans la dernière 
décennie, des outils pour évaluer le 
risque de fracture sont apparus et sont 
désormais disponibles.

FRAx® – comment il contribue 
à évaluer le risque à 10 ans, 
et comment interpréter les 
résultats175

FRAx ® est un algorithme informatique 
présenté en 2008 (http://www.shef.
ac.uk/FRAX) qui calcule la probabilité à 
10 ans d’une fracture majeure (fracture 
de la hanche, des vertèbres, de l’humérus 
ou du poignet) et, individuellement, la 
probabilité d’une fracture de la hanche 
à 10 ans176. Cet outil facile à utiliser est 
conçu pour permettre aux médecins 
d’évaluer le risque de fracture au niveau 

individuel, de cibler des thérapies 
pharmacologiques pour les personnes 
présentant un risque élevé, et donc de 
prévenir les fractures futures.

La probabilité de fracture est calculée en 
prenant en compte à la fois le risque de 
fracture et le risque de décès. L’algorithme 
a été construit en utilisant des 
informations issues des données primaires 
de 9 études de cohorte basées sur la 
population mondiale, parmi lesquelles 
des centres en Amérique du Nord, 
Europe, Asie et Australie. Il a ensuite 
été validé dans 11 études de cohorte 
indépendantes avec une répartition 
géographique similaire et une population 
de plus d’1 million de personnes177. 

Le risque de fracture est calculé à partir 
de l’âge, de l’indice de masse corporelle 
et des facteurs de risque dichotomisés 
comprenant les antécédents de 
fracture de fragilité, les antécédents 
familiaux de fracture de la hanche, le 
tabagisme actuel, la consommation 
d’alcool, l’utilisation de glucocorticoïdes 
par voie orale sur le long terme, la 
polyarthrite rhumatoïde et d’autres 
causes secondaires d’ostéoporose. Les 
causes secondaires d’ostéoporose sont 
le diabète de type I (insulinodépendant), 
l’ostéogenèse imparfaite chez les 
adultes, l’hyperthyroïdie de longue 
date non-traitée, l’hypogonadisme 
ou la ménopause prématurée (< 45 
ans), la malnutrition chronique ou la 
malabsorption et les maladies chroniques 
du foie177. Les facteurs de risque inclus 
dans FRAx® ont été sélectionnés afin 
d’inclure uniquement des facteurs 
contributeurs au risque de fracture 
reconnus, validés, et indépendants, 

tout en limitant leur nombre et leur 
complexité178. La DMO du col du fémur 
peut éventuellement être saisie afin 
d’améliorer la prédiction du risque de 
fracture. L’utilisation de facteurs de 
risque cliniques combinée avec la DMO 
et l’âge améliore la sensibilité de la 
prédiction d’une fracture sans incidence 
négative sur la spécificité.

Depuis son lancement en 2008, FRAx® a 
occasionné un changement de paradigme 
dans les parcours de soins et est devenu 
la pierre angulaire du développement des 
directives sur l’ostéoporose, aussi bien au 
niveau des organisations qu’aux échelons 
nationaux177, 179-181. En plus de sa facilité 
d’utilisation et d’une large disponibilité 
sur Internet et sur les Smartphones, 
FRAx® dispose de fonctionnalités uniques 
par rapport aux autres calculateurs 
de risque, parmi lesquelles la prise en 
compte de la longévité des populations 
selon les pays ainsi que les taux 
d’incidence des fractures de la hanche, 
fournissant ainsi des estimations du 
risque en relation directe avec l’individu 
et permettant l’élaboration de directives 
en fonction des seuils d’intervention 
spécifiques à chaque pays180, 182-186.

Aujourd’hui, les calculateurs FRAx® sont 
disponibles pour 51 pays et peuvent être 
consultés en ligne sur http://www.shef.
ac.uk/FRAX/. D’autres modèles pour les 
pays sans FRAx® seront développés dès 
que suffisamment de données seront 
disponibles. En l’absence d’un modèle 
FRAx® pour un pays particulier, un pays 
de substitution (représentatif par rapport 
au pays et au risque de fracture dans ce 
pays) devrait être choisi.

Comme tous les outils d’évaluation 
des risques, FRAx® est un outil 
complémentaire au jugement clinique 
lorsqu’un médecin décide d’un choix 
de traitement. Les médecins doivent 
être conscients de plusieurs restrictions. 
L’évaluation FRAx® ne tient pas compte 
de la relation dose-effet pour plusieurs 
facteurs de risque tels que le tabagisme, 
la dose de stéroïdes, la présence de 
fractures multiples et ne prend pas 
en compte certains facteurs de risque 
importants tels que les risques de chute, 
les marqueurs du remodelage osseux et 
les mesures du minéral osseux à d’autres 
endroits. Une fois ces restrictions admises, 
FRAx® fournit aux médecins et aux 
patientes une excellente base à partir de 
laquelle ils peuvent évaluer et discuter des 
risques de fracture future.

FIGURE 5 Le calculateur en ligne FRAx® et ses résultats177.
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AUTRES cALcULATEURS DU 
RISQUE DE FRAcTURE

D’autres calculateurs de risque de 
fracture existent comme QFracture®187 
ou le calculateur du risque de fracture 
Garvan188, mais ils diffèrent de FRAx® 
dans le calcul des taux d’incidence 
plutôt que dans les probabilités 
absolues. Dans FRAx®, la probabilité 
d’une fracture est calculée en prenant 
en compte à la fois le risque de 
fracture et le risque de décès. Ceci est 
important car certains des facteurs 
de risque affectent à la fois le risque 
de décès et le risque de fracture. 
Les exemples incluent l’âge, le sexe, 
un faible indice de masse corporelle 
(IMC), une DMO basse, l’utilisation 
de glucocorticoïdes et le tabagisme. 
FRAx® combine donc des facteurs de 
risque cliniques, la DMO et les données 
sur la mortalité et les fractures selon 
les pays, pour calculer les probabilités 
individuelles de fracture à 10 ans chez 
les patients ; et il représente un moyen 
d’aider les cliniciens et les organismes 
de santé publique à prendre des 
décisions de traitement rationnelles 
et basées sur les seuils de traitement. 
FRAx® ne définit pas toutefois de seuils 
d’intervention, ces derniers dépendant 
de considérations spécifiques à chaque 
pays et variant d’un pays à l’autre.

SEUILS D’INTERvENTION DES 
ORGANISATIONS NATIONALES  

Il est universellement reconnu que les 
patients qui souffrent de fractures de 
fragilité devraient bénéficier d’une 
évaluation du risque de fracture 
future26, 140, 143, 144, 180, 182, 189-207. La 
plupart des directives cliniques et 
des critères de remboursement 
pour les médicaments spécifiques 
à l’ostéoporose sont favorables à 
la prise en charge de la majorité 
des patients victimes de fracture. 
Cependant, le ciblage thérapeutique 
est particulièrement important pour 
d’autres patients, parmi lesquels les 
jeunes femmes ménopausées, en 
utilisant FRAx®.

Les seuils d’intervention spécifiques 
à chaque pays définis à l’aide de 
FRAx® le sont généralement en ciblant 
les patients qui ne souffrent pas 
d’ostéoporose sévère ou de fractures 
de fragilité, et sont basés sur l’un des 
trois paradigmes :

 § Un seuil fixe indépendant de 
l’âge, tel que défini par la National 
Osteoporosis Foundation aux États-
Unis 182 et Ostéoporose Canada180.

 § Un seuil croissant en fonction de 
l’âge, tel que défini par la Directive 
Groupe National Osteoporosis 
(NOGG) au Royaume-Uni 184 et 
par l’Association Suisse contre 
l’Ostéoporose en Suisse 208. Les 
Français utilisent également un 
seuil dépendant de l’âge défini à 
partir de FRAx®, mais uniquement 
chez les sujets ayant un T-score > 
-3.0 aux vertèbres, à la hanche, ou 
à l’avant-bras209.

 § Un modèle hybride, comme celui 
développé pour le Liban, qui utilise 
un seuil fixe jusqu’à l’âge de 70 
ans et un seuil de plus en plus 
dépendant de l’âge, calqué sur le 
modèle NOGG, après 70 ans186.

Illustration de la façon dont l’évaluation 
du risque de fracture figure dans 
plusieurs directives nationales.

Etats-Unis : Guide des praticiens 
2013 de la National Osteoporosis 
Foundation

Les recommandations de traitement de 
la National Osteoporosis Foundation 
incluent182:

 § Envisager le début du traitement 
pharmacologique chez les patients 
souffrant de fractures de la hanche 
ou de fractures vertébrales (cliniques 
ou asymptomatiques).

 § Envisager le début du traitement 
chez les personnes avec un 
T-score < -2,5 au col du fémur, à 
l’intégralité de la hanche ou aux 
vertèbres lombaires par absorption 
biphotonique à rayons x (DxA), 
après évaluation appropriée.

 § • Envisager le début du 
traitement par DxA chez les 
femmes ménopausées et les 
hommes de 50 ans ou plus 
ayant une faible masse osseuse 
(T-score compris entre -1,0 et -2,5, 
ostéopénie) au col du fémur, à la 
hanche ou aux vertèbres lombaires 
et une probabilité de fracture de 
la hanche à 10 ans > 3 % ou une 
probabilité de fracture majeure liée 
à l’ostéoporose à 10 ans > 20 % 

sur le modèle du risque de fracture 
absolue de l’OMS adapté du 
modèle américain (FRAx® ; www.
NOF.org et www.shef.ac.uk/FRAX).

Canada : Directives de pratique 
clinique en 2010 pour le diagnostic 
et le traitement de l’ostéoporose

Les directives du Conseil Consultatif 
Scientifique d’Ostéoporose Canada 
en 2010 soulignent que la gestion 
de l’ostéoporose devrait être guidée 
par une évaluation du risque absolu 
de fracture pour le patient, basée sur 
un outil de prédiction des fractures 
certifié180.  Les recommandations 
spécifiques sont les suivantes :

 § Le traitement pharmacologique 
devrait être proposé aux patientes 
présentant un risque absolu élevé 
(probabilité > 20 % d’une fracture 
ostéoporotique majeure à 10 ans).

 § Le traitement pharmacologique 
devrait être proposé aux personnes 
de plus de 50 ans ayant subi une 
fracture de fragilité de la hanche 
ou des vertèbres et à celles 
ayant subi plus d’une fracture de 
fragilité, car elles présentent un 
risque élevé de fractures futures.

 § Pour les personnes à risque 
modéré de fracture, les 
préférences du patient et les 
facteurs de risque additionnels 
devraient être pris en compte 
pour guider le traitement 
pharmacologique.

Royaume-Uni : National 
Osteoporosis Guidelines Group 
(NOGG) 

Les recommandations thérapeutiques 
du NOGG sont résumées comme 
suit184:

 § Les femmes ménopausées ayant 
subi une fracture de fragilité 
antérieure devraient se voir 
proposer un traitement sans 
nécessité d’une évaluation des 
risques, bien que la DMO puisse 
parfois être appropriée, en 
particulier pour les jeunes femmes 
ménopausées.

 § L’évaluation par l’outil FRAx® doit 
être entreprise pour : 
− les hommes âgés de 50 ans ou 



21

plus (avec ou sans fracture), mais 
avec un facteur de risque OMS ou 
un IMC < 19 kg/m². 
− Toutes les femmes 
ménopausées sans fracture mais 
avec un facteur de risque OMS ou 
un IMC < 19 kg/m².

Une fois l’évaluation du risque de fracture 
obtenue en introduisant uniquement les 
facteurs de risque dans FRAx®, le patient 
peut être considéré à faible risque, à 
risque intermédiaire ou élevé.

 § FAIBLE RISQUE  Rassurer et 
réévaluer dans 5 ans ou moins en 
fonction du contexte clinique.

 § RISQUE INTERMÉDIAIRE Mesurer 
la DMO et recalculer le risque 
de fracture afin de déterminer si 
le risque d’un individu se situe 
au-dessus ou en dessous du seuil 
d’intervention. 

 § RISQUE ÉLEvÉ  Envisager un 
traitement sans la nécessité d’un 
test de la DMO, bien que celui-ci 
puisse parfois être approprié, en 
particulier chez les jeunes femmes 
ménopausées.

Le seuil d’intervention dépend de l’âge : il 
est fixé en fonction du risque équivalent 
à celui d’une femme du même âge et 
avec un antécédent de fracture, tel que 
calculé par FRAx®, et par conséquent il 
augmente avec l’âge. Comme le risque 
de fracture augmente nettement avec 
l’âge, la proportion de femmes au 
Royaume-Uni potentiellement éligibles 
pour un traitement augmente de 20 à 40 
% avec l’âge. 

INDIcATIONS POUR LE TEST DE 
DENSITÉ MINÉRALE OSSEUSE 
(DMO)

De nombreuses directives nationales, 
régionales et locales sont disponibles180, 

182, 184. Elles décrivent les indications 
pour les tests de DMO, la plupart (mais 
pas toutes) avec un chevauchement 
dans leurs indications, et sont 
répertoriées dans les recommandations 
formulées par la Société Internationale 
pour la Densitométrie Clinique (voir 
www.iscd.org). Les indications-clés 
pour les tests de DMO chez les femmes 
ménopausées sont :

 § Une/des fracture(s) de fragilité 
antérieure(s) ;

 § Des antécédents familiaux 
d’ostéoporose et/ou de fractures 
de fragilité ;

 § L’utilisation de certains 
médicaments, en particulier :

− les glucocorticoïdes

− les inhibiteurs d’aromatase

 § Les maladies de malabsorption, en 
particulier :

− la maladie de Crohn

− la maladie cœliaque

 § La polyarthrite rhumatoïde ;

 § La ménopause précoce, soit :

− prématurée (moins de 40 ans)

− précoce (40 à 45 ans)

FIGURE 6 L’algorithme des directives du NOGG au Royaume-Uni210.

Facteurs de risque cliniques

intermédiaire

DMO

faible

faible

élevé

traitement 

traitement

élevé

Probabilité de fractures 
selon FRAx

réévaluation de 
la probabilité

LA MESURE DE LA DENSITÉ MINÉRALE OSSEUSE EST UN TEST SIMPLE ET NON INVASIF
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GESTION PhARMAcOLOGIQUE 
DE L’OSTÉOPOROSE

La pierre angulaire des stratégies de 
prévention pour toutes les patientes, 
indépendamment du risque, incluent 
les interventions sur le mode de vie: les 
exercices de port de poids, d’équilibre et 
de renforcement, le sevrage tabagique et 
l’optimisation de l’apport total en calcium 
et vitamine D. Pour les patientes à risque 
de chutes, des conseils sur la prévention 
des chutes doivent leur être apportés. 
Les traitements médicamenteux sont 
en outre nécessaires pour les patientes 
à risque élevé de fractures, comme 
l’ont défini les directives du NOF182, du 
NOGG184, d’Ostéoporose Canada180 ou 
de toute autre organisation nationale 
équivalente. Bien que les principales 
études pivot portant sur des thérapies 
médicamenteuses aient été menées 
de manière aléatoire avec des patients 
présentant une faible densité osseuse 
et/ou des fractures de fragilité, aucune 
d’entre elles n’a été randomisée en se 
fondant sur une véritable évaluation 
du risque de fracture. Toutefois, les 
analyses post-hoc, dans certains essais, 
ont révélé qu’un haut FRAx® pouvait 
permettre d’identifier les sujets qui 
bénéficieraient le plus d’une intervention 
pharmacologique211-214.

Plusieurs études récentes détaillent 
l’efficacité anti-fracturaire des traitements 

approuvés pour les femmes ménopausées 
souffrant d’ostéoporose lorsqu’ils sont 
administrés avec du calcium et de la 
vitamine D (voir tableau 4)215-220.

Les traitements autorisés pour le 
traitement de l’ostéoporose dans le 
monde incluent (par ordre alphabétique) :

Les bisphosphonates Ils constituent 
la modalité thérapeutique la plus utilisée 
pour l’ostéoporose. Ces analogues de 
pyrophosphate naturel peuvent être 
administrés par voie orale dans des 
schémas hebdomadaires ou mensuels 
(alendronate, risédronate et ibandronate) 
ou par voie intraveineuse tous les 
trois mois (ibandronate) ou annuels 
(zolédronate)179, 218, 221, 222. L’action anti-
résorption des bisphosphonates persiste 
après l’arrêt du traitement. L’utilisation 
à long terme des bisphosphonates est 
considérée comme potentiellement 
préoccupante puisqu’ils ont été 
associés à de rares mais graves effets 
secondaires, parmi lesquels des fractures 
atypiques sous-trochantériennes et 
des ostéonécroses de la mâchoire. 
Cela a conduit à un nouvel examen de 
la durée optimale du traitement et à 
reconsidérer l’importance des congés 
thérapeutiques218, 221.  Ces agents sont 
largement disponibles et abordables, et 
compte tenu de leur efficacité établie 
et de leur profil de toxicité limité, ils 
sont considérés comme une option 

thérapeutique de premier choix pour de 
nombreux patients179, 215, 216, 219, 222.

Le denosumab Un anti-résorbeur 
très puissant, un anticorps monoclonal 
humanisé dirigé contre RANKL, un 
membre de la superfamille du facteur 
de nécrose tumorale,  des agents 
essentiels à la résorption osseuse. Le 
denosumab est administré par voie 
sous cutanée deux fois par an et, 
contrairement aux bisphosphonates, 
ses effets anti-résorption s’atténuent 
après son arrêt, ce qui peut être un 
avantage ou un inconvénient selon 
qu’on l’envisage du point de vue de 
la réduction des effets secondaires 
ou de la persistance de son efficacité. 
L’ostéonécrose de la mâchoire et 
la fracture sous-trochantérienne 
atypique ont toutes deux été 
observées chez des patients traités par 
denosumab, mais de la même façon 
que pour les bisphosphonates, leur 
apparition est plus fréquente lorsque 
le denosumab est utilisé chez des 
patients souffrant de cancer plutôt 
que d’ostéoporose. L’efficacité du 
denosumab est significative en ce 
qui concerne la protection contre les 
fractures vertébrales, non vertébrales 
et de la hanche, et il présente certains 
avantages par rapport aux autres 
médicaments anti-résorbeurs. En raison 
de sa mise sur le marché relativement 
récente, l’innocuité à long terme du 

TABLEAU  4 Efficacité anti-fracturaire des traitements les plus fréquemment utilisés pour 
l’ostéoporose post-ménopausique lorsqu’ils sont administrés avec du calcium et de la vitamine D 
provenant d’essais contrôlés215.

Effets sur le risque de fractures vertébrales Effets sur le risque de fractures non vertébrales 

ostéoporose ostéoporose établiea ostéoporose ostéoporose établiea

Alendronate + + n.d. + (incluant la hanche)

Risedronate + + n.d. + (incluant la hanche)

Ibandronate n.d. + n.d. +b

Zoledronic acid + + n.d. +c

hTS + + + + (incluant la hanche)

Raloxifene + + n.d. n/a

Teriparatide et PTh n.d. + n.d. +d

Strontium ranelate + + + (incluant la hancheb) + (incluant la hancheb)

Denosumab + +c + (incluant la hancheb) +C

n.d. non disponible  
+ médicament efficace
a femme avec une précédente fracture vertébrale 
b uniquement dans un sous-groupe de patients (post-hoc)
c groupe comprenant des patients avec et sans fractures vertébrales prévalentes
d démontré  pour le tériparatide uniquement
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denosumab sur la base de l’expérience 
post-commercialisation reste à établir.

L’hormonothérapie substitutive 
dans les essais de l’Initiative pour la 
Santé des Femmes, l’hormonoThérapie 
Substitutive (hTS) a permis une 
réduction des fractures de la hanche 
et des fractures non vertébrales 
chez les femmes ménopausées 
âgées en moyenne de 65 ans223, 

224. Cela se fait, cependant, au 
détriment d’une augmentation du 
risque d’effets indésirables. Parmi 
eux, il faut citer un risque accru 
de maladies cardiovasculaires, de 
troubles cérébro-vasculaires et de 
cancer du sein dans l’étude utilisant 
des œstrogènes (Premarin®) combinés 
avec de la progestérone (acétate de 
médroxyprogestérone), et de maladies 
cérébro-vasculaires dans l’étude avec 
les œstrogènes (Premarin®) seuls, 
chez les femmes ayant subi une 
hystérectomie223, 224. Ce n’est donc 
pas un choix de traitement optimal 
pour les femmes ménopausées âgées. 
Toutefois, l’utilisation à court terme 
du hTS reste une option possible 
pour les jeunes femmes présentant 
des symptômes de la ménopause 
sans aucune contre-indication à son 
utilisation. Deux essais, ELITE (Link) et 
KRONOS225, 226, fourniront un aperçu 
de la sécurité et de l’efficacité du hTS 
chez les jeunes femmes ménopausées.

Le raloxifène Un modulateur 
sélectif des récepteurs d’oestrogène 
(SERM) utilisé pour la prévention 
et le traitement de l’ostéoporose. 
Le raloxifène réduit le risque de 
fracture vertébrale, mais pas celui de 
fracture de la hanche, et a l’avantage 
supplémentaire de réduire le risque 
de cancer du sein, sans aucun effet 
négatif sur l’endomètre. Il ne semble 
pas influer sur le risque de troubles 
cardiovasculaires mais, de la même 
façon que l’hTS, il augmente le risque 
de thromboembolie veineuse. Il est une 
bonne option thérapeutique pour les 
femmes ménopausées âgées présentant 
un risque élevé de fractures vertébrales, 
mais pas de fractures de la hanche, et 
un risque de cancer du sein.

Le ranélate de strontium 
Médicament actif par voie orale, 
le ranélate de strontium est 
particulièrement efficace dans la 
réduction du risque de fractures 
vertébrales et dans une moindre 

mesure des fractures non vertébrales. Il 
est homologué en Europe par l’Agence 
européenne des médicaments (AEM) 
pour le traitement de l’ostéoporose, 
mais n’est pas disponible aux États-
Unis. Des études de surveillance 
post-commercialisation ont révélé 
la possibilité de réactions cutanées 
sévères ; par conséquent, il doit 
être arrêté définitivement si une 
réaction cutanée survient. Les 
recommandations récentes de l’AEM, 
à la suite d’essais et de données 
de surveillance, ont indiqué que le 
ranélate de strontium ne doit pas être 
utilisé chez les personnes présentant 
un risque cardiovasculaire élevé ou 
lorsqu’il existe un risque élevé de 
maladie thromboembolique. D’autres 
composés du strontium, souvent 
commercialisés sur Internet, ne se sont 
pas révélés efficaces et ne doivent pas 
être utilisés pour traiter l’ostéoporose.

Le tériparatide Une administration 
sous-cutanée d’hormone 
parathyroïdienne résulte en une action 
anabolique (formation osseuse) à 
plusieurs endroits du squelette. Bien 
que l’utilisation ultérieure d’un agent 
anti-résorption soit indispensable pour 
prévenir la perte osseuse significative 
constatée après l’arrêt du traitement, 
l’administration concomitante avec 
des bisphosphonates ne fournit 
aucun avantage supplémentaire. La 
survenue de l’ostéosarcome chez les 
rats, quand il est utilisé à des doses 

plusieurs fois supérieures à celles 
administrées chez l’homme, a conduit 
les agences de régulation à limiter 
son utilisation à deux ans, mais la 
surveillance post-commercialisation 
n’a pas révélé de problèmes chez les 
humains. Le tériparatide a démontré 
son efficacité dans la réduction du 
risque de fractures vertébrales et non 
vertébrales, mais pas de la hanche, et 
son utilisation est indiquée chez les 
sujets atteints d’ostéoporose sévère et/
ou de fractures vertébrales multiples215, 

217.

Le profil d’innocuité global pour les 
thérapies ci-dessus est favorable. Les 
répercussions sur les coûts diffèrent, 
les bisphosphonates génériques 
étant les plus abordables, suivis par 
les SERM, les bisphosphonates de 
marque, puis le denosumab et le 
tériparatide, avec quelques variations 
selon les pays. Le choix final d’un 
traitement pharmacologique spécifique 
doit tenir compte du profil de risque 
individuel du patient, y compris du 
risque qu’un type spécifique de 
fractures survienne plutôt qu’un autre 
(vertèbres par rapport à la hanche), 
des comorbidités, de la polythérapie et 
des préférences du patient. Enfin, les 
considérations relatives aux coûts et à 
la rentabilité, aux polices d’assurance 
et aux politiques nationales de santé 
moduleront sans doute également le 
choix des options thérapeutiques.

LES PATIENTES À hAUT RISQUE DE FRACTURE DEVRAIENT PARLER AVEC LEUR MÉDECIN DE LEUR TRAITEMENT 
PhARMACOLOGIQUE ET DE LA FAçON DONT ELLES PEUVENT MODIFIER LEUR STyLE DE VIE.
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Comme tous les médicaments, les traitements contre l’ostéoporose ne peuvent fonctionner que s’ils sont pris 
correctement. Comme rapporté pour d’autres maladies chroniques 227-231, près de la moitié des personnes souffrant 
d’ostéoporose arrêtent leur traitement après seulement un an 232. Les principales raisons pour lesquelles les individus 
devraient adhérer au traitement sont les suivantes :

 § Des augmentations de la DMO plus importantes seront obtenues233.

 § La quantité de perte osseuse à travers le processus de résorption sera réduite234.

 § La réduction du risque de fracture sera plus importante235.

impoRTance De l’aDhésion au 
TRaiTemenT 

8 conseils à donner aux patientes pour 
les aider à suivre le traitement

1. Réfléchissez aux moyens de prendre vos médicaments (par exemple, 
de bonne heure le matin avant le petit déjeuner) afin de minimiser 
l’impact sur votre vie quotidienne.

2. Si vous prenez des pilules régulièrement pour votre ostéoporose, 
essayez de prendre votre traitement à la même heure chaque jour, 
semaine ou mois.

3. Utilisez un journal pour vous rappeler de prendre vos médicaments 
et de récupérer votre ordonnance, ou mettez un rappel à un endroit 
fréquemment visible.

4. Notez les actions spécifiques que vous devez retenir lorsque vous 
prenez votre traitement et conservez la note à un endroit dont vous 
puissiez vous rappeler.

5. Soyez préparée et anticipez les variations dans votre routine, comme 
des vacances ou des événements spéciaux, qui rendront la prise de 
vos médicaments plus difficile pour vous.

6. Demandez à votre famille et à vos amis de vous soutenir pour suivre 
le traitement. Parlez-leur de vos médicaments et expliquez-leur 
pourquoi il est important pour vous de continuer à les prendre.

7. Parlez à votre professionnel de santé des difficultés que vous 
rencontrez. Il sera en mesure de vous donner des conseils sur la 
gestion de vos médicaments contre l’ostéoporose et peut être de 
vous proposer d’autres options de traitement.

8. Contactez une association de malades, ils peuvent vous offrir un 
soutien et vous mettre en contact avec d’autres personnes qui sont 
dans une situation similaire. Vous pouvez également vous mettre 
en relation avec les gens qui souffrent d’ostéoporose sur le site de 
réseau social OsteoLink.  
www.osteolink.org.
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