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OS SAIN OS OSTÉOPOROTIQUE

L’ostéoporose est une maladie qui se 
caractérise par une faible masse osseuse 
et la détérioration de la microarchitecture 
du tissu osseux, augmentant le risque 
de fracture. On parle d’ostéoporose 
lorsque la masse osseuse diminue plus 
rapidement que ce que le corps peut 
remplacer, engendrant une perte nette 
de solidité osseuse. Le squelette finit 
par se fragiliser, de sorte qu’un léger 
coup ou qu’une simple chute peuvent 
entraîner la fracture d’un os, (désignée 
fracture de fragilité). L’ostéoporose 
ne s’accompagne d’aucun signe ou 
symptôme, jusqu’à la survenue d’une 
fracture - c’est pour cette raison qu’elle 
est souvent qualifiée de « maladie 
silencieuse ».

L’ostéoporose touche tous les os 
du corps ; cependant, les fractures 
touchent le plus souvent les vertèbres 
(rachis), le poignet et la hanche. Les 
fractures ostéoporotiques du bassin, 
du bras et de la partie inférieure de 
la jambe sont elles aussi fréquentes. 

L’ostéoporose en elle-même n’est 
pas douloureuse mais les fractures 
peuvent provoquer des douleurs 
intenses, causer un handicap 
important, voire entrainer la mort. 
Les fractures de la hanche et de la 
colonne vertébrale sont associées à un 
risque plus élevé de décès – 20 % des 
personnes souffrant d’une fracture de 
la hanche décèdent dans les 6 mois 
après la survenue de la fracture.

UNE MALADIE COURANTE

Selon les estimations, une fracture 
ostéoporotique survient toutes les trois 
secondes dans le monde. À 50 ans, 
une femme sur trois et un homme 
sur cinq souffriront d’une fracture au 
cours de leur seconde période de vie. 
Chez les femmes, le risque de fracture 
de la hanche est plus élevé que les 
risques combinés de cancer du sein, 
des ovaires et de l’utérus. Chez les 
hommes, le risque est plus élevé que le 
risque de cancer de la prostate. 

Chez environ 50 % des personnes 
souffrant d’une fracture 
ostéoporotique, une autre fracture 
surviendra, le risque de nouvelles 
fractures augmentant de façon 
exponentielle à chaque fracture.

UN PROBLÈME CROISSANT DE 
SANTÉ PUBLIQUE

Le risque de souffrir d’une fracture 
augmente de façon exponentielle avec 
l’âge, non seulement en raison de 
la diminution de la densité minérale 
osseuse, mais également à cause du 
taux accru de chutes observées chez les 
personnes âgées. Celles-ci composent 
le pourcentage de la population qui 
croît le plus rapidement. Ainsi, au 
fur et à mesure que l’espérance de 
vie augmentera pour la majorité de 
la population mondiale, les coûts 
humains et financiers liés aux fractures 
ostéoporotiques vont connaître une 
augmentation spectaculaire, si aucune 
action préventive n’est entreprise.

QU’EST-CE QUE L’OSTÉOPOROSE ?
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Un tiers des fractures de la hanche dans 
le monde survient chez l’homme. Ces 
fractures sont associées à une mortalité 
plus importante que chez la femme.

Cette donnée statistique est frappante 
car les fractures de la hanche 
représentent la complication la plus 
grave de l’ostéoporose, une maladie 
considérée bien trop longtemps comme 
un problème exclusivement féminin. 
Alors que l’amélioration de la prise en 
charge de l’ostéoporose pour les femmes 
est critique, il est désormais temps de 
réévaluer radicalement la prise en charge 
de l’ostéoporose chez l’homme.

À l’échelle mondiale, les hommes 
vieillissent rapidement ; d’ici 2050, 
le nombre d’hommes de 60 ans ou 
plus aura décuplé. À mesure que 
vieillissent les hommes issus du baby-
boom, le nombre d’hommes atteints 
d’ostéoporose et souffrant de fractures 
de fragilité associées devrait atteindre un 
niveau jamais vu.

Bien que toutes les régions du monde 
soient touchées, l’Asie et l’Amérique 
Latine seront les premières à faire face 
à une demande accrue de services 
de soins spécialisés pour les fractures 
suite à l’augmentation de leur 
population vieillissante attendue ces 
30 prochaines années. En 2000, 3,5 
millions de fractures de fragilité ont 
été observés chez l’homme. Les coûts 
dûs à l’incidence croissante prévue des 
fractures chez les hommes ajouteront 
une lourde charge aux budgets de santé 
déjà trop sollicités.

Afin d’éviter cette catastrophe, un effort 
international commun est nécessaire pour 
sensibiliser davantage les médecins et la 
collectivité aux questions de l’ostéoporose 
chez l’homme, et mettre en œuvre des 
systèmes de soins destinés à prévenir la 
survenue des fractures de fragilité.

À cet égard, les nouvelles sont bonnes. 
Il existe une palette de thérapies 
désormais disponibles dont l’efficacité 
dans le traitement de l’ostéoporose chez 
l’homme a été démontrée, l’ostéoporose 
primaire (ou idiopathique) ou lorsque 
des causes secondaires sont à l’origine 
de la perte osseuse (les glucocorticoïdes 
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ou de faibles concentrations d’hormones 
sexuelles par ex.).

Les professionnels de santé et les 
responsables politiques doivent faire 
face à un défi majeur : s’assurer que 
les hommes présentant des risques 
élevés évidents de souffrir de fractures 
de fragilité reçoivent les soins dont en 
tout premier lieu ils ont besoin. Cela 
comprend tous les hommes ayant déjà 
souffert d’une fracture de fragilité.

Un os fracturé est un signe évident de 
risque élevé de future fracture – les 
taux de diagnostic et de traitement de 
l’ostéoporose parmi ces hommes sont 
toutefois très bas – pour la plupart 
en dessous des 20 %. Les études 
provenant du monde entier, analysées 
dans le présent rapport, démontrent 
une absence presque universelle de 
systèmes de prévention secondaire 
des fractures chez les hommes ayant 
déjà souffert de fractures de fragilité. 
De même, un manque d’attention de 
la santé osseuse est évident parmi les 
hommes bénéficiant d’un traitement 
anti-androgénique contre le cancer de la 
prostate ou d’une glucocorticothérapie 
pour de nombreuses autres maladies. 
Ces affections representent les causes 
les plus répandues d’ostéoporose 
secondaire chez l’homme.

Une approche systématique de la 
prise en charge de l’ostéoporose chez 
l’homme est nécessaire à l’échelle 
mondiale, y compris la mise en œuvre 
d’opérations de sensibilisation et 
d’information ainsi que de services 
de liaison pour les fractures (FLS), des 
systèmes éprouvés de soins aux patients 
souffrant de fractures de fragilité. 
Les FLS sont centralisés autour d’un 
coordinateur de fractures. Ces services 
peuvent réduire les taux de fractures, 
permettre au système de santé de 
réaliser des économies et améliorer 

la qualité de vie des patients. Les FLS 
sont au cœur de la campagne « Réagir 
face aux fractures » de la Fondation 
Internationale pour l’Ostéoporose (IOF). 
Un nombre grandissant de centres 
d’excellence partagent leurs expériences 
avec des collègues exerçant ailleurs pour 
dynamiser l’établissement de FLS dans de 
nombreux pays. Les gouvernements ont 
reconnu qu’il était nécessaire d’inclure 
les FLS à la politique nationale. Le 
manque avéré en matière de traitement 
chez les hommes souffrant de fractures 
de fragilité ou chez ceux ayant débuté 
un traitement contre la détérioration 
du tissu osseux associée à d’autres 
pathologies peut être comblé facilement. 
Le développement de protocoles solides 
et de systèmes de soins pour administrer 
ces traitements – ce qui garantit 
une évaluation de la santé osseuse 
associée à la présence d’une fracture de 
fragilité ou à la prise de médicaments 
provoquant la détérioration du tissu 
osseux – va transformer le traitement de 
l’ostéoporose chez l’homme.

Les responsables politiques ne devraient 
pas adopter une attitude discriminatoire 
envers les hommes en les excluant 
des directives médicales nationales et 
des politiques de remboursement. Les 
gouvernements et les professionnels de 
santé partout dans le monde doivent 
se demander s’il s’agit d’une question 
constituant un frein au traitement 
optimal de l’ostéoporose chez l’homme 
dans leur juridiction. Lorsque des 
modifications s’avèrent nécessaires, elles 
doivent avoir lieu sur-le-champ.

Le tsunami démographique dû au 
vieillissement se dirige vers nous. 
Combler le manque du traitement chez 
l’homme constitue un élément essentiel 
de notre réponse à cette menace sans 
précédent qui pèse sur la pérennité de 
nos systèmes de santé.
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En 1950, environ 90 millions d’hommes 
dans le monde étaient âgés de 60 
ans ou plus. À la fin du siècle dernier, 
ils étaient quasiment 275 millions et 
d’ici 2050, on comptera plus de 900 
millions de sexagénaires (figure 1)1,2. 
Cette multiplication par dix de la 
population d’hommes âgés en l’espace 

d’un siècle à peine est un miracle en 
termes de longévité. Cependant, une 
évolution démographique à cette échelle 
donne lieu à des défis qui – avec une 
certitude absolue – comprendront une 
explosion de l’incidence des maladies 
chroniques touchant les hommes âgés. 
Non seulement ces maladies pèseront 

lourdement sur les hommes et leur 
famille, mais elles testeront également 
les limites de nos systèmes de santé 
et d’aide sociale. L’ostéoporose sera à 
l’avant-garde de la bataille qui se dessine 
entre quantité et qualité de vie.

Bien trop souvent, l’ostéoporose 
est perçue comme une « maladie 
féminine » impossible à prévenir ou une 
préoccupation de santé urgente pour 
les hommes. Le principal objectif de ce 
rapport est de défaire ces mythes et de 
sensibiliser chacun sur la menace que 
l’ostéoporose fait peser sur les hommes 
âgés à travers le monde. Selon des 
estimations, le risque de souffrir d’une 
fracture ostéoporotique au cours de la 
seconde période de vie chez l’homme 
de plus de 50 ans peut atteindre les 27 
%3. Il est en outre supérieur au risque de 
développer un cancer de la prostate au 
cours de la vie, qui est de 11,3 %4.

L’ostéoporose ne fait pas de différence 
entre les sexes - les fractures 
ostéoporotiques touchant un homme 
sur cinq contre une femme sur trois 
parmi une population d’individus de plus 

POIDS DE L’OSTÉOPOROSE CHEZ L’HOMME

FIGURE 1 Vieillissement de la population masculine dans le monde 
entre 1950 et 20501,2
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de 50 ans – et ses effets seront ressentis 
au cours des décennies à venir dans la 
plupart des régions du monde. Comme 
l’illustre la figure 2, la population 
d’hommes de plus de 60 ans présentant 
un risque potentiel de fractures de 
fragilité va poursuivre sa croissance 
en Europe, en Amérique du Nord et 
en Océanie, alors qu’en Asie et en 
Amérique Latine, le taux de croissance 
de la population masculine de 60 ans ou 
plus sera exponentiel.

L’ostéoporose provoque des fractures 
de fragilité, c’est à dire des fractures 
qui résultent habituellement d’une 
chute de sa propre hauteur ou d’une 
hauteur moins importante5. La fracture 
de fragilité la plus grave est sans doute 
la fracture de la hanche. Un tiers 
de l’ensemble des fractures dans le 
monde surviennent chez l’homme6. 
Des audits issus de différents pays ont 
montré qu’une proportion significative 
d’hommes souffrant de fractures de la 
hanche a souffert de fractures d’autres 
os avant la fracture de la hanche7-9. En 

outre, une étude suédoise ayant suivi un 
groupe d’hommes âgés pendant 22 ans 
a révélé que 27 % des hommes ayant 
souffert d’une fracture de la hanche ont 
été victimes de fractures ultérieures au 
cours du reste de leur vie10. Lorsque les 
hommes souffrent de fractures liées à 
l’ostéoporose – tout comme les femmes 
– un trop grand nombre d’entre eux est 
ensuite piégé dans le cycle des fractures 
de fragilité11.

Chez les hommes âgés qui travaillent, 
il a été démontré que les fractures 
de fragilité ont un impact significatif 
sur la productivité. Au Danemark, 
une évaluation à l’échelle nationale 
de l’impact des fractures de fragilité 
a conclu que près de 5 000 journées 
de travail seraient perdues en raison 
de fractures chez les hommes de 50 à 
65 ans12. Selon les conclusions d’une 
analyse relative au poids de la morbidité 
publiée dernièrement par Osteoporosis 
Australia, la perte de productivité 
parmi les Australiens de 50 ans ou plus 
présentant des fractures de fragilité 

représente un coût de plus de 46 
millions de dollars australiens en 201213.

En termes de mortalité liée aux fractures 
de fragilité, les hommes affichent des 
résultats particulièrement mauvais et se 
positionnent comme le « sexe faible ». 
Une étude nationale14 danoise publiée 
en 2010 a repris les résultats d’études 
précédentes15-18 : les fractures de la 
hanche chez l’homme sont associées 
à une mortalité plus élevée que chez 
la femme, avec des taux de 37 % la 
première année suivant la fracture. De 
plus, la mortalité augmente après la 
plupart des fractures de fragilité chez 
l’homme, et pas uniquement suite à des 
fractures de la hanche19.

Ces dernières années, d’importantes 
variations géographiques dans 
l’incidence des fractures de la hanche 
et d’autres fractures de fragilité ont été 
observées20. De manière générale, les 
taux de fractures de la hanche semblent 
augmenter rapidement en Orient alors 
que des taux ajustés selon l’âge pour les 
femmes connaissent une stabilisation ou 
un déclin en Occident11,21-33. Ce déclin 
des taux de fractures de la hanche 
ajustés selon l’âge en Occident est moins 
marqué chez les hommes. De manière 
intéressante, un nombre croissant 
d’études a fait état d’augmentations 
importantes dans l’incidence absolue de 
la fracture de la hanche chez l’homme 
au cours de brefs laps de temps21,28,34,38. 
Une étude anglaise récente menée sur 
plus de 10 000 admissions pour fracture 
de hanche dans un important centre de 
traumatologie a noté une augmentation 
notable de la proportion des fractures de 
hanche chez l’homme sur une période 
de 12 ans39.

En 2000, le pourcentage de fractures 
de la hanche survenues chez l’homme 
était de 23,5 %. Il est passé à 30,7 % 
en 2012. 

Les fractures de la hanche chez l’homme sont associées à une 

mortalité plus élevée que chez la femme, avec des taux de 37 %  

la première année suivant la fracture. De plus, la mortalité 

augmente après la plupart des fractures de fragilité chez 

l’homme, et pas uniquement suite à des fractures de la hanche.19

FIGURE 2 Proportion d’hommes âgés de ≥ 60 ans par région du 
monde entre 1950 et 20501,2
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Le résumé suivant illustre le poids actuel de l’ostéoporose sur la 
population mondiale masculine et donne une idée de sa progression au 
cours des décennies à venir dans différentes régions.

Au cours de l’année 2000, la prévalence des fractures de fragilité chez l’homme à l’échelle 
mondiale a été estimée40 à :

 § 490 000 fractures de la hanche (30,1 % de l’ensemble des fractures de la hanche),

 § 554 000 fractures vertébrales (39,1 % de l’ensemble des cas de fractures vertébrales),

 § 3,5 millions de fractures de fragilité (38,7 % de l’ensemble des fractures de fragilité).

Dans un rapport de l’IOF de 2013 sur la prise en charge, 
l’épidémiologie et le poids de l’ostéoporose au sein de 
l’Union Européenne, il a été estimé qu’en 2010, 5,5 millions 
d’hommes étaient atteints d’ostéoporose et près de 
1,2 millions d’hommes souffraient de fractures de 
fragilité41-43. Plus de 168 000 fractures de la hanche sont 
survenues chez l’homme, représentant 28 % du nombre total 
des fractures de la hanche dans les deux sexes. Soixante-cinq 
pourcents de ces fractures ont été observés dans seulement 
cinq pays (figure 3 : Allemagne, R.-U., Italie, France et 
Espagne).

Le nombre d’hommes de 50 ans ou plus en 2010, ayant 
souffert d’une fracture de la hanche ou d’une fracture 
vertébrale au cours des années précédentes, s’élevait 
respectivement à 895 000 et à 1 040 000. Plus de 20 100 
hommes sont décédés des suites directes de leur 
fracture – dans les 12 mois après sa survenue – et plus 
de 12 000 années de vie ont été perdues. Cela a représenté 
une charge financière – à l’exclusion de la valeur des années 
de vie ajustées sur la qualité (QALY) perdues, de près de 11,6 
milliards d’euros. Les prévisions laissent penser que le nombre 
total de fractures va augmenter de 34 % d’ici 2025, passant à 
près de 1,6 millions de cas par an, générant un coût de 15,5 
milliards d’euros.

Au cours de la période 2007-2008, 16 855 Canadiens ont été hospitalisés suite à une fracture, parmi lesquels on a 
dénombré 8 200 fractures de la hanche44. Au total, le coût lié au traitement et à la rééducation de ces fractures chez 
les patients masculins a atteint les 570 millions de dollars canadiens45. Si les coûts générés par les admissions dans des 
établissements de soins de longue durée avaient été pris en compte, le coût global annuel s’élèverait à 910 millions de 
dollars canadiens.

Aux États-Unis, près de 595 000 fractures sont survenues dans la population masculine de 50 ans ou plus en 2005, et 
parmi elles, on dénombre 74 000 fractures de la hanche46. Au total, le coût lié au traitement et à la rééducation des 
fractures chez les patients masculins, y compris les dépenses de soins de longue durée, a atteint les 4,1 milliards de dollars. 
Les projections concernant l’incidence des fractures en 2025 suggèrent que les coûts vont connaître une augmentation et 
atteindre les 6,8 milliards de dollars. Une autre étude américaine souligne qu’entre 2010 et 2030, le nombre de fractures 
de la hanche chez l’homme devrait augmenter de 51,8 % alors que chez la femme, il devrait diminuer de 3,5 %. 
Alors que 27,9 % de la population masculine a souffert d’une fracture de la hanche en 2010, d’ici 2030 cette proportion 
devrait atteindre les 37,8 %47.
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FIGURE 3 Nombre de fractures de la hanche 
chez l’homme dans les 27 pays de l’Union 
Européenne en 201041,42
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En Argentine, on estime à 9 444 le nombre de fractures de la hanche survenues dans la population masculine en 2009, ce 
qui représente un coût total de 35,9 millions de dollars48. Les projections suggèrent que d’ici 2050, l’incidence des fractures 
de la hanche chez l’homme va augmenter pour atteindre les 13 000 cas par an.

Au Brésil, la prévalence de l’ostéoporose au niveau du col du fémur dans la population masculine de 50 ans ou plus est de 15,4 
%49. L’étude brésilienne sur l’ostéoporose (BRAZOS) détermine la prévalence des fractures de fragilité chez l’homme de 40 ans ou 
plus à 12,8 %50. On estime le nombre de patients masculins souffrant d’une fracture de la hanche à 24 200 par an51.

Au Mexique, on estime que près de 7 800 fractures de la hanche ont affecté la population masculine en 2009, ce 
qui représente un coût de 39 millions de dollars52. L’incidence des fractures de la hanche devrait augmenter 
pour atteindre les 11 700 cas par an d’ici 2020 et les 35 500 cas par an d’ici 2050. Parmi la population masculine 
âgée de 50 ans ou plus, la prévalence des fractures vertébrales décelées par radiographie est de près de 10 %53.

En 2011, l’IOF a publié l’Audit régional sur l’Europe de l’Est et l’Asie centrale54. Ce rapport identifie le manque de données 
épidémiologiques relatives à l’ostéoporose et aux fractures de fragilité pour cette région. Une autre constatation a concerné 
les taux d’hospitalisation et d’interventions chirurgicales étonnamment bas observés chez les patients souffrant d’une fracture 
de la hanche. En Russie, entre 33 et 40 % des patients souffrant d’une fracture de la hanche ont été hospitalisés et seulement 
13 % d’entre eux ont bénéficié d’une prise en charge chirurgicale. Par conséquent, les taux de mortalité associés aux 
fractures de la hanche sont, dans certaines villes de Russie, très élevés, se situant entre 45 et 52 %55.

En 2012, La Russie a publié une modélisation de ses données épidémiologiques. On a estimé à plus de 142 000 le nombre 
de fractures de fragilité survenues chez l’homme en 2010, et parmi celles-ci, plus de 32 000 fractures de la hanche. Selon 
des projections, d’ici 2035, le nombre de fractures de fragilité et de fractures de la hanche augmentera pour dépasser les 
177 000 cas et approcher les 43 700 cas respectivement55.

Osteoporosis Australia a récemment publié une nouvelle analyse relative au poids de la maladie sur la période 2012-202213. 
Elle démontre qu’en 2012, près de 202 000 Australiens de 50 ans ou plus étaient atteints d’ostéoporose, plus de 40 700 
souffraient d’une fracture de fragilité, et 6670 d’entre eux de fractures de la hanche. D’autres résultats clés concernant la 
population masculine comprennent :

Le coût total associé aux fractures de la hanche chez l’homme en 2012 était de près de 188 millions de dollars australiens (28 
177 dollars australiens par cas), correspondant à :

 § l’ensemble des coûts hospitaliers : 144 634 902 dollars australiens,

 § les coûts liés aux services ambulanciers / paramédicaux préalables à l’hospitalisation : 4 592 466 dollars australiens,

 § les coûts associés aux soins de suite (c’est-à-dire la rééducation) : 20 215 518 dollars australiens,

 § les frais engagés par la communauté pour la prise en charge des fractures : 773 009 dollars australiens,

 § les coûts liés aux soins infirmiers à domicile : 17 724 884 dollars australiens.

Le coût total pour l’ensemble des fractures de fragilité chez l’homme en 2012 s’élevait à près de 426 millions de dollars australiens. 
D’ici 2022, la population d’hommes âgés totalisera plus de 55 300 fractures, et parmi celles-ci, 10 000 fractures de la hanche.

En Chine, au fur et à mesure que la très importante population chinoise vieillit et s’urbanise, l’incidence des fractures se 
modifie radicalement. À Pékin, entre 2002 et 2006, les taux de fractures de la hanche chez l’homme de 50 ans ou 
plus a augmenté de 49 %21. À Tangshan, ville située dans la province de Hebei, entre 1994 et 2010, les taux de fractures 
de la hanche chez l’homme de 70 ans ou plus a augmenté de 85 %56.

Au Japon, l’incidence des fractures de la hanche fait l’objet d’une enquête nationale menée tous les cinq ans depuis 198757. 
Chaque année, le nombre de fractures de la hanche survenues chez les hommes a augmenté pour passer de 13 500 cas en 
1987 à 31 300 cas en 2007.

En Arabie Saoudite, selon des estimations, près de 8 800 fractures de la hanche sont survenues chez l’homme et chez la 
femme au cours de l’année 200458. Avec un rapport homme-femme étonnamment élevé de 1,2:1, environ 4 800 fractures de 
la hanche surviennent chaque année chez les Saoudiens de sexe masculin. Le coût total de la prise en charge des fractures de 
la hanche chez l’homme a été estimé à 622 millions de dollars.

En Turquie, on estime à près de 6 500 le nombre d’hommes ayant souffert d’une fracture de la hanche en 201059. D’ici 2035, 
14 860 hommes devraient souffrir d’une fracture de la hanche chaque année. Pour un Turc de 50 ans, le risque de fracture de 
la hanche dans la seconde période de sa vie est de 3,5 %.

En Iran, l’année 2010 a totalisé 22 000 fractures de la hanche chez l’homme. Ce chiffre devrait connaître une augmentation 
pour approcher les 29 000 cas d’ici 2020 et les 43 500 cas d’ici 2050 (B. Larijani, communication personelle, 21 juillet 2014).
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DÉVELOPPEMENT OSSEUX ET PERTE 
OSSEUSE CHEZ L’HOMME
DE L’ENFANT AU JEUNE ADULTE

De nombreux facteurs influencent la 
croissance de notre squelette et le 
maintien de sa masse osseuse tout au 
long de la vie. Comme l’illustre la figure 
4, hommes et femmes atteignent une 
masse osseuse maximale entre 20 et 
30 ans. Jusqu’à l’âge de 10 à 12 ans, il 
n’existe pas de différence significative 
au niveau de la masse osseuse entre 
garçons et filles.

Cependant, au moment de la puberté, 
la masse osseuse augmente davantage 
chez les hommes60.

Quelles en sont les raisons ? 
L’accroissement de la masse osseuse 
pendant l’enfance et l’adolescence est 
commandé par les stéroïdes sexuels et 
l’axe hormone de croissance / facteur 
de croissance insulinique (IGF-I) du 
système endocrinien62. Une étude 
réalisée auprès d’hommes jeunes à 
Göteborg a cherché à établir si les 
androgènes augmentent la taille de l’os 
cortical – le « revêtement » dur des os – 
et si les œstrogènes ont l’effet inverse63. 

Les concentrations de testostérone et 
d’œstradiols libres ont été mesurées et 
corrélées avec la taille de l’os cortical.

Les résultats ont soutenu l’idée selon 
laquelle les androgènes augmentent, alors 
que les œstrogènes réduisent, la taille de 

l’os cortical. Par conséquent pendant la 
puberté, les garçons développent des os 
plus grands que les filles et accumulent 
ainsi une masse osseuse plus importante. 
La taille des os et l’épaisseur de leur cortex 
sont des facteurs déterminants de la 
solidité osseuse et de ce fait, les hommes 
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ont, en règle générale, des os d’une 
taille supérieure et d’une résistance plus 
importante que les femmes.

Le squelette a pour principal objectif 
d’atteindre son potentiel génétique 
de masse osseuse maximale pendant 
l’enfance et l’adolescence. Les 
conséquences en cas d’échec ont 
été illustrées par une modélisation 
informatique développée pour prédire 
l’influence relative de la densité 
minérale osseuse (DMO) maximale, de 
la ménopause et de la perte osseuse 
liée à l’âge sur le développement de 
l’ostéoporose chez la femme65. Selon les 
prévisions, une augmentation de  
10 % de la DMO maximale retarderait le 
développement de l’ostéoporose de 13 
ans. Parmi les influences importantes sur 
la masse osseuse maximale chez l’homme 
jeune, on distingue :

L’exercice physique Le rapport 
publié en 2013 par Osteoporosis 
Australia, intitulé « Construction d’une 
stratégie pour des os sains tout au long 
de la vie »66, précise que « l’enfance et 
l’adolescence représentent peut-être le 
meilleur créneau d’opportunités pendant 
lequel l’exercice physique peut améliorer 
la résistance osseuse et protéger contre 
l’ostéoporose et les fractures de fragilité 
associées en seconde partie de vie, en 
supposant que les bénéfices obtenus 
soient conservés plus tard au cours de 
la vie ». Une revue systématique de la 
littérature a révélé les effets bénéfiques 
sur la DMO de la pratique chez l’enfant 
d’activités physiques modérées à 
intenses sollicitant les articulations 
portantes67. Un suivi à long terme 
issu de l’étude relative à la santé et 
à la forme réalisée auprès des écoles 
australiennes en 1985 suggère qu’une 
meilleure forme physique chez l’enfant 
annonce une masse osseuse maximale 
plus importante à l’âge de 30 ans68,69.

Apport en calcium Environ 40 % 
de la masse osseuse maximale chez 
l’adulte sont acquis au cours des deux 
années autour de la puberté70. Ainsi, il 
est primordial de s’assurer d’un apport 
nutritionnel suffisant lors de cette période 
de croissance. À cet égard, une étude 
menée dans plusieurs pays, relative aux 
apports en calcium chez l’adolescent 
de sexe masculin, indique que les taux 
définis par les exigences de chaque pays 
ne sont atteints qu’à 60 %71.

Taux de vitamine D Le lien entre 
une carence en vitamine D et le 
rachitisme est bien compris et fait l’objet 
d’une vaste documentation. Néanmoins, 
l’impact de la carence en vitamine D 
pendant l’enfance sur la santé des os au 
niveau d’une population est également 
susceptible d’être important72. Des 
rapports de pays d’Europe73-78, du 
Moyen Orient79, d’Amérique du Nord80 
et d’Océanie81-84 laissent penser que de 
faibles taux de vitamine D chez l’enfant 
suscitent des préoccupations à travers 
le monde. En 2011, le rapport des 
instituts de médecine sur les apports 
nutritionnels en vitamine D et en 
calcium a défini que l’apport suffisant 
en vitamine D chez le petit enfant (de 
0 à 12 mois) doit être de 400 UI et que 
l’apport nutritionnel recommandé de 
vitamine D chez l’enfant de 1 an à 18 
ans doit être de 600 UI / jour85.

Apport en protéine Les protéines 
sont des composants de base qui 
permettent de conserver des os solides. 
Inversement, un faible apport en 
protéines est associé à une croissance 
du squelette ralentie, influençant ainsi la 
masse osseuse maximale86. Les protéines 
peuvent avoir un effet positif sur les os 
et les muscles au travers de la production 
hépatique du facteur de croissance 
insulinique (IGF-I)87. Les concentrations 
sériques d’IGF-I sont étroitement liées à la 
croissance, augmentant de la naissance à 
la puberté.

En outre, l’IGF-I est considéré comme un 
facteur essentiel de la croissance osseuse 
longitudinale, stimulant les chondrocytes 
des cartilages de conjugaison et la 
production d’une forme active de 
vitamine D (1,25 dihydroxy vitamine 
D) dans les reins. Les produits laitiers, 
le poisson, la viande, les noix et les 
légumes représentent une bonne source 
nutritionnelle de protéines. Les sources 
de protéines animales et végétales 
semblent favoriser la solidité osseuse.

Une puberté tardive88, le tabagisme89-91, 
la consommation d’alcool89 et certaines 
maladies infantiles telles que la 
leucémie lymphoblastique aiguë92 et les 
traitements médicamenteux tels que les 
glucocorticoïdes93 et les médicaments 
antiépileptiques94 sont d’autres facteurs 
susceptibles d’avoir un effet négatif sur 
la masse osseuse maximale et la DMO 
chez l’homme jeune.

ENTRE 20 ET 60 ANS

Au cours de cette période de la vie de 
l’adulte, le principal objectif est d’éviter la 
perte osseuse prématurée et de conserver 
un squelette en bonne santé. Le système 
musculaire étant à l’origine des forces 
mécaniques les plus puissantes exercées 
sur les os95, la prévention de la perte de 
masse musculaire – connue sous le nom 
de sarcopenia – est également d’une très 
grande importance à ce stade de la vie. 
Par conséquent, comme pour l’homme 
jeune, une activité physique régulière 

L’ostéoporose est décrite comme une « maladie pédiatrique 

ayant des conséquences gériatriques ».64

FIGURE 5 Structure d’un os
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joue un rôle important. Les  
recommandations d’Osteoporosis 
Austalia66 et d’autres entités96,97 
donnent un aperçu du type et de la 
fréquence des activités considérées 
par les connaissances actuelles comme 
bénéfiques :

Adopter des habitudes de vie impliquant 
des activités physiques et effectuer 
des exercices réguliers sollicitant les 
articulations portantes et / ou de 
renforcement musculaire.

 § Encourager la pratique régulière 
d’activités physiques modérées 
sollicitant les articulations portantes, 
d’un entrainement intense (par 
exemple 50 à 100 sauts) ou de 
sports intenses impliquant le port 
d’une charge pendant au moins 30 
minutes, à une fréquence de 3 à 5 
jours par semaine.

 § Pratiquer des exercices de 
renforcement musculaire au moins 
2 jours par semaine. Pour un 
bénéfice optimal, le programme 
devra être d’intensité élevée (60–80 
% de la capacité maximale). Se fixer 
progressivement des objectifs plus 
ambitieux et cibler les muscles les 
plus importants autour des hanches 
et de la colonne vertébrale.

 § Lorsque cela est possible, 
encourager la participation à un 
programme d’exercices global 
(comprenant des exercices 
sollicitant les articulations portantes 

/ intenses / de haute résistance) au 
moins trois fois par semaine.

Concernant l’apport en calcium et 
les taux de vitamine D, les hommes 
devraient suivre les recommandations 
nationales sur le sujet émises par les 
agences de leur pays respectif.

Comme le présente la figure 4, la 
perte osseuse semble débuter peu de 
temps après que l’homme jeune ait 
atteint sa masse osseuse maximale. 
Une étude suédoise s’est penchée 
sur les modifications de DMO chez 
l’homme entre 17 et 26 ans98. Une perte 
importante de DMO d’une année sur 
l’autre au niveau de la hanche a été 
observée à partir de 19 ans, au moment 
du pic de masse osseuse. L’analyse des 
données sur la densité osseuse chez les 
pères de cette population d’hommes 
jeunes laisse penser qu’une perte de 25 
% de la DMO au niveau de la hanche 
peut être observée à l’âge de 50 ans. De 
même, la remodelage osseux n’est peut-
être pas régulée au niveau de la hanche 
comme pour d’autres parties du corps.

Il existe des différences importantes 
entre l’homme et la femme sur la façon 
dont la perte osseuse survient avec 
l’âge. Pour apprécier ces différences, 
il est nécessaire de se pencher sur les 
règles fondamentales en matière de 
biologie osseuse.

L’os est un tissu vivant capable de 
transmettre une force énorme pour 
soutenir nos organismes, tout en étant 

assez flexible pour absorber des chocs 
sans se casser. Comme l’illustre la figure 
5, l’os se présente principalement sous 
deux formes : l’os cortical, qui compose 
le revêtement ou la couche extérieure, 
et l’os trabéculaire – également connu 
sous le nom d’os spongieux – qui forme 
une structure de type alvéolaire dans 
le cortex. L’os trabéculaire apporte un 
soutien structurel lorsque des charges 
sont exercées et permet à l’os d’être 
flexible dans son ensemble.

L’os est en perpétuel remodelage tout au 
long de la vie : l’intégralité du squelette 
est renouvelée tous les 10 ans99. Un 
groupe de cellules – les ostéoclastes – est 
dirigé vers les microlésions pour retirer les 
anciennes cellules osseuses (résorption 
osseuse). Une fois que les ostéoclastes 
ont terminé leur travail, des cellules de 
formation osseuse – les ostéoblastes – 
déposent de l’os nouveau pour combler 
l’espace obtenu. Ce processus est connu 
sous le terme de cycle de remodelage 
osseux. Il est représenté à la figure 6, sur 
un os sain chez l’adulte.

Pour que la masse osseuse reste 
constante, la quantité d’os résorbe par 
les ostéoclastes doit être équivalente à la 
quantité d’os formé par les ostéoblastes.

À mesure que l’homme vieillit, le taux de 
résorption osseuse par les ostéoclastes 
sur la surface interne de l’os cortical 
augmente (connu sous le terme de 
résorption endocorticale).

Dans le même temps, de nouvelles 
cellules osseuses sont déposées sur la 
surface extérieure du cortex (connu 
sous le terme d’apposition périostée). 
Ces processus simultanés mènent à 
l’augmentation de la circonférence 
osseuse, servant à accroître la taille 
des os et à repousser le cortex depuis 
le centre de l’os. D’une perspective 
biomécanique, ces deux changements 
donnent lieu à une plus grande solidité 
osseuse. Cependant, le cortex s’amincit 
également, ce qui réduit la solidité 
osseuse. Donc, chez l’homme avant 70 
ans, il existe un équilibre entre ces deux 
processus opposés.

Chez la femme ménopausée, des signes 
suggèrent que le taux de résorption 
endocorticale est tel que l’apposition 
périostée ne peut pas constituer une 
compensation mécanique suffisante 
pour prévenir la fragilité osseuse100-103. La 
modification de la structure transversale 
d’un os due à l’âge chez l’homme et 
chez la femme est illustrée en figure 7. 

Cycle du
remodelage

osseux

Ostéoclastes
Résorption osseuse
La résorption osseuse débute 
lorsque les ostéoclastes retirent une 
partie de l’os qui sera ensuite 
remplacée sous l’action des 
ostéoblastes. Il s’agit d’une étape 
cruciale signalant la formation 
osseuse.

Ostéoblastes
Formation osseuse

Les ostéoblastes déposent du 
collagène et des minéraux sur la 

zone préalablement remodelée par 
les ostéoclastes. L’activité des 

ostéoblastes est essentielle au 
maintien de la densité minérale 

osseuse et la solidité osseuse.

Résorption

Inversion

Formation

FIGURE 6 Renouvellement osseux au cours du remodelage
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Ces différences d’apparence subtiles 
dans la façon dont nos os se modifient 
en vieillissant nous permettent de 
comprendre pourquoi les taux de 
fractures chez la femme augmentent 
bien plus que chez l’homme.

L’homme se distingue également de la 
femme par les mécanismes sous-jacents 
à la perte osseuse trabéculaire liée à 
l’âge. Chez l’homme, l’amincissement 
trabéculaire peut être associé aux 
diminutions d’IGF-1, alors que chez la 
femme, on constate une résorption et 
une perte des travées, notamment des 
travées longitudinales, associée à un 
déficit en œstrogènes au moment de la 
ménopause104. Il s’agit là d’une raison 
supplémentaire de la fragilité du squelette 
plus importante observée chez la femme.

APRÈS 70 ANS

Au moment où les hommes atteignent 
le seuil de la vieillesse, il devient 
primordial de mettre l’accent sur 
la prévention et le traitement de 
l’ostéoporose dans le but de minimiser 
le risque de fracture de fragilité. Des 
études longitudinales suggèrent que le 
taux de perte osseuse s’accélère chez 
l’homme après 70 ans109,110. Avec le 
vieillissement, la perte osseuse dans la 

cavité médullaire n’est plus compensée 
par le dépôt de cellules sur le périoste, 
ce qui engendre une perte de l’os 
cortical111. Un examen systématique a 
établi que les hommes de plus de 70 
ans étaient 50 % plus susceptibles de 
souffrir d’une fracture de fragilité que 
les hommes plus jeunes112.

Comme l’indique la page suivante, les 
causes secondaires de l’ostéoporose 
ont une prévalence très élevée chez 
l’homme. Les causes secondaires les 
plus fréquentes étant :
 § L’hypogonadisme,
 § La prise de glucocorticoïdes,
 § La consommation excessive d’alcool,
 § Le tabagisme.

L’hypogonadisme – défini par une 
concentration sérique de testostérone 
inférieure à 300 ng/dL – a été observé 
chez les deux tiers des résidents 
américains de maisons de soins de sexe 
masculin, ayant souffert de fractures de 
la hanche113 (voir page 13).

Cancer de la prostate et 
fractures

Le traitement du cancer de la prostate 
métastatique repose sur le traitement 
antiandrogénique, qui constitue un facteur 

de risque important d’ostéoporose chez 
l’homme âgé114. La perte osseuse est 
rapide chez les hommes bénéficiant d’un 
traitement anti-androgénique, de l’ordre 
de 2 à 4 % au niveau du rachis lombaire 
et de la hanche au cours de la première 
année de traitement115,116. Une étude 
américaine, portant sur plus de 50 000 
hommes chez qui le cancer de la prostate 
a été diagnostiqué dans les années 1990, 
a étudié l’incidence de fractures117 ;  
19,4 % des hommes ayant bénéficié d’un 
traitement anti-androgénique ont souffert 
d’une fracture, alors que ce fut le cas pour 
seulement 12,6 % des hommes n’ayant 
pas suivi de traitement anti-androgénique. 
Il s’agit là d’une différence hautement 
significative sur le plan statistique  
(P < 0,001). La mortalité, toutes causes 
confondues, s’est également révélée plus 
élevée chez les hommes bénéficiant d’un 
traitement anti-androgénique pour lutter 
contre le cancer de la prostate que chez 
ceux souffrant d’un cancer de la prostate 
mais ne suivant pas de traitement anti-
androgénique, ou que chez les hommes 
ne souffrant pas d’un cancer de la 
prostate.

Les glucocorticoïdes (GC) sont utilisés 
dans le traitement de nombreuses 
pathologies, y compris les pneumopathies 
obstructives chroniques, les maladies 
intestinales inflammatoires et les maladies 
rhumatismales119. Aux États-Unis, 0,2 
à 0,5 % de la population en général 
absorbe des GC120. L’ostéoporose 
liée aux GC est la deuxième forme la 
plus répandue d’ostéoporose après 
l’ostéoporose post-ménopausique. 
De plus, près de la moitié des 
consommateurs au long cours de GC 
souffrent de fractures de fragilité121,122.

Une consommation d’alcool jusqu’à 
deux doses par jour n’est pas associée 
à une augmentation du risque de 
fracture123. Cependant, passé ce seuil, 
la consommation d’alcool est associée à 
une augmentation de 38 % du risque de 
souffrir d’une fracture de fragilité et de 
68 % du risque de fracture de la hanche. 
Dès lors, s’agissant de la santé osseuse, la 
modération est la meilleure option.

Le tabagisme a des effets néfastes sur 
la santé osseuse124. Par rapport à des 
non-fumeurs, le tabagisme est associé 
à une augmentation de 29 % du risque 
de souffrir d’une fracture de fragilité 
et de 84 % du risque de fracture de la 
hanche. De même que pour le cœur ou 
le cerveau, le tabagisme est mauvais pour 
la santé vos os. Il convient donc d’éviter 
de fumer.

FIGURE 7 L’influence de la géométrie osseuse pur la résistance 
osseuse105

GAUCHE 
Pour une même DMO par unité de surface, l’os C présente progressivement une 
résistance à la flexion et une résistance axiale plus importante que l’os B et l’os A car 
la masse osseuse de l’os C est répartie de façon plus éloignée par rapport au centre – 
adaptation de Bouxsein106.

DROITE 
Différences spécifiques au sexe et à l’âge relatives à l’apposition périostée et à la 
résorption endocorticale observées sur les os longs. Adaptation de Seeman107.
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CAUSES DE  L’OSTÉOPOROSE CHEZ 
L’HOMME
Les causes secondaires de l’ostéoporose chez l’homme, qu’elles soient fréquentes ou plus 
rares, incluent104:

Causes fréquentes
 § Le syndrome de Cushing ou l’utilisation chronique de corticostéroïdes (> 5 mg par jour pendant plus de 

3 mois),
 § Une consommation excessive d’alcool (plus de deux doses par jour),
 § L’hypogonadisme primaire ou secondaire (concentrations sériques en testostérone < 300 ng/dL),
 § Un apport en calcium insuffisant (< 600 mg par jour),
 § Une carence / une insuffisance en vitamine D,
 § Le tabagisme,
 § Des antécédents familiaux (héritage génétique).

Causes moins fréquentes
 § Un indice de masse corporelle bas (IMC <20),
 § Le manque d’exercice physique ou la pratique excessive d’exercices physiques conduisant à un IMC bas,
 § La prise de médicaments antiépileptiques (phénytoïne, phénobarbitone, primidone, carbamazépine),
 § La thyrotoxicose,
 § L’hyperparathyroïdie primaire,
 § Les diabètes de type 1 et de type 2,
 § Les insuffisances rénales ou hépatiques chroniques,
 § La malabsorption, notamment la maladie cœliaque,
 § L’hyper calciurie,
 § L’arthrite rhumatoïde ou la spondylarthrite ankylosante,
 § Les maladies intestinales inflammatoires,
 § Une tumeur maligne, le cancer de la prostate par exemple,

 » Un traitement par chimiothérapie,
 » Un traitement anti androgénique,

 § Le warfarine.

Causes rares
 § Le myélome multiple,
 § L’infection au virus d’immunodéficience humaine ou son traitement par inhibiteurs de la protéase 

(ténofovir),
 § La mastocytose,
 § Un traitement immunosuppresseur (cyclosporine, tacrolimus),
 § L’ostéogénèse imparfaite.
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L’hypogonadisme – déficience en testostérone chez l’homme – touche jusqu’à 12,3 % des 
hommes, et contribue de manière significative au développement de l’ostéoporose108. Les causes de 
l’hypogonadisme masculin peuvent être classées selon deux catégories : primaires et secondaires.

Hypogonadisme primaire défauts des testicules
 § Désordres génétiques / chromosomiques (syndrome XXY de Klinefelter),
 § Anorchidie (congénitale ou postorchidectomie),
 § Cryptorchidie,
 § Chimiothérapie (agents alkylants), radiothérapie,
 § Orchite (oreillons, VIH, auto-immune),
 § Traumatisme ou torsion testiculaire,
 § Médicaments (glucocorticoïdes, colchicine),
 § Alcool,
 § Insuffisance rénale ou hépatique chronique,
 § Hémochromatose.

Hypogonadisme secondaire défauts de l’hypothalamus ou de l’hypophyse
 § Idiopathiques : syndrome de Kallmann (anosmie et hypogonadisme hypogonadotrophique).
 § Fonctionnels

 » Exercice physique excessif, variation pondérale,
 » IMC bas,
 » Maladie systémique ou intercurrente.

 § Structurels
 » Tumeur de l’hypophyse ou de l’hypothalamus, prolactinome,
 » Infiltration (sarcoïdose, hémochromatose, histiocytose X, lymphome),
 » Irradiation crânienne, intervention chirurgicale crânienne, traumatisme crânien.

 § Médicaments / troubles iatrogènes
 » Traitement anti androgénique contre le cancer de la prostate,
 » Opioïdes, marijuana,
 » Administration exogène d’androgènes.

13
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DÉFIS DIAGNOSTIQUES ET TRAITEMENT

Partout dans le monde, une 
méconnaissance de la menace 
que fait peser l’ostéoporose sur la 
population masculine est évidente 
parmi la population masculine, les 
professionnels de santé responsables 
de sa prise en charge médicale et 
les responsables politiques fixant les 
priorités des systèmes de santé. Trois 
types de « manques » spécifiques vont 
être étudiés de plus près : le manque 
prouvé de traitement, des directives 
médicales insuffisantes et le manque en 
matière de soins.

MANQUE PROUVÉ EN MATIÈRE 
DE TRAITEMENT

Au cours de ces dix dernières années, 
les principales initiatives nationales128-139 
et internationales125-127 destinées à 
réduire l’incidence des fractures de 
fragilité chez les hommes et les femmes 
se sont appuyées sur l’observation de 
fractures générant d’autres fractures. 
La stratégie présentée en figure 8, 
développée par le département anglais 
de la santé en 2009140,141, illustre 

l’approche systématique adoptée par la 
plupart de ces importantes initiatives.

De nombreux audits menés par l’IOF 
partout dans le monde ont révélé un 
manque fréquent et persistant en 
matière de soins pour le traitement 
de l’ostéoporose chez des patients 
présentant des fractures de la hanche 
ou des fractures de fragilité sur d’autres 
parties du squelette142-144.Sans approche 
systématique, la grande majorité des 
personnes souffrant d’une fracture de 
fragilité ne bénéficient pas des soins 
de prévention secondaire dont ils 
ont besoin pour prévenir la survenue 
d’autres fractures. Voici quelques 
exemples de ce manque en matière de 
soins chez les patients de sexe masculin 
souffrant de fracture :

Australie : près de 38 000 patients 
(55 % de femmes et 45 % d’hommes) 
de 40 ans ou plus ont été identifiés par 
1258 médecins généralistes en 2006–
2007145. Parmi les 17 075 hommes, 
6,8 % avaient des antécédents de 
fractures. Globalement, moins de 30 % 

des hommes et des femmes ayant des 
antécédents de fractures ont bénéficié 
d’un traitement médicamenteux 
spécifique à l’ostéoporose. Une analyse 
récente146 de l’étude 45&Up147 – une 
étude à grande échelle portant sur plus 
de 213 000 hommes et femmes âgés 
en Nouvelle-Galles du Sud – a évalué les 
chiffres relatifs à l’ostéodensitométrie et 
au traitement contre l’ostéoporose. Par 
rapport aux hommes, les femmes ont 
été deux fois et demie plus nombreuses 
à bénéficier d’une ostéodensitométrie 
(22,5 % contre 9,0 %), et près de trois 
fois plus nombreuses à recevoir un 
traitement contre l’ostéoporose  
(26,8 % contre 8,0 %).

Canada : les chiffres relatifs au 
traitement contre l’ostéoporose 
ont été calculés dans le cadre de 
l’étude canadienne multicentrique 
sur l’ostéoporose (CaMos) chez les 
patients de sexe masculin ayant 
souffert de fractures de fragilité148. 
Au début de l’étude, à peine plus de 
20 % des hommes présentaient une 
fracture de fragilité prévalente, parmi 
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lesquels seulement 2,3 % souffraient 
d’ostéoporose et moins de 1 % prenaient 
un biphosphonate. À la cinquième 
année de l’étude, 10,3 % des hommes 
ayant souffert d’une fracture à l’origine 
ou d’une nouvelle fracture dans les 5 
ans, étaient atteints d’ostéoporose. En 
outre, moins de 10 % des hommes 
présentant des antécédents de fracture 
à la cinquième année bénéficiaient d’un 
traitement contre l’ostéoporose.

Danemark : Les données nationales 
ont été utilisées afin d’identifier les 
patients nés en 1945 ou avant cette 
date et ayant souffert d’une fracture 
entre 1997 et 2004149. La prescription 
du traitement contre l’ostéoporose chez 
les hommes présentant des fractures 
vertébrales est passée de 8 % en 1997 
à 16,5 % en 2004. Pour les hommes 
souffrant de fractures de la hanche, les 
chiffres relatifs au traitement sont passés 
de 0,7 % en 1997 à 3,4 % en 2004.

Suisse : une enquête à l’échelle 
nationale menée par les services 
d’urgences hospitalières a identifié 
près de 5000 patients présentant 
une ou plusieurs fractures entre 2004 
et 2006150. Sur les 870 hommes de 
l’étude, 13,8 % ont été traités de façon 
appropriée contre l’ostéoporose.

Pays-Bas : la base de données 
PHARMO aux Pays-Bas a fait l’objet 
d’une analyse afin de déterminer la 
proportion de patients hospitalisés 
pour une fracture de fragilité et 
ayant bénéficié d’un traitement 
médicamenteux contre l’ostéoporose 
au cours de l’année après la fracture151. 

Moins de 5 % des hommes souffrant 
d’une fracture ont reçu un traitement.

Royaume-Uni : en 2011, le Collège 
royal des médecins a publié les résultats 
de l’audit national sur les chutes et 
la santé osseuse chez les personnes 
âgées152. Seuls 37 % des services de 
santé régionaux proposaient un service 
de liaison pour les fractures (FLS), et tous 
n’étaient pas en mesure d’assurer un 
suivi fiable de tous les patients souffrant 
de fracture. La proportion d’hommes 
ayant bénéficié d’un traitement contre 
l’ostéoporose après une fracture de 
la hanche se composait de 47 % 
d’hommes de moins de 75 ans et 55 
% d’hommes plus âgés. La proportion 
d’hommes ayant bénéficié d’un 
traitement contre l’ostéoporose après 
une fracture de fragilité (autre que la 
hanche) se composait à 15 % d’hommes 
de moins de 75 ans et à 26 %  
d’hommes plus âgés.

États-Unis : une étude représentative 
à l’échelle nationale portant sur plus 
de 51 000 patients admis dans l’un 
des 318 hôpitaux des États-Unis pour 
une fracture de la hanche entre 2003 
et 2005 a évalué les niveaux des 
soins de prévention secondaire153. 
Parmi ces patients, 2,2 % ont reçu 
un traitement médicamenteux contre 
l’ostéoporose. Une étude récente a 
révélé une réduction alarmante de 
la proportion de patients ayant une 
fracture de la hanche bénéficiant d’un 
traitement contre l’ostéoporose dans 
les hôpitaux américains154. Les chiffres 
relatifs aux traitements, hommes et 
femmes confondus, sont passés de 

40 % en 2002 à 20 % en 2011. Les 
hommes étaient moins susceptibles 
pour 50 % d’entre eux de bénéficier 
d’un traitement que les femmes. Une 
autre étude à grande échelle portant 
sur les demandes de remboursement 
auprès de l’assurance maladie pour 
des fractures survenues chez l’homme 
entre 2000 et 2005 a établi que 8 % 
des hommes présentant une fracture de 
fragilité de n’importe quelle partie du 
squelette ont reçu un traitement à base 
de biphosphonate155.

Comme ce rapport le souligne plus 
haut, le traitement anti-androgénique 
et la glucocorticothérapie sont des 
causes secondaires d’ostéoporose. Des 
études de différents pays ont évaluées 
les chiffres relatifs au diagnostic et au 
traitement de l’ostéoporose chez les 
hommes commençant un traitement 
anti-androgénique.

Canada : parmi les hommes ayant 
bénéficié d’un traitement anti-
androgénique au centre oncologique 
Juravinksi d’Hamilton en Ontario en 2008 
et en 2009, 28 % ont bénéficié d’un 
dépistage de l’ostéoporose et ont été pris 
en charge de façon appropriée156.

États-Unis : une étude portant sur 
des hommes dépendant du système 
de santé des anciens combattants 
au Nouveau Mexique et ayant reçu 
un traitement anti-androgénique, 
s’est penchée sur les soins liés à 
l’ostéoporose157. Seulement 13 % 
des hommes ont bénéficié d’une 
ostéodensitométrie et 21 % ont 
reçu un traitement médicamenteux 

FIGURE 8 Approche systématique de soins et de prévention des fractures de fragilité en 
Angleterre140,141
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Objectif 1
Améliorer les résultats et l’efficacité des soins suite à des 
fractures de la hanche – en suivant les 6 recommandations 
du « Livre bleu ».

Objectif 2
Réagir de manière adaptée à la première fracture, prévenir 
la seconde - grâce aux services de liaison pour les fractures 
dans les services de soins aigus et primaires.

Objectif 3
Intervenir suffisamment tôt pour restaurer l’autonomie 
- grâce à des parcours de soins dédiés aux chutes alliant 
les services de soins aigus et d’urgence à la prévention 
secondaire des chutes.

Objectif 4
Prévenir la fragilité, préserver la santé osseuse, réduire les 
accidents - grâce à l’activité physique, à un mode de vie 
sain et à la diminution des risques environnementaux.
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administré par voie orale ou 
intraveineuse de biphosphonate.

De faibles niveaux de dépistage 
et de traitement de l’ostéoporose 
ont également été observés chez 
les hommes ayant bénéficié d’une 
glucocorticothérapie158-161. Il existe très 
peu de données sur l’utilisation des 
glucocorticoïdes chez l’homme avant 
50 ans. Le manque de traitement 
prophylactique de l’ostéoporose 
chez les hommes bénéficiant d’une 
glucocorticothérapie représente une 
cause supplémentaire de fractures de 
fragilité qui pourraient être évitées.

Royaume-Uni : les données issues 
de la GRPD (base de données sur la 
recherche en médecine générale)ont 
prouvé que le risque de fracture est accru 
même avec des doses relativement faibles 
(2,5 à 7,5 mg) de prednisolone ou de son 
équivalent, et qu’il connaît une hausse 
supplémentaire avec l’augmentation de la 
dose quotidienne162.

États-Unis : une étude a révélé que la 
DMO est évaluée chez moins de 5 % des 
hommes contre 13 % des femmes, et 
que le traitement contre l’ostéoporose est 
administré à moins de 9 % des hommes, 
contre 57 % des femmes158.

Canada : l’étude canadienne sur 
l’ostéoporose (CaMos) a constaté 
l’augmentation significative sur 10 
ans du risque de fracture de fragilité 
avec l’utilisation antérieure de 
glucocorticoïdes sur une période d’un 
mois minimum163.

DES DIRECTIVES MÉDICALES 
INSUFFISANTES

Considérant que les fractures de 
la hanche sont observées pour un 
tiers dans la population masculine, 
le diagnostic et le traitement de 
l’ostéoporose chez l’homme ne sont 
pas abordés de façon suffisante dans 
les directives médicales nationales de 
nombreux pays. Un exemple parlant 
de ce vide concerne la directive émise 

par l’Institut National de la Santé et 
de l’Excellence Médicale (NICE) au 
Royaume-Uni. 

Au cours de ces dix dernières années, 
NICE a publié une série complète de 
directives relatives à la prévention des 
fractures de fragilité chez les femmes 
ménopausées. La première directive sur 
le traitement préventif des fractures 
secondaires a été publiée en 2005164. 
En 2008, une directive révisée relative 
au traitement préventif des fractures 
secondaires ainsi qu’une nouvelle 
directive sur la prévention des fractures 
primaires chez la femme ont été 
publiées, puis mises à jour en 2011165,166. 
En 2012, des directives relatives à la 
prise en charge clinique abordant la 
question de l’évaluation du risque de 
fracture de fragilité ont fait référence à 
la population masculine167. Cependant, 
en l’absence de directive spécifique au 
traitement de la population masculine, 
il manque un élément essentiel des 
recommandations obligatoires en 
matière de prescription pour le service 
national de santé anglais.

Alors que les hommes vivent plus 
longtemps et souffrent d’un nombre 
croissant de fractures de fragilité – 
notamment de fractures de la hanche 

– les responsables politiques de tous 
les pays devraient s’assurer que les 
nouvelles directives relatives à la prise 
en charge de l’ostéoporose incluent de 
façon systématique la démarche de soins 
à adopter pour la population masculine.

MANQUE D’ACCÈS AUX 
MÉDICAMENTS

Les essais cliniques de phase III 
les plus importants menés pour 
répondre aux exigences relatives à 
l’homologation des médicaments 
auprès des autorités réglementaires 
du monde entier ont, pour la plupart, 
porté sur une population de femmes 
ménopausées. C’est pour cette raison 
que les médicaments indiqués dans le 
traitement de l’ostéoporose ont souvent 
été autorisés pour le traitement de la 
population masculine de nombreuses 
années après leur première utilisation 
chez la femme.

Comme le présente le chapitre suivant, 
les preuves attestant de l’importance 
du traitement de l’ostéoporose chez 
l’homme se sont multipliées ces dix 
dernières années. Ainsi, l’accès aux 
médicaments pour le traitement de 
l’ostéoporose chez l’homme doit suivre 
cette évolution.

Dans de nombreux pays, les directives médicales n’abordent pas 

suffisamment la question du dépistage et du traitement de la 

population masculine.
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RECOMMANDATIONS À L’ATTENTION DES 
HOMMES, DES PROFESSIONNELS DE SANTÉ 
ET DES RESPONSABLES POLITIQUES
Le présent rapport a présenté le poids que 
l’ostéoporose fait peser sur la population 
masculine à travers le monde, les facteurs 
de développement de l’ostéoporose 
chez l’homme et les manques actuels 
en matière de traitement, les vides des 
directives médicales et le manque d’accès 
aux médicaments. Le message à retenir est 
le suivant : la grande majorité des hommes 
présentant des risques élevés de souffrir de 
fractures liées à l’ostéoporose ne sont pas 
conscients des risques qu’ils encourent. De 
même, les professionnels chargés de leur 
prise en charge médicale sont également 
dans l’ignorance. Il s’agit d’un status quo 
qu’il est temps de remettre en question. 
Cette remise en question est le sujet du 
dernier chapitre de ce rapport.

RECOMMANDATIONS 
ADRESSÉES AUX HOMMES

Qui devrait passer un examen 
de dépistage ?

Les hommes ayant souffert d’une 
fracture suite à une chute de leur 
propre hauteur ou d’une hauteur moins 
importante à partir de l’âge de 50 ans 
devraient passer un examen de dépistage 
de l’ostéoporose et d’évaluation des 
risques de fractures125,168,169. Outre 

les personnes ayant souffert d’une 
fracture, sur les recommandations de la 
Société Américaine d’Endocrinologie170, 
les hommes présentant les facteurs 
de risque courants de l’ostéoporose 
listés ci-dessous devraient passer une 
ostéodensitométrie :

 § Causes liées à des habitudes de 
vie modifiables :
 » consommation excessive 

d’alcool,
 » tabagisme,
 » exercice physique excessif.

 § Causes liées à des carences 
nutritionnelles :
 » troubles de l’alimentation et 

IMC bas,
 » malabsorption,
 » carence en vitamine D.

 § Causes liées à des maladies et à 
leur traitement :
 » maladie rénale chronique,
 » pneumopathie obstructive 

chronique,
 » puberté tardive,
 » prise excessive de 

glucocorticoïdes (endogène ou 
exogène),

 » HIV et traitement inhibiteur de 

la protéase,
 » hypercalciurie,
 » hypogonadisme (y compris le 

traitement anti-androgénique),
 » arthrite inflammatoire,
 » mastocytose,
 » myélome multiple,
 » ostéogénèse imparfaite,
 » hyperparathyroïdie primaire,
 » thyrotoxicose.

Les hommes présentant ces facteurs 
de risque doivent poser les questions 
suivantes à leur médecin :
 § Puisque je présente un 

facteur de risque courant de 
l’ostéoporose, dois-je passer une 
ostéodensitométrie ? À quelle 
fréquence devrais-je me soumettre 
à cet examen ?

 § Pouvez-vous calculer mon risque 
de souffrir de futures fractures ?

 § Que devrais-je faire au sujet du 
calcium, la vitamine D et l’exercice 
physique ?

 § Quelles modifications spécifiques 
dans mes habitudes de vie pouvez-
vous me conseiller afin d’améliorer 
ma santé osseuse ?

 § Ai-je besoin de recevoir un 
traitement particulier contre 
l’ostéoporose ?
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Habitudes de vie

Il a été démontré que l’exercice physique 
améliore la DMO chez les hommes 
âgés171 et réduit le risque lié aux 
chutes172. Dès lors, la Société Américaine 
d’Endocrinologie recommande aux 
hommes présentant des facteurs de 
risque de développer de l’ostéoporose 
de pratiquer des activités sollicitant 
les articulations portantes – comme la 
marche – pendant 30 à 40 minutes par 
session, 3 à 4 fois par semaine170.

Les hommes doivent conserver un apport 
nutritionnel en calcium suffisant, selon les 
recommandations journalières nationales 
de leur pays. La Société d’endocrinologie 
préconise un taux de 1 000 à 1 200 mg 
pour les États-Unis, avec la possibilité de 
recourir à un complément en calcium 
si l’apport nutritionnel n’atteint pas 
cette valeur seuil170. La vitamine D, dont 
la principale source est l’exposition 
au soleil, joue un rôle essentiel sur la 
santé osseuse. Les recommandations 
d’Osteoporosis Australia soulignent 
l’importance d’une exposition régulière et 
maîtrisée aux rayons du soleil afin d’éviter 
les rougeurs cutanées et tout risque accru 
que cela implique de développer un 
cancer de la peau66. Il semble évident que 
les niveaux d’exposition sans danger aux 
rayons du soleil dépendent de la latitude 
et de la saison. Les hommes devront 
donc se référer aux recommandations 
pertinentes de leur pays de résidence. 
Les recommandations australiennes66, 
américaines170 et de l’IOF173 identifient 
qu’une concentration sérique de 
25-hydroxyvitamine D de 75 nmol/L (30 
ng/ml) réduit le risque de fracture de 
façon optimale.

RECOMMANDATIONS 
ADRESSÉES AUX 
PROFESSIONNELS DE SANTÉ

Le diagnostic et le traitement de 
l’ostéoporose chez l’homme ont 
dernièrement fait l’objet de plusieurs 
revues de synthèse111,174,175. Un 
récapitulatif des bénéfices des différents 
traitements contre l’ostéoporose issu 
d’une des synthèses est illustré au 
Tableau 1. Un résumé des preuves en 
faveur des traitements individuels est 
proposé ci-dessous.

Biphosphonate

Alendronate : de nombreuses études 
ont évalué l’efficacité de l’alendronate 
chez l’homme atteint d’ostéoporose. 
Les plus récentes ont confirmé les 
constatations des études antérieures 
à l’égard de l’amélioration de la DMO 
et de la diminution des marqueurs 
du remodelage osseux176. Une étude 
portant sur des hommes atteints 
d’hypogonadisme ou d’eugonadisme 
(concentrations normales de 
testostérone) a révélé la diminution 
du nombre de fractures177. L’incidence 
des fractures vertébrales détectées 
par radiologie était de 0,8 % chez les 
patients prenant de l’alendronate contre 
7,1 % chez les patients contrôles. 
Une analyse de rentabilité soutient 
l’utilisation de l’alendronate chez 
les hommes atteints d’ostéoporose 
primaire présentant un risque élevé de 
fracture178. Il a également été prouvé 
que l’alendronate améliore la DMO chez 
les patients bénéficiant d’un traitement 
anti-androgénique178 ou d’une 
glucocorticothérapie179.

Risedronate : il a été démontré que 
le risédronate augmente la DMO180 
et, dans le cadre d’une étude ouverte, 
réduit l’incidence des fractures 
vertébrales chez les hommes souffrant 
d’ostéoporose primaire181.
Biphosphonate administré par voie 
intraveineuse : il a été démontré qu’un 
traitement mensuel par ibandronate 
administré par voie intraveineuse (i.v.) 
améliore la DMO et les marqueurs de 
remodelage osseux chez les hommes 
atteints d’ostéoporose182. Chez les 
hommes bénéficiant d’un traitement 
anti-androgénique, le pamidronate 
par i.v. prévient la perte osseuse183. Le 
biphosphonate par i.v. le plus étudié 
chez l’homme est l’acide zolédronique, 
dont il a été prouvé qu’il améliore la 
DMO176,184 et réduit l’incidence des 
fractures vertébrales184 et d’autres 
types de fracture185 chez l’homme 
atteint d’ostéoporose primaire. L’acide 
zolédronique améliore également la 
DMO chez les hommes bénéficiant d’un 
traitement anti-androgénique186 ou 
d’une glucocorticothérapie187.

Traitements alternatifs et 
complémentaires

Denosumab : Anticorps humain 
monoclonal alternatif au traitement 
par biphosphonate. Il a été démontré 
que le denosumab améliore la DMO 
chez les hommes atteints d’ostéoporose 
primaire188. En outre, il améliore la 
DMO et réduit l’incidence des fractures 
vertébrales chez les hommes bénéficiant 
d’un traitement anti-androgénique189. 
Dans une étude portant sur des patients 
japonais – hommes et femmes – atteints 
d’ostéoporose, le denosumab réduit de 

TABLEAU 1 Résumé des bénéfices des traitements contre l’ostéoporose chez l’homme111

Traitement

Ostéoporose primaire Traitement anti-androgénique
Ostéoporose consécutive à la 

prise de glucocorticoïdes

DMO
Fracture 

vertébrale

Autre 
type de 
fracture

DMO
Fracture 

vertébrale
Autre type 
de fracture

DMO
Fracture 

vertébrale

Autre 
type de 
fracture

Bi
sp

ho
sp

ho
na

te

Alendronate x x x x

Risedronate x x

Ibandronate x

Pamidronate x

Acide 
zolédronique

x x x x x

Tr
ai

te
m

en
ts

 
al

te
rn

at
ifs

Denosumab x x x

Ranélate de 
strontium

x

Teriparatide x x x x

Modification de Siml-W,EbelingPR. Treatment of osteoporosis in men with bisphosphonates: rationale and the latest evidence. Ther Adv Musculoskel Dis 
2013;5(5):259-267. Reproduit avec leur aimable autorisation.
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façon significative l’incidence de nouvelles 
fractures vertébrales ou d’aggravation de 
près de 66 % en l’espace de deux ans190.
Teriparatide : principale substance 
anabolisante dans le traitement de 
l’ostéoporose. Il a été démontré que le 
tériparatide augmente la DMO191 chez les 
hommes atteints d’hypogonadisme ou 
d’eugonadisme et d’ostéoporose, et réduit 
l’incidence des fractures vertébrales192. 
Le tériparatide prévient également la 
perte osseuse193,194 chez l’homme et les 
fractures vertébrales chez l’homme et la 
femme souffrant d’ostéoporose liée aux 
GC195. Le traitement par tériparatide a 
également démontré des améliorations 
plus importantes de la DMO de la colonne 
vertébrale, de la microstructure et de la 
solidité osseuse par éléments finis que 
le risédronate chez les hommes atteints 
d’ostéoporose liée aux GC194.
Testosterone : les études sur la 
testostérone en tant que traitement de 
l’ostéoporose sont limitées. De plus, 
aucune étude n’a utilisé la fracture 
comme critère principal. Le traitement 
à base de testostérone améliore la 
DMO et les marqueurs de remodelage 
osseux chez l’homme atteint d’un 
hypogonadisme196,197. Alors qu’aucune 
étude associant testostérone et 
biphosphonate n’a été réalisée, il existe 
une justification pour l’utilisation des 
biphosphonate chez l’homme prenant 
des stéroïdes sexuels en vue de restaurer 
l’eugonadisme175.

Directives médicales relatives 
au traitement de l’ostéoporose 
chez l’homme

Les directives suivantes fournissent 
aux médecins une analyse et des 
recommandations plus détaillées quant au 
traitement de l’ostéoporose chez l’homme :

Australie : directive médicale relative 
à la prévention et au traitement 
de l’ostéoporose chez les femmes 
ménopausées et les hommes âgés. 
2010. Collège royal australien des 
médecins généralistes198.
Allemagne : directive DVO 2006 
relative à la prévention, au diagnostic et 
au traitement de l’ostéoporose chez les 
femmes ménopausées et les hommes de 
plus de 60 ans – directives résumées199.
Japon : directives japonaises 2011 
relatives à la prévention et au traitement 
de l’ostéoporose - résumé200.
Royaume-Uni : diagnostic et prise 
en charge de l’ostéoporose chez les 

femmes ménopausées et les hommes 
âgés au Royaume-Uni : Groupe national 
d’élaboration des recommandations sur 
l’ostéoporose (NOGG), mise à jour en 
2013201.
États-Unis : l’ostéoporose chez 
l’homme : directive de la Société 
Américaine d’Endocrinologie sur la 
pratique médicale170.

Les groupes scientifiques de travail 
de l’IOF ont publié des documents 
concernant la prévention et le 
traitement de l’ostéoporose chez 
les hommes ayant bénéficié d’un 
traitement anti-androgénique ou d’une 
glucocorticothérapie.
 § Maladie osseuse associée à un 

cancer202.
 § Cadre pour l’élaboration de 

recommandations relatives à la prise 
en charge de l’ostéoporose liée aux 
glucocorticoïdes203.

RECOMMANDATIONS 
ADRESSÉES AUX 
RESPONSABLES POLITIQUES

Considérant que les fractures de la 
hanche sont observées pour un tiers 
dans la population masculine6 et que le 
nombre d’hommes âgés partout dans 
le monde augmente très rapidement1,2, 
associé au fait que la mortalité après une 
fracture de la hanche est plus élevée chez 
l’homme, les responsables politiques ont 
un rôle essentiel à jouer. Par leur travail, ils 
permettent en effet aux professionnels de 
santé de réduire l’incidence des fractures 
de fragilité chez l’homme. En outre, les 
recommandations formulées auront pour 
effet de réduire la charge financière que 
les fractures liées à l’ostéoporose font et 
feront peser sur les systèmes nationaux 
de santé. Les questions suivantes devront 
être traitées par ordre de priorité par les 
responsables politiques :

Services de liaison pour les 
fractures : les personnes ayant 
souffert d’une première fracture 
de fragilité présentent un risque 
considérablement accru de souffrir 
d’une seconde fracture ou de fractures 
ultérieures204,205. En l’absence d’une 
approche systématique de soins de 
prévention des fractures secondaires, la 
grande majorité des personnes souffrant 
d’une fracture de fragilité ne bénéficie 
pas des soins dont ils ont besoin142,143. 
Les services de liaison pour les fractures 
(FLS) ont démontré qu’ils délivrent des 

soins cliniquement efficaces de façon 
très rentable dans un nombre croissant 
de pays à travers le monde206,207. Les 
gouvernements de plusieurs pays ont 
explicitement adopté leur mise en œuvre 
comme moyen de combler le manque 
actuel en matière de soins à l’échelle 
mondiale132,133,140,141,208-210. La campagne 
de l’IOF « Réagir face au  
fractures »125,126,168 fait office de 
plateforme mondiale pour les 
ressources élaborées en vue de soutenir 
les responsables politiques et les 
professionnels de santé dans la mise 
en œuvre des FLS. L’IOF a également 
développé des normes relatives aux FLS 
adoptées au niveau international16 :  
www.capturethefracture.org

Directives médicales 
internationales : des groupes 
nationaux d’élaboration des directives 
et / ou des agences nationales pour la 
qualité des soins de santé ont publié 
des directives relatives au traitement 
et aux soins cliniques délivrés aux 
femmes dans le cadre du traitement 
contre l’ostéoporose. Cependant, un 
vide comparable existe en matière 
de recommandations nationales sur 
le traitement de l’ostéoporose chez 
l’homme. Les responsables politiques 
devraient s’assurer que les directives 
nationales sur l’ostéoporose élaborées 
par les agences gouvernementales 
traitent la question de l’ostéoporose 
systématiquement chez l’homme et chez 
la femme.

Accès aux médicaments : l’accès 
aux médicaments indiqués dans le 
traitement de l’ostéoporose est très 
variable selon les régions du monde. 
Les responsables politiques devraient 
s’assurer que l’accès aux traitements 
contre l’ostéoporose et les mécanismes 
de remboursement ne soient pas une 
source de discrimination envers les 
hommes.

Soutenir les campagnes 
nationales d’information et 
de sensibilisation : favoriser la 
sensibilisation de la population sur 
les mesures préventives pour réduire 
le risque de pathologies osseuses, 
musculaires et articulaires va permettre 
d’éviter l’augmentation des coûts 
pesant sur les systèmes de santé, 
et d’épargner douleur, pertes et 
souffrance à des millions de personnes.

L’exercice physique améliore la DMO chez l’homme âgé et réduit 

le risque associé aux chutes.
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Il ne s’agit pas d’une maladie 
exclusivement féminine

Selon la croyance collective, 
l’ostéoporose ne touche que les femmes. 
En réalité, elle concerne également 
des millions d’hommes partout dans 
le monde et a des conséquences 
dévastatrices. Voici les faits :

 § L’ostéoporose touche également les 
hommes.

 § Les taux de fractures augmentent 
rapidement chez les hommes.

 § Par rapport aux femmes, les 
hommes sont davantage 
susceptibles de souffrir d’un 
handicap ou de décéder des suites 
de l’ostéoporose.

 § Les fractures engendrent la perte de 
journées de travail.

 § De mauvaises habitudes de vie 
chez l’enfant de sexe masculin et 
chez l’homme adulte auront une 

influence sur le futur risque de 
développer de l’ostéoporose.

 § Les hommes ne sont pas 
diagnostiqués ni traités pour 
l’ostéoporose.

 § Les hommes peuvent prendre des 
mesures pour consolider leurs os et 
éviter les fractures.

Provoquer le changement

L’ostéoporose et les fractures associées 
menacent sérieusement et de façon 
toujours plus importante la santé et le 
bien-être des hommes partout dans 
le monde. L’IOF se joint aux sociétés 
nationales de patients et aux sociétés 
médicales pour appeler à une démarche 
commune de la part des gouvernements 
et des professionnels de santé afin de 
réduire le poids que l’ostéoporose fait 
peser sur la population masculine. Des 
mesures doivent être prise pour :

 § Encourager et soutenir les 
efforts visant à une plus grande 

sensibilisation sur les risques 
de l’ostéoporose auprès de la 
population masculine.

 § Favoriser une meilleure 
connaissance au sein de la 
communauté des professionnels de 
santé pour que les individus à risque 
puissent être identifiés et traités.

 § Soutenir l’élaboration et la diffusion 
de recommandations relatives à la 
prise en charge de l’ostéoporose 
destinées aux hommes.

 § Promouvoir la recherche sur 
l’ostéoporose chez l’homme.

 § Faciliter le remboursement des tests 
de dépistage de l’ostéoporose et des 
traitements chez les hommes à risque.

 § Mettre en place des systèmes de 
soins de prévention des fractures 
de fragilité secondaires afin que 
les hommes ayant souffert d’une 
fracture soient identifiés et traités 
à temps.

L’OSTÉOPOROSE CHEZ L’HOMME – LES 
RAISONS D’UN CHANGEMENT NÉCESSAIRE
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L’ostéoporose menace sérieusement et de façon toujours plus 

importante la santé et le bien-être de millions d’hommes à 

travers le monde. Malheureusement, cette maladie est souvent 

sous diagnostiquée et insuffisamment traitée, provoquant décès 

prématurés et handicaps. Considérée à tort comme une pathologie 

féminine, les fractures dues à l’ostéoporose touchent un homme 

sur cinq à l’échelle mondiale. En réalité, un tiers de l’ensemble 

des fractures de la hanche sont observées chez les hommes. 

Ces derniers sont deux fois plus susceptibles que les femmes de 

mourir des suites de ces fractures. Ce rapport met en évidence 

les solutions rentables et efficaces que les gouvernements, les 

autorités de santé et les professionnels de la médecine doivent 

mettre en œuvre pour prévenir et contrôler le développement de 

l’ostéoporose chez l’homme.
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