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Introduction

L'ostéoporose est une maladie diffuse du squelette, caractérisée par une diminution de la masse osseuse et une détérioration de sa trame architecturale, exposant à une augmentation de sa fragilité et donc à un risque fracturaire accru. Qu'elle soit favorisée, déclenchée ou aggravée par des raisons génétiques, médicales, nutritionnelles ou environnementales, l'ostéoporose s'installe progressivement avec les années et, chez les femmes, subit fréquemment une accélération au moment de la ménopause, ce qui explique l'intérêt tout particulier que lui portent depuis toujours les gynécologues. Si l'ostéoporose préoccupe tant l'ensemble des médecins et les pouvoirs publics, c'est à la fois par sa fréquence, sa gravité et son coût pour la société. Responsable de plusieurs dizaines de milliers de fractures par an, elle touche déjà une femme sur trois autour de la cinquantaine, environ une sur deux après la soixantaine, sans épargner le sexe dit fort puisqu'un homme sur huit en est également victime au cours de sa vie. Elle est en augmentation constante dans les pays occidentaux en raison de l'allongement de l'espérance de vie et de son corollaire, le vieillissement progressif de la population. Et surtout, elle est aggravée par ses complications aux conséquences jamais anodines et régulièrement dramatiques (douleurs, invalidité, perte d'autonomie, décès...) lorsque celles-ci se produisent précisément chez des personnes âgées qui, en France, en sont plus souvent victimes que d'accidents cardio-vasculaires ou de cancer du sein. Les estimations ne sont d'ailleurs pas rassurantes puisque l'ostéoporose devrait croître linéairement et le nombre, déjà notable, des fractures encore doubler d'ici 2050, grevant lourdement les finances publiques, sans négliger les problèmes humains et sociaux occasionnés par ces accidents fort graves lorsqu'ils prennent pour cible le col du fémur. Tout doit donc être mis en œuvre afin d'empêcher ces sombres prévisions de se réaliser et la première fracture puis la « cascade fracturaire1 » de se produire. Et, fort heureusement, l'ostéoporose, longtemps considérée comme une fatalité inéluctable, commence peu à peu à nous livrer ses mystères. Cela permet d'ores et déjà de la prévenir activement, de la dépister précocement, de la traiter efficacement grâce à un ensemble de mesures pas uniquement pharmacologiques.




La démarche actuelle

Problème majeur de santé publique, l'ostéoporose reste un défi quotidien pour les praticiens et les patients. La prise en charge de cette maladie singulière s'est certes radicalement modifiée avec la progression des connaissances et l'affinement des protocoles, mais elle reste néanmoins très insuffisante puisqu'on estime que sur les 3 à 5 millions de patients atteints d'ostéoporose, à peine 1 million est diagnostiqué, et seulement 800 000 sont traités. En effet, trop souvent, on la laisse évoluer à bas bruit jusqu'à la fracture, comme si on ne s'intéressait aux maladies cardio-vasculaires qu'après avoir attendu l'infarctus du myocarde ou l'accident vasculaire cérébral. Et d'après plusieurs enquêtes récentes nationales et internationales, 20 % des femmes fracturées n'ont actuellement ni bilan d'ostéoporose ni traitement préventif des récidives. Or la fracture fait partie des complications précisément à éviter, cela étant rendu possible par l'amélioration des moyens diagnostiques, préventifs et thérapeutiques. Nous savons en effet que l'ostéoporose, maladie de l'adulte, s'installe en réalité – et se prévient tôt –, dès la petite enfance et l'adolescence. Les premiers efforts vont donc porter sur l'acquisition de la masse osseuse, dont le pic dépend de plusieurs facteurs, à privilégier ou à éviter. Le second volet de la démarche actuelle consiste à dépister les femmes susceptibles de développer cette maladie et de leur proposer le plus tôt possible une prévention, le diagnostic de l'ostéoporose devenant plus exactement celui des facteurs de risques. Les mesures générales qui minimisent la déperdition osseuse inévitable, voire qui inversent ce processus, sont maintenant bien connues mais tardent parfois à être mises en œuvre. La ménopause constitue toujours une étape et même un tournant dans la vie des femmes et de leur squelette : elle permet habituellement de déclencher la procédure des explorations dont l'ostéodensitométrie (ODM). Le traitement hormonal substitutif (THS), qui était il n'y a pas si longtemps la clé de voûte du traitement de l'ostéoporose, a vu son hégémonie battue en brèche par les polémiques suscitées lors de l'arrêt de l'étude américaine WHI et la publication des conclusions mitigées de l'étude britannique MWS : les gynécologues ont modéré leur attitude et les femmes radicalisé la leur, se détachant de façon profonde et probablement définitive des hormones. Après la cinquantaine, une attention particulière est portée aux fractures vertébrales et du poignet qui restent pour le moment sous-estimées et pas systématiquement explorées, ce qu'elles devraient pourtant être. Les médicaments de rhumatologie innovants trouvent une place qu'il convient précisément de définir mais, après 80 ans, les traitements consistent surtout dans la prévention des complications, au moyen de mesures principalement environnementales.


Longtemps définie par ses complications, l'ostéoporose a totalement intégré l'estimation du risque fracturaire. Son évaluation n'est plus fondée sur la seule ostéodensitométrie, la prise en charge ne consiste plus en une simple supplémentation vitamino-calcique, le traitement ne se réduit pas au traitement hormonal substitutif. Même s'il subsiste encore beaucoup d'interrogations, nous pouvons apporter des réponses de plus en plus précises sur la survenue, le diagnostic, le choix des traitements et la prévention de cette maladie. Une femme de 50 ans a actuellement plus de trente ans d'espérance de vie, il est hors de question qu'elle les passe malade ou diminuée physiquement.








Des interrogations, des réponses précises

En axant cet ouvrage sur le diagnostic et la prévention, c'est-à-dire en clair avant la première fracture, mais sans oublier l'ensemble des solutions thérapeutiques, nous répondons ici aux nombreuses questions que vous vous posez à propos de cette maladie particulière : Qu'est-ce que l'ostéoporose ? Qui touche-t-elle préférentiellement ? Comment fait-on le diagnostic ? Quelle est la place exacte de l'ODM dans la décision thérapeutique ? À quel moment faut-il la pratiquer ? Et les suivantes ? Doit-on la traiter systématiquement ou laisser faire la nature ? Quelles femmes doivent-elles être traitées préférentiellement ? Quand commencer le traitement ? Comment le choisir ? Et pour combien de temps ? Peut-on associer différents médicaments ? Quels sont leur tolérance ou leurs dangers éventuels ? Quels en sont les bénéfices réels ? Comment effectuer la surveillance ? La prévention pour avoir de bons os est-elle efficace ? L'alimentation est-elle importante ? Faut-il absolument prendre des laitages ? En quelles quantités ? Et des compléments alimentaires ? Et l'activité physique ? Et chez les personnes âgées ? Et les médecines douces ? Ont-elles leur place ici ? Lesquelles choisir ? Peut-on les associer aux médicaments classiques ?...

Les questions sont innombrables et traduisent une réticence indiscutable des patientes pour ces traitements de longue durée relativement mal tolérés. Raison de plus pour privilégier les médecines douces, dont la phytothérapie et l'homéopathie, qui fournissent ici une alternative sûre et souvent suffisante.






Un plan simple

Nos réflexions et nos réponses à ces questions essentielles conditionnent notre plan qui est tout naturellement le suivant : comprendre ; diagnostiquer ; traiter ; prévenir ; éviter les complications de l'ostéoporose.

Nous tâcherons de comprendre le vieillissement de l'os ; nous étudierons l'importance de la consultation et en particulier des facteurs de risque, notion toute nouvelle ici ; nous insisterons sur les médicaments dont l'arsenal s'est beaucoup enrichi ces dernières années et détaillerons les protocoles d'utilisation qui ont permis de clarifier les attitudes des médecins et de mieux choisir les stratégies en les adaptant à chaque situation clinique ; nous ferons une large place aux mesures préventives, qu'elles concernent le mode de vie, l'alimentation ou l'environnement ; en insistant bien sûr sur les médecines douces qui, avec à leur tête la micronutrition, la phytothérapie et l'homéopathie, trouvent dans ce domaine actuellement largement occupé par les rhumatologues, un champ d'intervention privilégié pour démontrer leur intérêt et prouver toute leur efficacité.






Mise en garde

Cet ouvrage ne prétend aucunement se substituer à une consultation médicale. Il n'est en aucun cas un livre de cuisine qui distribue des recettes ou une revue médicale qui conseille tel ou tel protocole. Il est surtout conçu pour sensibiliser, informer, expliquer, prodiguer quelques recommandations essentielles afin de prévenir ou d'éviter les complications de cette maladie singulière. Mais c'est au médecin traitant, pivot actuel du système de santé, qu'incombe la tâche de valider une automédication qui doit toujours rester RAISONNABLE ET RÉFLÉCHIE.





1 La première fracture précipite les suivantes.






CHAPITRE I

Comprendre l'ostéoporose

Le vieillissement de l'os
Un phénomène qui livre progressivement ses mystères

Des jeunes filles de vingt ans, en parfaite santé, peuvent difficilement s'imaginer être plus tard, un jour lointain, atteintes d'ostéoporose. Et pourtant, cette maladie va évoluer chez beaucoup d'entre elles, se déclenchant tôt dans l'enfance et l'adolescence et même dans le ventre maternel. L'ostéoporose, dans une discrétion la plupart du temps absolue jusqu'à sa complication, la fracture, effectue un grignotage lent, sournois, continu et effectif de la trame osseuse, confirmant ainsi son étymologie qui provient de « os poreux ». Elle n'est plus une conséquence naturelle du vieillissement, mais est considérée comme un processus grave de détérioration de l'os, à ne surtout pas sous-estimer et dont il est possible de modifier l'évolution. Comprendre les mécanismes qui sous-tendent cette maladie, la déclenchent, la favorisent, l'aggravent permet de proposer la prévention optimale et de choisir le traitement efficace le plus adapté. Et, au fur et à mesure que progressent les connaissances scientifiques, nous découvrons le rôle capital de l'os non seulement pour la protection du squelette mais également pour la santé de l'organisme.

L'ostéoporose est une maladie complexe dont les mécanismes sont de mieux en mieux appréhendés même s'il subsiste encore quelques zones d'ombre dans son déclenchement, son déroulement, son contrôle et son évolution. Voici quelques rudiments simples de physiologie osseuse afin de mieux comprendre sa survenue, les explorations, la prévention et les différents traitements proposés.




Les quatre fonctions principales de l'os

Le squelette, qui représente environ 15 % du poids du corps, est un super-Lego fabriqué de plus de 200 pièces, les os. Il constitue l'élément sur lequel se fixent les tendons et les muscles, dont la sollicitation permet le précieux mouvement. Cette fonction, inscrite dans nos gènes depuis que nos ancêtres ont décidé de se tenir debout, est indispensable aux déplacements de la vie quotidienne, la fuite devant les prédateurs ou l'ennemi, la conquête de nouveaux territoires, l'activité physique, le sport de compétition...

Mais l'os possède également une fonction protectrice du cœur et des poumons dans la cage thoracique, et de la moelle épinière dans la colonne vertébrale. Il représente un rempart mécanique essentiel contre les agressions physiques extérieures que nous sommes susceptibles de subir.

L'os contient la moelle où sont élaborés les éléments du sang (globules rouges et blancs, plaquettes) et de nombreuses substances (cytokines, facteurs de croissance...) qui influencent directement son propre fonctionnement, dont le remodelage (voir plus loin).

L'os est entouré d'une fine membrane richement innervée et vascularisée, le périoste, qui permet la filtration et le passage des nutriments, en fonction de ses besoins. Il constitue un important lieu de stockage et de mobilisation des minéraux de l'organisme, recélant 99 % de l'ensemble du calcium (soit plus de 1 kg), 85 % du phosphore, 50 % du magnésium... dont les rôles respectifs, en particulier sur la minéralisation et donc l'ostéoporose, sont à présent bien connus (voir le chapitre V).


Le squelette, dans son ensemble fonctionnel, est une structure dynamique et vivante, bien loin du « macchabée » des salles d'anatomie de la faculté de médecine.








Une organisation exemplaire

Pour assumer en permanence ses diverses fonctions et leur maintenance, l'os est un véritable chantier où travaillent sans cesse quatre types de cellules très spécialisées :

– Les ostéoblastes (re)construisent lentement, en plusieurs semaines, de l'os nouveau.

– Les ostéocytes, soit 1/10e du nombre total des ostéoblastes, constituent à la fois le matériau1 indispensable à la solidité de l'édifice et son système de surveillance. Ils sont incorporés dans le tissu osseux nouvellement formé, jouent un rôle important dans le transport de ses nutriments, enregistrent les tractions musculaires exercées dessus et transmettent les signaux aux quelque 2 à 5 millions d'unités fonctionnelles de remodelage disponibles à sa surface.

– Les ostéoclastes constituent la voirie : ils gomment les imperfections et les ratés, débarrassent en peu de jours l'organisme des cellules altérées, trop vieilles ou mortes, en creusant parfois de véritables lacunes dans la charpente protéique.

– D'autres cellules enfin, dites bordantes, forment l'indispensable couche protectrice.




Un équilibre et une certaine synergie d'action entre ces quatre types de cellules expliquent les différentes étapes de la vie osseuse :

– À la naissance, seuls quelques-uns de ces éléments osseux sont présents ; de l'os trabéculaire (voir plus bas) est formé progressivement à partir de cartilage et de tissu conjonctif.

– À la puberté, l'activité ostéoblastique est responsable de la croissance ; celle-ci est terminée lorsque les cartilages de conjugaison sont ossifiés ;

– L'âge adulte marque l'équilibre de la balance osseuse avec autant d'os fabriqué, transformé, renouvelé que détruit, et ce en fonction des besoins.

– À la ménopause, la belle machine s'emballe, le nombre des cycles augmente, l'activité ostéoclastique prend le dessus, la balance osseuse se négative brutalement.

– Plus tard avec l'âge, le tissu osseux se fragilise en raison du vieillissement de sa matrice protéique et de la raréfaction minérale, ce qui l'expose alors aux fractures.




Jusqu'en 1980, la microarchitecture osseuse n'est pas prise en compte dans la compréhension des mécanismes physiopathologiques de l'ostéoporose, celle-ci étant uniquement rattachée à la réduction de la quantité osseuse. Depuis, de nombreuses études ont analysé l'organisation exemplaire de ce réseau et confirmé que la solidité de l'os et sa capacité de résistance aux traumatismes dépendent pour beaucoup de ses propriétés mécaniques de rigidité et d'élasticité qui l'apparentent au béton armé.


Si l'organisation est exemplaire, le fonctionnement de cette belle structure s'essouffle progressivement. Il est donc indispensable de prendre à temps toutes les mesures nécessaires pour d'abord obtenir un pic de masse osseuse le plus haut possible et freiner voire empêcher ensuite sa perte quasi inéluctable.








L'os, un modèle de résistance

La masse totale d'un squelette normal est d'environ 5 kg, 4 d'os compact et 1 seulement de spongieux. Mais en raison d'une surface d'échange dix fois plus importante, ce dernier constitue le maillon faible, le lieu où se produit plus volontiers la fracture.




•L'os compact ou cortical : il est composé de cylindres d'environ 5 mm de long, organisés parallèlement à son axe longitudinal, comprenant chacun de cinq à vingt lamelles concentriques. Il est très dense et résistant, presque totalement calcifié. On le trouve surtout à la périphérie des os longs (fémur, humérus) et en moindre quantité autour des os plats (crâne, sternum) et courts (vertèbres, phalanges des doigts). Il subit un renouvellement très lent d'environ 2,5 % par an. Son épaisseur diminue franchement chez la femme à partir de la ménopause. Cette perte corticale constitue le principal facteur favorisant les fractures du poignet et du col du fémur, dont il est le composant majoritaire.




•L'os trabéculaire ou spongieux : il est constitué d'un système de lamelles irrégulières (les trabécules), disposées en un réseau de fines travées, reliées entre elles, entrecroisées et disposées en nid-d'abeilles dans le sens des forces de pression et de traction qui lui sont imposées. Mais sa structure plus lâche le rend beaucoup plus fragile que l'os cortical. Sa prééminence au niveau du squelette axial (crâne, rachis, thorax, bassin) et aux extrémités des os longs, ainsi que des cycles de remodelage (voir plus loin) cinq fois plus rapides à ce niveau, expliquent la fréquence de l'ostéoporose au niveau du col du fémur, des vertèbres, des poignets.


Dans l'ostéoporose, la raréfaction osseuse se manifeste d'abord globalement au niveau de l'os spongieux qui se transforme en un grillage de moins en moins serré, puis elle atteint la zone corticale, expliquant la survenue des fractures sur les sites où elle prédomine.








Le pic de masse osseuse, un capital pour la vie

Dès la naissance, commence la phase de croissance et d'acquisition du capital osseux, culminant au « pic de masse osseuse » situé autour de l'âge de 25 ans. Cette quantité maximale d'os accumulé pendant l'enfance2 et l'adolescence est déterminante pour la suite de notre histoire squelettique : elle détermine la solidité des os des dizaines d'années plus tard et donc la propension à être victime ou non d'une fracture à 80 ans. Plus ce pic est haut dans l'enfance, moins est grand le risque d'être victime d'une ostéoporose à l'âge adulte ; à l'inverse, une masse osseuse basse sur l'ostéodensitométrie, constitue un facteur de risque. Le sommet de ce pic, très variable d'une femme à l'autre, inscrit à 80 % dans son patrimoine génétique, reste toutefois pour partie modifiable grâce aux recommandations hygiéno-diététiques.

Après 25 ans, la masse osseuse diminue lentement, progressivement (0,5 % à 1 % par an) et de manière sensiblement identique chez les deux sexes et dans les différentes zones du squelette, avec cependant une légère prédominance pour les vertèbres et le fémur, plus riches, nous l'avons vu, en os trabéculaire. La masse osseuse d'un adulte est à chaque moment la résultante du pic de masse osseuse, diminué de cette perte progressive.

La ménopause constitue pour le squelette une période critique où la perte osseuse s'accélère, en moyenne de 2, voire de 4 à 5 % par an, les trois premières années ; mais certaines femmes peuvent perdre entre 10 et 20 % de leur squelette en dix ans et jusqu'à 40 % de leur masse osseuse entre 40 et 70 ans. Durant la même période, la perte chez l'homme se situe autour de 12 %, guère plus.

Au-delà de 60 ans, la vitesse de perte osseuse ralentit fort heureusement et n'est plus que de 0,5 % par an.


L'ostéoporose est une histoire qui commence très tôt et se poursuit tout au long de la vie. Son évolution dépend principalement du pic de masse osseuse puis de sa dégradation progressive avec le temps, initiée ou aggravée par certains facteurs de risque à présent bien identifiés. Mais l'importance et la gravité de l'ostéoporose sont généralement modulables, chacun pouvant donc devenir l'artisan de la qualité de son propre squelette.








Ostéoporose, hérédité et environnement

La génétique, et donc l'hérédité, joue un rôle majeur dans l'ostéoporose puisqu'elle rend compte d'environ 70 à 80 % de la variation de la densité osseuse3. Elle explique les différences très nettes de prévalence de cette maladie selon le sexe et les races. Ainsi l'ostéoporose est une maladie largement féminine puisqu'elle touche les femmes quatre fois plus souvent que les hommes. Elle est en outre beaucoup plus fréquente chez les Noires américaines que les femmes blanches, mais avec une gravité moindre puisque le pourcentage de fractures est indiscutablement plus bas, peut-être en raison d'un mode de vie très « actif », au sens large du terme. Les Japonaises, bien qu'ayant une densité minérale osseuse plus basse que les femmes blanches, se fracturent elles aussi moins souvent... pour des raisons semble-t-il anatomiques, leur col fémoral étant plus court. Cela n'a pas empêché chez nous la vogue du soja pour prévenir l'ostéoporose.

Mais l'environnement joue également un rôle non négligeable puisque les femmes des grandes villes risquent plus la fracture que celles de la campagne, probablement en raison d'une activité physique régulière et plus importante, d'un moindre stress, d'une alimentation plus saine... chez ces dernières.


Nous n'en sommes qu'au tout début de la compréhension de cette maladie complexe qu'est l'ostéoporose dont l'origine est de toute évidence plurifactorielle, même si elle est largement programmée génétiquement. Et l'influence du mode de vie nous permet d'envisager une prévention efficace.








Tout se joue très tôt

Le fœtus accumule 30 g de calcium in utero à partir de la circulation maternelle et 80 % de ce transfert a lieu au cours du troisième trimestre de la grossesse. La capacité de la mère à lui fournir du calcium dépend de plusieurs facteurs : sa consommation vitamino(D)-calcique, sa capacité d'absorption intestinale de ce minéral puis son transfert vers le placenta, sa fonction rénale...

On pense même que le risque de fracture ostéoporotique quelques dizaines d'années plus tard pourrait être en rapport avec certains facteurs intra-utérins des premiers mois de la vie. Une baisse de la vitamine D chez la mère en fin de grossesse est en effet associée à un poids plus faible du bébé et à une moindre densité minérale osseuse à 9 ans, par rapport aux enfants nés de mère non carencée. Fort heureusement, les gynécologues supplémentent à présent systématiquement en vitamine D les femmes enceintes au sixième mois de grossesse.


Les recommandations actuelles visent à prévenir l'ostéoporose le plus tôt possible et ce doit être vraiment très tôt dans la vie.








Des phénomènes constants de remodelage

Le processus permanent de renouvellement et de réparation, qui concerne près de 10 % de la masse totale osseuse chaque année, obéit à plusieurs finalités :

– remplacer un tissu âgé par un matériau neuf ;

– tenter de conserver à l'os sa structure et ses différentes fonctions lorsqu'il est endommagé par une fracture, un traumatisme, ou les fissures ou perforations qui font le lit de l'ostéoporose ou d'autres maladies locales ;

– lui permettre de s'adapter et de mieux résister à de nouvelles contraintes mécaniques...

Le remodelage consiste en cycles où se succèdent une période de destruction (résorption) d'os « vieux » de dix à quinze jours, bientôt suivie d'une phase de reconstruction d'os « jeune » (ostéoformation) durant elle environ trois mois. Ce processus permanent de « construction, renouvellement, réparation, consolidation... » de l'os, préprogrammé génétiquement, est soumis à une régulation fine et complexe, sous l'influence de plusieurs hormones circulantes (les œstrogènes positivent la balance osseuse, la cortisone, la testostérone, les hormones thyroïdiennes ; la parathormone la négativent) et différentes substances d'action générale (calcium, vitamine D) ou locale (cytokines, prostaglandines...), mais l'origine exacte de ce remaniement n'est pour le moment pas élucidée. Ce processus intéresse plus l'os trabéculaire, beaucoup mieux vascularisé que la zone corticale. Chez un adulte jeune, les ostéoblastes remplacent intégralement l'os détruit par les ostéoclastes. Dans certaines situations physiologiques (ménopause, vieillissement) ou pathologiques, cela n'est plus vrai et chaque cycle de remodelage a pour conséquence un microdéficit entraînant une perte osseuse plus ou moins importante.


L'os subit en permanence des phénomènes de construction, d'entretien, de réparation, de destruction, qui en font un tissu formidablement dynamique et vivant. Nous sommes à présent capables d'encadrer et, dans une certaine mesure, de canaliser et de traiter ce phénomène naturel de remodelage osseux en mettant en œuvre de nombreuses mesures qui vont, nous le verrons, bien au-delà des simples apports de calcium et de vitamine D.








La résistance osseuse

L'approche actuelle de l'ostéoporose, surtout quantitative, montre ses limites, car près de la moitié des femmes est victime d'une fracture alors qu'elle ne répond pas aux critères de définition de l'Organisation mondiale de la santé (OMS).

Autrefois, l'ostéoporose était diagnostiquée a posteriori, lorsque se produisait la fracture. Il était d'ailleurs impossible de faire autrement puisqu'aucun moyen fiable de dépistage n'existait. Mais définir une maladie par sa complication et attendre que celle-ci survienne était pour le moins désespérant. Fort heureusement, l'arrivée de l'ostéodensitométrie a modifié cette attitude et permis une première définition : « L'ostéoporose est une maladie généralisée du squelette, caractérisée par une diminution de la densité des réseaux et des altérations de leur structure entraînant une réduction de la résistance osseuse et donc un risque élevé de fractures. » L'ostéoporose acquérait le statut de maladie, et n'était plus une conséquence attendue et inévitable du vieillissement. Surtout, cette définition faisait référence à la diminution de la densité osseuse, paramètre parfaitement quantifiable par un examen reproductible, l'ostéodensitométrie.

La comparaison de la densité minérale osseuse (DMO) des sujets étudiés avec celle d'une population jeune de même sexe, au maximum de son capital osseux, a permis de calculer un rapport, ou T-score, dont la valeur est si déterminante qu'elle a permis une seconde définition de l'ostéoporose proposée par les experts de l'OMS en 1994 :

– Statut osseux normal = T-score jusqu'à -1 DS (dérivation standard), ce qui correspond environ à 10 % de perte de densité minérale osseuse.

– Ostéopénie = T-score entre -1 et -2,5 DS de la valeur maximale moyenne, ce qui correspond environ à 10 à 25 % de perte de densité minérale osseuse.

– Ostéoporose préclinique = T-score inférieur à -2,5 DS, ce qui correspond à plus de 25 % de perte de densité minérale osseuse, mais sans tassement ni fracture.

– Ostéoporose sévère = T-score supérieur à -3 DS : il existe une ou plusieurs fractures.




Une nouvelle classification, basée sur la confrontation des valeurs de la densité osseuse et des signes cliniques, est actuellement utilisée par de nombreux pays :

– Degré zéro  : contenu minéral osseux bas avec T-score compris entre -1 et -2,5 DS, pas de fracture ; ce que nous désignons en France sous le terme d'ostéopénie. Les patients peuvent bénéficier de mesures thérapeutiques surtout préventives pour éviter la première fracture.

– Degré 1  : contenu minéral osseux diminué avec T-score inférieur à -2,5 DS, pas de fracture. On parle ici d'ostéoporose et plus d'ostéopénie. Une fracture peut se produire pour un traumatisme modéré, un traitement au moins préventif doit impérativement être mis en œuvre.

– Degré 2  : contenu minéral osseux très diminué avec T-score en dessous de -2,5 DS mais antécédent de fracture ou de tassement vertébral. Un traitement « énergique » doit être mis en œuvre.

– Degré 3  : contenu minéral osseux très diminué avec T-score inférieur à -2,5 DS, mais déjà plusieurs fractures. Le traitement vise à limiter la progression de la raréfaction osseuse.


La définition quantitative de l'ostéoporose constitue une avancée décisive dans la stratégie diagnostique et thérapeutique de la maladie bien que le T-score ne rende pas compte de toutes les situations. Bas, il doit certes être interprété comme un facteur de risque majeur, mais pas absolu : nombreuses sont en effet les patientes qui ne se fractureront jamais. À l'inverse, des valeurs normales n'évitent pas toujours la fracture. En effet, si la résistance osseuse globale dépend pour beaucoup (les trois quarts environ) de la densité osseuse, c'est-à-dire de la quantité, elle est également en rapport avec la microarchitecture de l'os, c'est-à-dire sa qualité.








Une complication majeure : la fracture

Le risque de fracture double environ tous les quinze ans durant la vie mais sa survenue, quelles que soient l'importance du choc causal et sa localisation, doit immédiatement faire suspecter ou éliminer l'ostéoporose, ce qui est loin d'être toujours le cas. On évoque une fracture ostéoporotique lorsqu'elle survient, chez une personne de plus de 50 ans, spontanément ou pour un traumatisme mineur4. Elle est généralement en rapport avec plusieurs anomalies du tissu osseux :

– diminution globale de sa densité mais aussi de sa qualité ;

– modification dans l'équilibre quantitatif et qualitatif de l'os compact et spongieux avec raréfaction des connexions dans ce dernier ;

– défaut de structure et/ou lésions du collagène ;

– mécanismes de réparation insuffisants...

Le squelette est constitué de plus de deux cents os qui ne sont pas tous touchés de la même façon, l'ostéoporose s'attaquant plus volontiers à certains d'entre eux et en fonction de l'âge : la fracture la plus précoce est celle du poignet (45 000 cas par an) autour de la ménopause, puis vient celle des vertèbres (60 000), et enfin celle de l'extrémité supérieure du fémur (50 000) chez la femme plus âgée. Ces trois fractures représentent plus des trois quarts des cas, respectivement 15, 45 et 20 %. Mais l'extrémité supérieure de l'humérus, la clavicule, les côtes, la ceinture pelvienne, caractérisées par une forte proportion d'os spongieux, constituent également des cibles relativement fréquentes, tout comme le tibia, la cheville, le calcanéum. Seules les fractures de la face, du crâne, du rachis cervical, des doigts et des orteils ne sont jamais concernées par l'ostéoporose.

Les conséquences de ces fractures sont toujours ennuyeuses et plus ou moins graves selon le site atteint :

– douleurs chroniques avec augmentation de la consommation d'antalgiques ;

– difficultés respiratoires, troubles digestifs, déformations du squelette et réduction de la taille, alitement prolongé et ses complications lorsqu'elles touchent les vertèbres ;

– réduction de l'autonomie et de l'espérance de vie après une fracture du col du fémur...


Et beaucoup trop de fractures, surtout lorsqu'elles sont vertébrales ou périphériques (poignet) ne sont pas explorées et sont uniquement traitées par du calcium et de la vitamine D, alors que leur survenue est un facteur prédictif important de risque d'autres fractures. En matière de prévention et de prise en charge, l'ostéoporose reste malheureusement largement sous-considérée et sous-estimée.




La fracture du poignet

La fracture de l'extrémité inférieure du radius, dite de « Pouteau-Colles », est à la fois la plus précoce chez la femme ménopausée puis la plus fréquente autour de 75 ans en raison des chutes plus nombreuses. Régulièrement annonciatrice d'autres fractures, puisqu'elle double voire triple leur probabilité de survenue, elle doit être considérée comme un signal d'alarme, faire craindre la présence d'une ostéoporose et donc imposer l'ostéodensitométrie. Mais sa gravité pronostique est volontiers oubliée ou sous-estimée. En effet, actuellement seule une femme sur cinq, victime d'une fracture dite « de fragilité », voit son ostéoporose dépistée et correctement prise en charge.


Cause : presque toujours une chute sur le poignet, la main en extension, pour se protéger.


Traitement : immobilisation de six à huit semaines au moyen d'un plâtre ou d'une ostéosynthèse (plaque).


Complications : principalement fonctionnelles. Les patientes sont volontiers ennuyées par une algoneurodystrophie, blocage réflexe articulaire très douloureux et invalidant, qui freine la rééducation et retarde la consolidation.
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