
DIRECTIVES CLINIQUES DE LA SOGC

Conférence canadienne de consensus sur
l’ostéoporose, mise à jour 2006

RÉSUMÉ

Objectif : Fournir des directives aux fournisseurs de soins de santé
relativement au diagnostic et à la prise en charge clinique de
l’ostéoporose postménopausique.

Issues : Stratégies visant à identifier et à évaluer les personnes
présentant un risqué élevé; recours aux marqueurs de la densité
minérale osseuse (DMO) et du renouvellement des cellules
osseuses pour l’évaluation du diagnostic et de la réaction à la prise
en charge; et recommandations quant à la nutrition, à l’activité
physique et au choix du traitement pharmacologique en vue de
prévenir et de gérer l’ostéoporose.

Preuve : MEDLINE et la base de données Cochrane ont été
consultés afin de trouver des articles en anglais (publiés entre
mars 2001 et avril 2005) portant sur des sujets liés au diagnostic, à
la prévention et à la prise en charge de l’ostéoporose. Les auteurs
ont fait un compte rendu des preuves et ont élaboré des
recommandations conformément à la méthodologie et au
processus d’élaboration d’un consensus préconisé par le Journal
d’obstétrique et gynécologie du Canada.

Valeurs : La qualité des résultats est établie conformément aux
critères décrits dans le Rapport du Groupe d’étude canadien sur
l’examen périodique. Les recommandations quant à la pratique
sont classées en fonction de la méthode décrite dans ce rapport.

Commanditaires : L’élaboration de la présente directive clinique de
consensus a été soutenue par des subventions à l’éducation sans
restrictions de la part de Berlex Canada inc., Lilly Canada, Merck
Frosst, Novartis, Novogen, Novo Nordisk, Proctor and Gamble et
Schering Canada.

RECOMMANDATIONS :

1. Les objectifs de la prise en charge de l’ostéoporose doivent être
l’évaluation du risque de fracture et la prévention des fractures.
(IB) La densité minérale osseuse ne doit pas être considérée
comme étant le seul indicateur de réussite de la prise en charge,
étant donné que le traitement n’entraîne pas nécessairement une
augmentation significative de la DMO. (IA)

2. Les médecins doivent garder à l’esprit que la présence d’une
fracture de fragilisation prévalente (vertébrale ou non) augmente
considérablement les risques de fractures dans l’avenir. (IA)

3. Les fractures de fragilisation après 40 ans, une personne âgée de
plus de 65 ans ne présentant aucune fracture de fragilisation, une
faible DMO et des antécédents familiaux de fractures
ostéoporotiques (surtout de fracture de la hanche chez la mère)
doivent être considérés comme des facteurs de risque clés en ce
qui concerne les fractures de fragilisation. L’utilisation généralisée
de glucocorticoïdes pendant plus de trois mois doit être considérée
comme étant un autre important facteur de risque. (IA)

4. L’évaluation de l’ostéoporose chez les femmes postménopausées
doit comprendre l’évaluation des facteurs de risque cliniques en ce
qui a trait à la faiblesse de la DMO et à l’ostéodensitométrie. (IB)

5. Les mesures de la densité minérale osseuse du squelette central
(hanche et colonne vertébrale) par absorptiométrie biénergétique à
rayons X (DEXA) doivent servir à l’évaluation du risque (IA) et au
suivi, (IB) étant donné qu’elles fournissent les mesures les plus
précises de la DMO.

6. Davantage de données doivent être recueillies afin de déterminer
le rôle que jouent les mesures de la masse osseuse périphérique
(p. ex., par échographie ou par DEXA du radius, de la phalange ou
du talon) au sein de la pratique clinique. (II-2D)

7. Les femmes postménopausées présentant une perte de taille
documentée de plus de 6 cm, une perte de taille possible de plus
de 2 cm, une cyphose ou un syndrome de douleur dorsale
invalidante aiguë devraient faire l’objet d’un radiogramme de la
colonne vertébrale en vue d’éliminer la possibilité de fractures
vertébrales. (IA)

8. Jusqu’à ce que davantage de données soient disponibles en ce
qui a trait à d’autres applications cliniques, les marqueurs du
renouvellement des cellules osseuses peuvent être utilisés pour
évaluer de façon rapide l’efficacité des interventions
pharmacologiques et l’observance des sujets par rapport à ces
interventions. (IB)

Calcium et vitamine D
9. Bien que la supplémentation régulière en calcium (1 000 mg/j) et

en vitamine D3 (800 UI/j) ne suffise pas pour traiter l’ostéoporose,
elle demeure recommandée en tant que traitement adjuvant
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obligatoire dans le cadre des interventions pharmacologiques
principales (inhibiteurs de la résorption osseuse et agents
anabolisants). (IB)

Hormonothérapie
10. L’hormonothérapie doit être offerte aux femmes présentant des

symptômes postménopausiques comme étant le traitement le plus
efficace en ce qui a trait au soulagement des symptômes, (IA) de
même qu’une option raisonnable pour la prévention de la perte
osseuse et des fractures. (IA) Il faut toutefois bien peser les
risques par rapports aux bienfaits si l’oestrogénothérapie est
utilisée uniquement pour la prévention des fractures. (ID)

Bisphosphonates
11. Le traitement à l’alendronate ou au risédronate doit être envisagé

pour réduire les incidences de fractures vertébrales, non
vertébrales et de la hanche. (IA)

12. Le traitement à l’étidronate peut être envisagé pour réduire
l’incidence de fractures vertébrales. (IB)

Modulateurs sélectifs des récepteurs
oestrogéniques
13. Le traitement au raloxifène doit être envisagé pour réduire

l’incidence des fractures vertébrales. (IA)

Calcitonine
14. Le traitement à la calcitonine peut être envisagé pour réduire

l’incidence des fractures vertébrales, ainsi que la douleur
accompagnant les fractures vertébrales aiguës. (IB)

Parathormone
15. Le traitement à la tériparatide doit être envisagé pour réduire

l’incidence de fractures vertébrales et non vertébrales chez les
femmes postménopausées atteintes d’ostéoporose grave. (IA)

Polythérapie
16. Bien que la combinaison de traitements inhibant la résorption

osseuse puisse agir de façon synergétique sur l’augmentation de
la densité minérale osseuse, son efficacité quant à la prévention
des fractures n’a pas été démontrée; elle n’est donc pas
recommandée. (ID)
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INTRODUCTION

L’ostéoporose est une affection générale du squelette se
caractérisant par une faible densité osseuse et une
détérioration microarchitecturale du tissu osseux,

causant une fragilisation et des risques accrus de fractures1.
Il s’agit d’un trouble généralement indolore jusqu’à ce
qu’une fracture se produise. Parce qu’elle cause des frac-
tures, l’ostéoporose représente un important danger pour la
santé publique, entraînant des taux élevés de morbidité et de
mortalité, ainsi que d’importants coûts sur le plan social. Les
progrès réalisés dernièrement en matière de mesure de la
densité minérale osseuse ont ouvert la voie à des stratégies
permettant de déterminer la présence et l’ampleur de
l’ostéoporose précoce et asymptomatique.

ÉPIDÉMIOLOGIE

L’ostéoporose constitue un important problème de santé
publique au Canada, dont la prévalence augmente avec le
vieillissement de la population2. D’après les résultats
obtenus à la suite d’évaluations de la DMO dans le cadre de
l’Étude canadienne multicentrique sur l’ostéoporose
(CaMOS), la prévalence de l’ostéoporose chez les
Canadiennes de 50 ans et plus était de 12,1 % dans le cas de
la colonne lombaire et de 7,9 % dans le cas du col fémoral,
pour une prévalence combinée de 15,8 %3. La prévalence de
l’ostéoporose augmente avec l’âge, passant d’environ 6 % à
50 ans à plus de 50 % après 80 ans4. Compte tenu de ces
statistiques et du vieillissement de la population, il est
évident que le problème de l’ostéoporose prendra encore
plus d’ampleur dans l’avenir.

D’après les données recueillies au sujet des fractures, on
estime qu’au Canada, environ une femme sur quatre et un
homme sur huit est atteint d’ostéoporose5,6. Les fractures
qui se produisent sont déterminantes pour la santé publique
et l’importance clinique de l’ostéoporose. On estime, de
façon conservatrice, qu’une femme de race blanche de
50 ans a quatre chances sur dix de subir une fracture de
fragilisation (hanche, vertèbre ou poignet) d’ici la fin de sa
vie7.

Conseil clinique de la SOGC
Ostéoporose Canada (anciennement La Société de
l’ostéoporose du Canada) recommande à toutes les
femmes postménopausées de plus de 50 ans de subir
un examen afin de déterminer si elles présentent des
facteurs de risque en matière d’ostéoporose.

Issues sociales et médicales des fractures

Les conséquences médicales et sociales des fractures font
de l’ostéoporose un important problème de santé publique.
Environ 20 % des femmes et 40 % des hommes meurent
dans l’année qui suit une fracture de la hanche8. On estime
que 50 % des femmes qui subissent une fracture de la
hanche deviennent dépendantes sur le plan fonctionnel en
ce qui concerne leurs activités quotidiennes, et 19 % d’entre
elles ont besoin de soins à long terme en maison de soins
infirmiers en raison de la fracture8. Les fractures vertébrales
semblent comporter des taux de mortalité semblables sur
cinq ans9-11. Seulement un tiers de toutes les fractures
vertébrales font l’objet d’un diagnostic clinique12. Outre les
coûts liés aux soins de santé, les fractures vertébrales
entraînent des douleurs dorsales, une perte de taille, la
dépression et une perte d’estime de soi13. La fracture du
poignet et d’autres types de fractures entraînent des taux de
morbidité considérables dont on ne tient généralement pas
compte au moment d’évaluer les coûts liés à l’ostéoporose.
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Le total des coûts découlant de l’ostéoporose, difficile à
évaluer, est fondé sur bon nombre de suppositions. On
estime que le coût total en soins de courte durée attribuables
à l’ostéoporose au Canada (hospitalisation, soins externes et
pharmacothérapie) approchait 1,3 milliard de dollars en
19933.

On sait également que le fardeau de la maladie découlant
d’une fracture de la hanche s’étend au-delà de la première
hospitalisation. On a évalué, à l’aide d’une étude réalisée
auprès de femmes âgées de 50 ans et plus admises dans une
clinique de soins de courte durée de la région de Hamilton-
Wentworth, en Ontario, entre le 1er avril 1995 et le 31 mars
1996, les niveaux de services de santé utilisés14. Les coûts
moyens sur un an à la suite d’une fracture de la hanche pour
les 504 participantes à l’étude étaient de 26 527 $ (intervalle
de confiance [IC] à 95 %, 24 564 $–28 490 $). Les coûts sur
un an étaient sensiblement différents (P � 0,001) selon que
les patientes retournaient chez elles (moyenne = 21 385 $),
ou qu’elles étaient transférées (moyenne = 44 156 $) ou
admises à nouveau (moyenne = 33 729 $) dans un
établissement de soins de longue durée. La première hospi-
talisation représentait 58 % des coûts sur un an dans le cas
des patientes qui retournaient chez elles, par rapport à 27 %
pour les patientes nécessitant des soins de longue durée.
Seulement 59,4 % des patientes vivaient encore chez elles
un an après avoir subi la fracture, et 5,6 % des patientes
ayant survécu à la première fracture en ont subi une
deuxième. Les conséquences économiques annuelles des
fractures de la hanche au Canada s’élèvent à 650 millions de
dollars. On s’attend à ce qu’elles atteignent 2,4 milliards de
dollars d’ici 204114.

SANTÉ DES OS

L’ostéoporose est une maladie qui est présente dès
l’enfance, la taille, la solidité et le taux de minéralisation des
os atteignant leur point culminant dans la vingtaine. Les
personnes présentant la masse osseuse la plus élevée à ce
moment sont avantagées, étant donné que la diminution de
la densité osseuse vient avec l’âge et la ménopause. Le pic de
la masse osseuse, bien qu’en grande partie déterminé par la
génétique, n’est pas toujours atteint. Cela peut être
attribuable à une carence en calcium et en vitamine D, à une
mauvaise alimentation, à un manque d’exercice physique, au
tabagisme et à d’autres facteurs relevant du milieu, de la
physiologie et du mode de vie. Veuillez vous reporter au
Tableau 11.1 pour connaître l’apport recommandé en cal-
cium et en vitamine D.

RECOMMANDATIONS

1. Les objectifs de la prise en charge de l’ostéoporose
doivent être l’évaluation du risque de fracture et la
prévention des fractures. (IB) La densité minérale
osseuse ne doit pas être considérée comme étant le seul
indicateur de réussite de la prise en charge, étant donné
que le traitement n’entraîne pas nécessairement une aug-
mentation significative de la DMO. (IA)

2. Les médecins doivent garder à l’esprit que la présence
d’une fracture de fragilisation prévalente (vertébrale ou
non) augmente considérablement les risques de fractures
dans l’avenir. (IA)

3. Les fractures de fragilisation après 40 ans, une personne
âgée de plus de 65 ans, une faible DMO et des
antécédents familiaux de fractures ostéoporotiques
(surtout de fracture de la hanche chez la mère) doivent
être considérés comme des facteurs de risque clés en ce
qui concerne les fractures de fragilisation. L’utilisation
généralisée de glucocorticoïdes pendant plus de trois
mois doit être considérée comme étant un autre impor-
tant facteur de risque. (IA)

4. L’évaluation de l’ostéoporose chez les femmes post-
ménopausées doit comprendre l’évaluation des facteurs
de risque cliniques en ce qui a trait à la faiblesse de la
DMO et à l’ostéodensitométrie. (IB)

5. Les mesures de la densité minérale osseuse du squelette
central (hanche et colonne vertébrale) par
absorptiométrie biénergétique à rayons X (DEXA)
doivent servir à l’évaluation du risque (IA) et au suivi,
(IB) étant donné qu’elles fournissent les mesures les plus
précises de la DMO.

6. Davantage de données doivent être recueillies afin de
déterminer le rôle que jouent les mesures de la masse
osseuse périphérique (p. ex., par échographie ou par
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Tableau 11.1 Apport recommandé en calcium et en
vitamine D, toutes sources confondues39*

Calcium

Enfants (4 à 8 ans) 800 mg

Adolescents (9 à 18 ans) 1 300 mg

Femmes préménopausées 1 000 mg

Hommes < 50 ans 1 000 mg

Femmes ménopausées 1 500 mg

Hommes > 50 ans 1 500 mg

Femmes enceintes ou qui allaitent 1 000 mg

Vitamine D

< 50 ans 400 UI

> 50 ans 800 UI

* « Toutes sources confondues » fait référence à l’alimentation et aux
suppléments.

« Lignes directrices de pratique clinique 2002 pour le diagnostic et le
traitement de l’ostéoporose au Canada » — Tiré à part du CMAJ, vol. 167,
n° 10 (suppl.), 12 nov. 2002, p. S1-S34, avec la permission de l’éditeur. ©
2003 CMA Media Inc.



DEXA du radius, de la phalange ou du talon) au sein de
la pratique clinique. (II-2D)

7. Les femmes postménopausées présentant une perte de
taille documentée de plus de 6 cm, une perte de taille
possible de plus de 2 cm, une cyphose ou un syndrome
de douleur dorsale invalidante aiguë devraient faire
l’objet d’un radiogramme de la colonne vertébrale en vue
d’éliminer la possibilité de fractures vertébrales. (IA)

8. Jusqu’à ce que davantage de données soient disponibles
en ce qui a trait à d’autres applications cliniques, les
marqueurs du renouvellement des cellules osseuses
peuvent être utilisés pour évaluer de façon rapide
l’efficacité des interventions pharmacologiques et
l’observance des sujets par rapport à ces interventions. (IB)

Calcium

Un apport adéquat en calcium alimentaire est nécessaire à la
minéralisation du squelette et à l’atteinte du pic de la masse
osseuse. Chez les femmes postménopausées, la
supplémentation en calcium ralentit la perte osseuse et
améliore la DMO15. L’augmentation de l’apport en calcium
alimentaire, grâce à la consommation de produits laitiers, a
aussi été associée à une hausse de la DMO16. Il existe
plusieurs types de suppléments de calcium et, bien qu’ils
diffèrent les uns des autres en ce qui a trait à l’absorption, le
carbonate de calcium, plus abordable, pourrait constituer
une option plus économique pour les populations plus
âgées17.

Vitamine D

La prévalence de la carence en vitamine D au Canada est
élevée5. La nordicité fait qu’il est difficile d’élever les taux de
vitamine D suffisamment pendant l’été pour pouvoir
maintenir des taux adéquats pendant l’hiver. Cela est
particulièrement le cas chez les personnes confinées à la
maison et vivant dans un établissement. Chez les hommes
et les femmes âgés présentant une carence en vitamine D, la
prise de suppléments permet probablement de réduire
l’incidence de fractures vertébrales et peut aussi avoir une
incidence sur les fractures non vertébrales18,19.

Des données recueillies récemment portent à croire que la
prise régulière de calcium (1 000 mg/j) et de vitamine D3

(800 UI/j), seul ou conjointement, ne permet pas de réduire
le risque de fractures chez les femmes âgées résidant dans la
communauté et présentant au moins un facteur de risque de
fracture de la hanche (signalé par la personne intéressée).
Elle ne parvient pas non plus à prévenir l’apparition d’autres
fractures chez les hommes et les femmes âgés ayant
récemment subi une fracture de fragilisation20,21.

Bien que cela ne puisse pas être suffisant pour traiter
l’ostéoporose, la prise régulière de suppléments de calcium

(1 000 mg/j) et de vitamine D3 (800 UI/j) demeure
recommandée comme traitement adjuvant obligatoire dans
le cadre des interventions pharmacologiques principales
(inhibiteurs de la résorption osseuse et agents anabolisants).
La force musculaire est elle aussi influencée par la vitamine
D, laquelle peut réduire les risques de chute (dose
équivalant à 800 UI/j)19; cependant, cette assertion a
récemment été contestée. La prévention et le traitement de
l’ostéoporose nécessitent un apport adéquat en vitamine D.

CALCIUM ET VITAMINE D – RECOMMANDATION

9. Bien que la supplémentation régulière en calcium
(1 000 mg/j) et en vitamine D3 (800 UI/j) ne suffise pas
pour traiter l’ostéoporose, elle demeure recommandée
en tant que traitement adjuvant obligatoire dans le cadre
des interventions pharmacologiques principales
(inhibiteurs de la résorption osseuse et agents
anabolisants). (IB)

Exercice

L’activité physique à un jeune âge favorise l’atteinte d’un pic
plus élevé de la masse osseuse. Les exercices contre
résistance et à impact présentent le plus de bienfaits22-25.
Chez les femmes postménopausées, la DMO de la colonne
vertébrale peut s’améliorer grâce à la pratique d’exercices
d’aérobie, contre résistance et de port de poids26-28.

La marche semble aussi avoir un effet positif sur la DMO de
la hanche. Il s’agit probablement de l’exercice le plus
abordable et le plus accessible pour la population28. Des
essais d’exercice menés auprès de femmes plus âgées
atteintes d’ostéoporose et résidant dans la communauté ont
donné des résultats variables quant à l’amélioration de la
force et de l’équilibre29. Les exercices permettant
d’augmenter la force et d’améliorer l’équilibre peuvent aider
à réduire les chutes; toutefois, les essais d’exercice ne se sont
pas encore montrés capables de réduire l’incidence des frac-
tures. Les femmes devraient être encouragées à pratiquer la
marche rapide dans un milieu sûr, en vue d’améliorer la
santé de leurs os.

Nutrition

Une bonne nutrition est essentielle à la santé optimale des
os. La malnutrition peut entraîner un risque accru
d’ostéoporose30. Un IMC = 20 kg/m2 peut se traduire par
un risque accru de fracture31. Les femmes âgées résidant
dans la communauté peuvent être victimes de malnutrition
pour bon nombre de raisons. La prise de poids chez les
femmes présentant une insuffisance pondérale et résidant
dans la communauté se traduit par une hausse de la DMO32.
L’alimentation à haute teneur en protéines et en sodium
favorise une excrétion accrue de calcium ainsi que
l’augmentation du nombre de marqueurs de la résorption
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osseuse33. La perte de poids chez les femmes
postménopausées présentant un surplus de poids et dont
l’apport en calcium est normal peut aussi se traduire par une
absorption inadéquate du calcium34. La consommation de
plus de quatre tasses de café par jour a été associée à un
risque accru de fracture de la hanche35.

L’ostéoporose fait désormais partie des effets néfastes du
tabagisme. Les fumeurs et les fumeuses présentent une
masse osseuse beaucoup moins importante que les
personnes qui ne fument pas. Cet effet semble être lié à la
dose et peut être partiellement inversé grâce à l’abandon de
la cigarette. L’effet néfaste du tabagisme se fait davantage
sentir au niveau de la hanche, où on estime que le tabagisme
augmente le risque à vie de fracture de 31 % chez les
femmes et de 40 % chez les hommes36.

DÉFINITIONS

L’OMS a proposé quatre catégories diagnostiques pour les
femmes postménopausées de race blanche, combinant la
DMO (ou contenu minéral osseux, CMO) mesurée à tout
point et la présence d’une fracture ostéoporotique, pour en
arriver à une définition stratifiée de l’ostéoporose (Tableau
11.2)37. Le choix de cet écart-type de 2,5 comme seuil limite
par l’OMS reposait sur des données épidémiologiques
montrant que plus de 50 % des personnes ayant déjà subi
une fracture de fragilisation se trouvaient à ce niveau de
densité minérale osseuse ou en deçà.

Une conférence de consensus des US National Institutes of

Health (NIH) définissait l’ostéoporose comme étant « . . . un
trouble du squelette caractérisé par une solidité osseuse
compromise, prédisposant une personne à un risque accru
de fracture. La solidité osseuse comporte deux
caractéristiques principales : la densité et la qualité des os »38.
Les antécédents de fracture de fragilisation représentent le
seul indice clinique de qualité des os présentement perti-
nent. On associe aux fractures de fragilisation une
morbidité marquée, une mortalité accrue et des frais
médicaux faramineux. En l’absence de méthodes de mesure
de la qualité osseuse, le diagnostic d’ostéoporose a tendance
à être fondé sur la faiblesse de la DMO.

Cette définition reconnaît le fait qu’il existe un lien étroit
entre la DMO et la possibilité de fracture chez les femmes
postménopausées ne suivant aucun traitement. Toutefois,
elle reconnaît aussi que d’autres facteurs n’ayant rien à voir
avec la DMO ont également une influence sur le risque de
fracture, par exemple le taux de perte osseuse, la
dégradation de l’architecture osseuse, une tentative
infructueuse de réparer des points de rupture par fatigue, les
aspects géométriques de la structure squelettique (comme la
longueur de l’axe de la hanche), la fréquence et le type de
chutes, et l’espérance de vie. Donc, la définition de l’OMS a
son utilité pour ce qui est d’évaluer le nombre de personnes
touchées; elle ne devrait toutefois pas être le seul repère
utilisé en ce qui a trait au traitement. En fait, chez les
patients ayant déjà subi une fracture de fragilisation et chez
ceux recevant un traitement aux glucocorticoïdes, le
traitement peut être justifié39. Par ailleurs, Ostéoporose
Canada a suggéré dernièrement que soit utilisé le risque de
fracture absolu sur dix ans d’une personne plutôt que la
DMO seulement pour catégoriser les risques de fracture40.

ÉVALUATION

Femmes présentant un risque de faible DMO

Ostéoporose Canada recommande à toutes les femmes
postménopausées de plus de 50 ans de subir un examen afin
de déterminer si elles présentent des facteurs de risque en
matière d’ostéoporose39. Il existe deux stades d’évaluation
permettant d’identifier les personnes présentant un risque
élevé d’ostéoporose : les facteurs de risque identifiant les
personnes qui devraient subir une ostéodensitométrie, et les
facteurs de risque identifiant les personnes qui risquent de
subir une fracture ostéoporotique (de fragilisation) et qui
devraient être ciblées aux fins de traitement39.
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Tableau 11.2 Catégories diagnostiques établies par l’OMS relativement à la DMO chez les femmes postménopausées
de race blanche37

1. État normal : DMO ou CMO ne se situant pas en deçà d’un ÉT du pic de la masse osseuse ou de la moyenne pour un jeune adulte
(score T supérieur à -1).

2. Ostéopénie : DMO ou CMO se situant entre 1 et 2,5 ÉT en deçà de la moyenne pour un jeune adulte (score T entre -1 et -2,5).

3. Ostéoporose : DMO ou CMO se situant à 2,5 ÉT ou plus en deçà de la moyenne pour un jeune adulte (score T à -2,5 ou en deçà).

4. Ostéoporose grave : DMO ou CMO se situant à 2,5 ÉT ou plus en deçà de la moyenne pour un jeune adulte (score T à -2,5 ou en
deçà) et présence d’au moins une fracture de fragilisation.

OMS : Organisation mondiale de la Santé; DMO : densité minérale osseuse; CMO : contenu minéral osseux; ÉT : écart-type.



Conseil clinique de la SOGC
Parmi les facteurs identifiant les personnes devant
subir un test de DMO, les plus pertinents sont les
suivants : personne âgée de plus de 65 ans; fracture de
fragilisation après 40 ans (y compris les fractures du
poignet et de la hanche, et les fractures vertébrales);
des antécédents familiaux de fracture ostéoporotique
(surtout fracture de la hanche chez la mère); et
administration d’un traitement aux glucocorticoïdes
pendant plus de trois mois.

Il serait donc important de déterminer la présence d’un
facteur de risque majeur ou de deux facteurs de risque
mineurs en matière d’ostéoporose (Tableau 11.3) afin
d’identifier les personnes devant subir une
ostéodensitométrie.

Un certain nombre d’outils décisionnels, utilisant une
combinaison de facteurs de risque, ont été élaborés pour
aider les médecins à choisir les patients aptes à subir une
ostéodensitométrie41-44. Des données obtenues auprès de
plusieurs sources confirment que chaque outil montre que
plus 90 % des femmes de 45 ans et plus sont atteintes
d’ostéoporose primaire45-47. Cependant, ces outils
possèdent très peu de spécificité : en effet, une importante
proportion (30 % à 60 %) des femmes identifiées selon ces
critères présentent une DMO normale à la suite de tests45-47.

Femmes présentant un risque de fracture de
fragilisation

Il est crucial de reconnaître qu’une faible DMO est l’un des
facteurs de risque les plus importants pour prédire
l’apparition future de fractures de fragilisation. Il est aussi
important de tenir compte de la présence d’une fracture de
fragilisation antérieure. Malgré la disponibilité de tech-
niques d’évaluation et de modalités diagnostiques diverses,
on estime que seulement 5 % à 25 % des Canadiennes
présentant une fracture de fragilisation font l’objet d’un
examen visant à déterminer la présence d’ostéoporose, et
que seulement la moitié d’entre elles font l’objet d’un
traitement48,49.

Une fracture de fragilisation se définit comme étant une
fracture survenant spontanément ou à la suite d’un
traumatisme mineur, comme une chute à partir d’une posi-
tion debout (p. ex., une chute en patins à roues alignées ou à
glace); une chute à partir de la position assise; une chute au
bas d’un lit ou d’une chaise de parterre (moins d’un mètre
de haut); une chute dans un escalier après avoir manqué de
une à trois marches; une chute occasionnée par un geste
effectué hors du plan de mouvement habituel; ou par la
toux. Certaines études considèrent les fractures découlant
de toute chute d’une hauteur de moins d’un mètre (comme
manquer de une à trois marches dans un escalier) comme
étant une fracture de fragilisation50-55.

La mesure de la perte de taille constitue un bon indicateur
clinique de fracture vertébrale56. Klotzbuecher et coll.57 ont
effectué une méta-analyse du risque de fracture future
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Tableau 11.3 Facteurs de risque identifiant les sujets devant faire l’objet d’une évaluation pour ostéoporose39

Facteurs de risque majeurs Facteurs de risque mineurs

Âge � 65 ans Arthrite rhumatoïde

Fracture vertébrale par compression Antécédents d’hyperthyroïdie clinique

Fracture de fragilisation après 40 ans Traitement chronique aux anticonvulsivants

Antécédents familiaux de fractures ostéoporotiques Faible apport en calcium alimentaire

Traitement général aux glucocorticoïdes � trois mois Tabagisme

Syndrome de malabsorption Consommation excessive d’alcool

Hyperparathyroïdie primaire Consommation excessive de caféine

Tendances aux chutes Poids � 57 kg

Ostéopénie apparente sur cliché radiographique Perte de poids � 10 % du poids à 25 ans

Hypogonadisme Héparinothérapie chronique

Ménopause précoce (avant l’âge de 45 ans)

Ostéoporose Canada est d’avis que « l’ostéodensitométrie convient en effet à un dépistage sélectif chez les gens de moins de 65 ans et à un dépistage
intégral chez les femmes de 65 ans et plus à cause des risques élevés d’ostéoporose et de fracture qui se présentent alors dans la vie de ces personnes »39.

« Lignes directrices de pratique clinique 2002 pour le diagnostic et le traitement de l ’ostéoporose au Canada » — Tiré à part du CMAJ, vol. 167, n° 10 (suppl.),
12 nov. 2002, p. S1-S34, avec la permission de l’éditeur. © 2003 CMA Media Inc.



compte tenu dans antécédents de fractures antérieures, et
ont conclu que les femmes ayant déjà subi une fracture
couraient de deux à dix fois plus de risques de subir une
nouvelle fracture que les femmes n’en ayant jamais subi une.
On rapporte que ce risque augmente avec le nombre de
fractures vertébrales antérieures.

SUIVI : DEXA DU SQUELETTE CENTRAL,
RADIOGRAPHIES ET MARQUEURS DU
RENOUVELLEMENT DES CELLULES OSSEUSES

Selon la situation clinique, l’examen par absorptiométrie
biénergétique à rayons X (DEXA) du squelette central
(colonne lombaire et hanche) peut être répété de un à trois
ans plus tard. Ce type d’examen est généralement effectué
en vue d’évaluer la réaction au traitement pharmacologique
ou de documenter la stabilité de la densité osseuse chez les
patients qui ne font pas l’objet d’un traitement et qui
risquent de connaître une perte osseuse, de manière à
améliorer l’observance à l’égard du traitement58. Dans la
mesure du possible, l’examen initial et l’examen de suivi
devraient être effectués à l’aide du même appareil et de la
même procédure. Le lecteur devrait de reporter aux
recommandations publiées récemment par Ostéoporose
Canada en ce qui concerne le signalement en matière de
densité minérale osseuse40.

Conseil clinique de la SOGC
Selon la situation clinique, le DEXA du squelette
central (colonne lombaire et hanche) peut être répété
de un à trois ans plus tard, à l’aide du même
instrument et en suivant la même procédure.

Rôle de la mesure de la densité minérale osseuse
périphérique
La DMO périphérique peut être mesurée par DEXA, par
échographie ou par absorptiométrie mono-énergétique à
rayons X à différents points du squelette (radius, phalange,
calcanéum, tibia, métatarse). Ces techniques permettent de
prévoir l’apparition d’une fracture de la hanche chez les
femmes de plus de 65 ans, mais ne peuvent présentement
pas servir au suivi59,60. La mesure de la densité osseuse
périphérique peut jouer un rôle important pour les femmes
habitant des régions mal desservies, ainsi que pour mieux
sensibiliser les gens à l’ostéoporose. Toutefois, comme ces
services peuvent être offerts par des praticiens non
réglementés, il existe des préoccupations quant au contrôle
de la qualité.

Radiographies
On constate un intérêt renouvelé à l’égard des fractures
vertébrales attribuables à l’ostéoporose. La présence d’une
fracture vertébrale augmente d’au moins quatre fois sur

trois ans61 le risque d’une deuxième fracture vertébrale. Une
étude réalisée récemment auprès d’un groupe placebo dans
le cadre d’un important essai clinique montre que 20 % des
sujets ayant subi une fracture vertébrale pendant la période
d’observation avaient subi une deuxième fracture vertébrale
dans l’année qui a suivi62. Les fractures vertébrales constitu-
ent également un bon indicateur de risque accru de fracture
de fragilisation à d’autres points, comme la hanche63.

Les femmes postménopausées présentant une perte de taille
documentée de plus de 6 cm, une perte de taille possible de
plus de 2 cm, une cyphose ou un syndrome de douleur
dorsale invalidante aiguë devraient faire l’objet d’un
radiogramme de la colonne en vue d’éliminer la possibilité
de fractures vertébrales.56

Conseil clinique de la SOGC
La mesure de la perte de taille constitue un bon
indicateur clinique de fracture vertébrale.

La radiographie dorsale demeure le meilleur moyen de
déterminer la présence d’une fracture vertébrale; il n’existe
présentement aucune solution de rechange satisfaisante64.
La valeur de l’évaluation de la fracture vertébrale à l’aide de
l’absorptiométrie biénergétique par rayons X (DEXA), en
vue de définir les dimensions vertébrales sans distorsions
attribuables à la parallaxe, est en cours d’étude.

En ce qui a trait aux fractures ostéoporotiques dorsales, on
recommande d’obtenir une radiographie antéro-postérieure
(AP) et latérale de la colonne thoracique et lombaire. Pour le
suivi, seule une radiographie de la colonne thoracique et
lombaire est nécessaire, étant donné qu’il s’agit du meilleur
moyen de dépister la présence de fractures ostéoporotiques.

Conseil clinique de la SOGC
La radiographie antéro-postérieure (AP) et latérale de
la colonne thoracique et lombaire demeure la
meilleure façon de déterminer la présence de fractures
vertébrales. Il n’existe présentement aucune solution
de rechange satisfaisante.

Marqueurs du renouvellement des cellules
osseuses
Les marqueurs du renouvellement des cellules osseuses se
sont révélés être de précieux outils dans le cadre de la prise
en charge de l’ostéoporose, étant donné qu’ils
fournissement des renseignements différents et
complémentaires par rapport à ceux obtenus dans le cadre
de la mesure de la DMO65. Compte tenu de la corrélation
qui existe entre la résorption et la formation au sein du cycle
de remodelage, les marqueurs de la formation osseuse (3 à
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6 mois) et les marqueurs de la résorption osseuse (1 à
3 mois) montreront, en parallèle, une diminution ou une
augmentation en réaction au traitement administré
(inhibiteurs de la résorption osseuse et agents anabolisants).
Les marqueurs de la formation osseuse comprennent, entre
autres, l’ostéocalcine sérique, la phosphatase alcaline
osseuse (PhoA), et les propeptides C- et N- terminaux du
collagène de type I (PICP, PINP). Les marqueurs de la
résorption osseuse, quant à eux, comprennent l’hydro-
xyproline urinaire, la pyridinoline urinaire (PYR), la désoxy-
pyridinoline urinaire (D-PYR), le télopeptide de liaison N
(NTX) urinaire du collagène de type I, ainsi que le
télopeptide de liaison C (CTX) urinaire et sérique du
collagène de type I.

Des études démographiques prospectives de grande
envergure portant sur des sujets ne faisant pas l’objet de
traitements ont montré qu’une augmentation du
remodelage osseux et, plus particulièrement, une augmenta-
tion du nombre de marqueurs de la résorption osseuse, était
associée à un nombre accru de fractures vertébrales et non
vertébrales à l’intérieur d’un groupe, sans égard à la DMO.
Par contre, les mesures obtenues ne peuvent pas encore être
recommandées pour prévoir le risque de fracture chez une
personne donnée39,66,67. Présentement, les marqueurs du
renouvellement des cellules osseuses ne peuvent pas être
recommandés pour prévoir la perte osseuse68.

La possibilité de suivre le traitement à l’aide des marqueurs
du renouvellement des cellules osseuses, de manière à
évaluer rapidement l’efficacité des interventions pharma-
cologiques et l’observance des sujets par rapport à ces inter-
ventions, représente l’application clinique la plus
prometteuse65. Étant donné le manque de données, l’utilité
clinique de la modification des marqueurs du
renouvellement des cellules osseuses par des agents
anabolisants reste à déterminer. Les traitements
présentement approuvés pour l’ostéoporose sont
principalement de type inhibiteur de la résorption osseuse.
Ils entraînent une réduction rapide du renouvellement des
cellules osseuses, qui atteint son nadir en trois à six mois, et
qui est suivi d’un plateau. Pour le clinicien, le principal enjeu
est l’identification précoce des sujets ne répondant pas au
traitement, c’est-à-dire les patients qui ne montrent pas la
diminution attendue du remodelage osseux, donc du risque
de fracture. Le seuil optimal de modification des marqueurs
osseux menant à la réduction maximale de l’incidence de
fracture reste à déterminer. Cependant, des données
obtenues récemment dans le cadre d’un essai d’envergure
sur les fractures ne montrent aucun avantage additionnel
sur le plan de la réduction des fractures lorsque la diminu-
tion du nombre de marqueurs de la résorption osseuse est
en deçà de 55 % à 60 % pour le CTX urinaire et de 35 % à
40 % pour le NTX urinaire69. Des recherches plus poussées

sont nécessaires pour établir le seuil limite de chaque
marqueur du renouvellement des cellules osseuses, en
fonction de la probabilité de fracture dans le cadre d’essais
cliniques d’envergure portant sur chaque schéma
thérapeutique.

De manière à réduire la variation nyctémérale en ce qui a
trait à l’interprétation clinique des marqueurs du
renouvellement des cellules osseuses, il est essentiel que
l’horaire de collecte des échantillons soit suivi de façon
serrée : tôt le matin (sérum avant 9 h 00; première ou
deuxième urine du matin, avec correction par la créatinine)
après un jeûne d’une nuit68. Par ailleurs, il est à noter que des
valeurs anormales de marqueurs du renouvellement des
cellules osseuses peuvent signifier qu’une fracture s’est
produite au cours des trois derniers mois, entraînant un
métabolisme osseux local accéléré70.

Des progrès récents réalisés récemment à l’aide d’une
méthode automatisée d’électrochimiofluorescence
(Elecsys, Roche Diagnostics) pour mesurer l’ostéocalcine
N-MID, la PINP (formation osseuse) et le CTX urinaire
(résorption osseuse) avec une excellente précision
intra-essai et inter-essai (CV � 5 % à 8 %) ont amélioré la
capacité d’utiliser les marqueurs du renouvellement des
cellules osseuses pour évaluer la réaction d’une personne
donnée à un traitement inhibiteur de la résorption osseuse
ou à un traitement visant la formation osseuse71.

AGENTS THÉRAPEUTIQUES

Pour obtenir un résumé des préparations hormonales,
reportez-vous au chapitre 6 de la Conférence canadienne de
consensus sur la ménopause (mise à jour 2006).

Conseil clinique de la SOGC
La supplémentation régulière en calcium (1 000 mg/j)
et en vitamine D3 (800 UI/j) demeure recommandée
en tant que traitement adjuvant obligatoire dans le
cadre des interventions pharmacologiques principales
(inhibiteurs de la résorption osseuse et agents
anabolisants).

Pour un survol des traitements non hormonaux pour
l’ostéoporose, reportez-vous aux Tableaux 11.4 et 11.5.

Hormonothérapie

Depuis la publication des résultats de deux essais cliniques
randomisés sur les hormones, menés par la Women’s Health

Initiative (WHI)72,73, des directives cliniques de la Société des
obstétriciens et gynécologues du Canada (SOGC)74 et une
déclaration de principe de la North American Menopause Society

(NAMS)75 recommandent le recours à l’hormonothérapie
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dans le cas de femmes postménopausées présentant des
symptômes ménopausiques de modérés à graves.

Les essais cliniques randomisés de la WHI portant sur les
oestrogènes et les progestatifs ont été les premiers à
produire des données étayant la capacité qu’ont les
oestrogènes équines conjuguées et les progestatifs de
prévenir les fractures cliniques de la hanche, des vertèbres et
d’autres sites chez une population de femmes
postménopausées n’ayant pas été choisies pour le
traitement de l’ostéoporose en raison des résultats de
l’ostéodensitométrie72. Des résultats semblables en ce qui a

trait à la prévention des fractures ont été démontrés dans le
cadre des essais de la WHI portant sur les oestrogènes73.

Dans le cas des femmes présentant des symptômes de
ménopause et qui choisissent l’HT comme option
thérapeutique76, la prévention de l’ostéoporose peut
toujours être considérée comme un bienfait secondaire en
raison de l’effet positif qu’ont les hormones ovariennes sur
la densité minérale osseuse (DMO). Cette conclusion est
appuyée par les résultats obtenus dans le cadre de bon
nombre d’études où la DMO a été la principale mesure
utilisée77-79. L’oestrogénothérapie, tant orale que
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Tableau 11.4 Effets secondaires courants et contre-indications en ce qui concerne les
médicaments servant au traitement de l’ostéoporose

Substance (marque) Effets secondaires courants Contre-indications et précautions

Alendronate (Fosamax) • Douleur abdominale

• Nausée

• Diarrhée

• Anomalies de l’œsophage

• Incapacité de rester assis ou debout pendant 30 minutes

• Hypersensibilité au médicament

• Femmes en âge de procréer

• Insuffisance rénale (� 35 mL/min.)

Étidronate cyclique (Didrocal) • Diarrhée

• Nausée

• Flatulences

• Ostéomalacie cliniquement apparente

• Hypersensibilité au médicament

• Femmes en âge de procréer

• Insuffisance rénale (� 30 mL/min.)

Calcitonine par pulvérisation
nasale (Miacalcin NS)

• Rhinite

• Sécheresse nasale

• Épistaxis

• Douleur abdominale

• Hypersensibilité au médicament

• Femmes en âge de procréer

Raloxifène (Evista) • Vasodilatation (bouffées vasomotrices)

• Crampes aux jambes

• Antécédents de thrombo-embolie veineuse

• Hypersensibilité au médicament

• Femmes en âge de procréer

Risédronate (Actonel) • Douleur abdominale

• Hypertension

• Problèmes d’articulation

• Anomalies de l’œsophage

• Incapacité de rester assis ou debout pendant 30 minutes

• Hypersensibilité au médicament

• Femmes en âge de procréer

• Insuffisance rénale (� 30 mL/min.)

Tériparatide (Forteo) • Nausée

• Étourdissements

• Crampes aux jambes

• Hypersensibilité au médicament

• Hypercalcémie préexistante

• Insuffisance rénale grave

• Métastases osseuses ou antécédents de cancer des os

• Patients présentant un risque accru de développer un
ostéosarcome qui ne devraient pas se faire administrer de
tériparatide :

Maladie osseuse de Paget

Hausse inexpliquée de la phosphatase alcaline

Antécédents de radiothérapie interne ou externe du
squelette



transdermique, permet de réduire la perte osseuse77-79. De
plus faibles doses d’oestrogènes, prisent en conjonction
avec du calcium, peuvent aussi prévenir la perte de DMO80.
Chez les femmes qui entreprennent l’oestrogénothérapie
dans les cinq ans suivant l’apparition de la ménopause, la
DMO augmente77-79. Un traitement postménopausique à
l’aide d’estradiol transdermique non compensé à très faible
dose (0,014 mg/jour) s’est également révélé efficace pour
augmenter la densité minérale osseuse et diminuer le
nombre de marqueurs du renouvellement des cellules
osseuses, et ce, sans provoquer une hyperplasie
endométriale81. Aucune donnée n’a été publiée sur la
réduction des fractures suivant l’administration de ces plus
faibles doses d’oestrogènes.

Conseil clinique de la SOGC
Dans le cas des femmes présentant des symptômes de
ménopause et qui choisissent l’hormonothérapie
comme option thérapeutique, la prévention de
l’ostéoporose peut toujours être considérée comme un
bienfait secondaire en raison de l’effet positif qu’ont
les hormones ovariennes sur la DMO.

HORMONOTHÉRAPIE – RECOMMANDATION

10. L’hormonothérapie doit être offerte aux femmes
présentant des symptômes postménopausiques comme
étant le traitement le plus efficace en ce qui a trait au
soulagement des symptômes, (IA) de même qu’une

option raisonnable pour la prévention de la perte osseuse
et des fractures. (IA) Il faut toutefois bien peser les
risques par rapport aux bienfaits si l’oestrogénothérapie
est utilisée uniquement pour la prévention des fractures. (ID)

Bisphosphonates

Les bisphosphonates sont des analogues naturels du
pyrophosphate qui se fixent à des cristaux d’hydroxyapatite
dans les os. Trois bisphosphonates oraux sont approuvés au
Canada pour la prévention et le traitement de l’ostéoporose :
l’étidronate, l’alendronate et le risédronate. L’étidronate est
un biphosphonate sans azote qui a été, dans la plupart des
cas, remplacé par l’alendronate et le risédronate, deux
bisphosphonates plus puissants contenant de l’azote95.

Étidronate

L’étidronate cyclique est présentement prescrit à raison de
400 mg par jour pendant 14 jours, suivi de l’administration
de calcium pendant 76 jours. Une méta-analyse de 13 essais
cliniques randomisés (dont 6 avec placebo) portant sur
l’étidronate cyclique a révélé une augmentation de la DMO
de 4,06 % (P < 0,01) au niveau de la colonne lombaire et de
2,35 % au niveau du col fémoral (P < 0,01). On a également
constaté une réduction des fractures vertébrales (réduction
de 37 %; P = 0,02), mais pas des fractures non vertébrales
(P = 0,97)88,96.

Alendronate

Présentement, la dose d’alendronate prescrite le plus
couramment est 70 mg une fois la semaine ou 10 mg par
jour. Une méta-analyse de 11 essais randomisés avec
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Tableau 11.5 Médicaments non hormonaux pour l’ostéoporose

Traitement Schéma posologique

Alendronate (Fosamax) 10 mg par jour

70 mg une fois la semaine

Étidronate cyclique* (Didrocal) 400 mg par jour pendant deux semaines, puis 500 mg de calcium par
jour pendant 76 jours dans une trousse de trois mois (Didrocal)

Calcitonine par pulvérisation nasale (Miacalcin NS) 200 UI par jour, par voie intranasale, en alternant de narine

Parathormone 20 ìg par jour, par voie sous-cutanée

Raloxifène (Evista) 60 mg par jour

Risédronate (Actonel) 5 mg par jour

35 mg une fois la semaine

Prévention Schéma posologique

Alendronate (Fosamax) 5 mg par jour

Étidronate cyclique* (Didrocal) 400 mg par jour pendant deux semaines, puis 500 mg de calcium par
jour pendant 76 jours dans une trousse de trois mois (Didrocal)

Raloxifène (Evista) 60 mg par jour

Risédronate (Actonel) 5 mg par jour

*L’étidronate seul (Didronel) est offert uniquement en comprimés de 200 mg.



placebo, menés auprès de 12 855 femmes
postménopausées, a été effectuée97. Ces essais, d’une durée
d’au moins un an, avaient recours à des doses variant entre
5 mg et 40 mg. L’augmentation de la densité minérale
osseuse était liée à la dose, surtout dans le cas de doses de
10 mg et plus. Un traitement à l’alendronate d’une durée de
trois ans s’est soldé par une augmentation de la DMO
de 7,48 % (P < 0,01) au niveau de la colonne lombaire,
et de 5,6 % (P < 0,01) dans l’ensemble de la hanche. La
réduction groupée du risque relatif quant aux fractures
vertébrales grâce à l’administration de 5 mg ou plus était
de 48 % (P < 0,01); dans le cas des patientes à qui l’on a
administré des doses de 10 mg ou plus, la réduction du ris-
que relatif quant aux fractures non vertébrales
s’élevait à 49 % (P < 0,01)97.

Chez les femmes postménopausées présentant une fracture
vertébrale prévalente et ayant participé au Fracture

Intervention Trial (FIT), le traitement à l’alendronate a permis
de réduire l’incidence de fracture de la hanche de 51 %
(P = 0,047) sur une période de trois ans98. Dans le cadre
d’une analyse post hoc groupée portant sur les composantes
fracture vertébrale et fracture clinique de l’essai FIT,
l’alendronate a permis de réduire le risque relatif de fracture
de la hanche de 53 % (P = 0,005) sur une période de 3 à
4 ans chez des femmes postménopausées présentant une
fracture vertébrale prévalente ou un score T de DMO au col
fémoral de -2,5 ou moins99. Dans le cadre de cette analyse
post hoc, on a constaté que l’alendronate réduit l’incidence
de fracture tant chez les femmes prédisposées à subir une
fracture vertébrale que chez celles qui sont atteintes
d’ostéopénie99. Par ailleurs, on a constaté une réduction du
taux de fractures vertébrales cliniques (59 %; P < 0,001) dès
la première année de l’étude99. Lors d’une analyse post hoc
menée récemment auprès d’un sous-groupe de femmes
dont le score T variait entre -1,6 et -2,5, on a constaté une
réduction du risque relatif des fractures cliniques et
radiographiques de 60 % (P = 0,005) et de 43 % (P = 0,002)
respectivement, par rapport à un traitement avec placebo
sur une période de trois ans100. La réduction des fractures
semble rester à un niveau passablement élevé pendant une
période pouvant aller jusqu’à sept ans grâce au traitement, la
DMO montrant une augmentation de 11,4 % au niveau de
la colonne lombaire101.

Conseil clinique de la SOGC
L’alendronate (Fosamax) permet de réduire l’incidence
de fractures tant chez les femmes présentant un risque
élevé de subir des fractures vertébrales que chez celles
qui sont atteintes d’ostéopénie. Présentement, la
posologie la plus couramment utilisée est 70 mg une
fois la semaine ou 10 mg par jour.

Risédronate
Le risédronate est prescrit à raison de 35 mg une fois la
semaine ou de 5 mg par jour. Une méta-analyse de 8 essais
randomisés avec placebo, menés auprès de 14 832 femmes
postménopausées atteintes d’ostéoporose, s’est penchée sur
l’efficacité du risédronate administré à raison de 2,5 à 5 mg
par jour dans le cadre d’essais d’une durée d’au moins un an.
Une amélioration attribuable à la dose a été constatée à la
suite de l’administration de la dose de 5 mg. La DMO a
augmenté de 4,54 % au niveau de la colonne lombaire (P < 0,01)
et de 2,75 % (P < 0,01) au niveau du col fémoral. Les
patientes à qui l’on a administré 5 mg de risédronate
quotidiennement ont montré une réduction du risque relatif
de 38 % (P = 0,01) en ce qui a trait aux fractures vertébrales,
et de 32 % (P < 0,01) en ce qui a trait aux fractures non
vertébrales par rapport aux patientes à qui l’on a administré
un placebo102.

On a observé une réduction marquée de l’apparition de
nouvelles fractures vertébrales chez les femmes présentant
un risque élevé, en plus d’être atteintes d’ostéoporose et de
fractures vertébrales (61 % à 65 %), au cours de la première
année de traitement dans le cadre des essais VERT103,104.
Cette réduction des risques a subséquemment été
démontrée tant chez des personnes présentant des fractures
vertébrales que chez des personnes n’en présentant
aucune105. En outre, on a constaté une réduction de 74 %
des fractures non vertébrales dans l’année suivant le début
du traitement au risédronate106. Une analyse post hoc des
essais VERT a aussi démontré l’efficacité du risédronate en
ce qui a trait à la réduction du risque relatif de fracture
vertébrale clinique (réduction de 80 %, P < 0,05; une
[0,1 %] patiente traitée au risédronate par rapport à 12
[1,0 %] patientes traitées au placebo) en à peine six mois107.

Une analyse post hoc similaire, combinant les essais DMO
et VERT, a révélé une réduction considérable du risque
relatif en ce qui concerne les fractures non vertébrales
(réduction de 66 %, P < 0,05) dès les six premiers mois106.

La DMO continue d’augmenter avec l’utilisation à long
terme. L’augmentation moyenne de la DMO au niveau de la
colonne lombaire (depuis le début du traitement) sur une
période de cinq ans était de 9,3 % (P < 0,001)108. Le risque
relatif d’apparition de nouvelles fractures vertébrales était
beaucoup moindre suivant le traitement au risédronate,
affichant une baisse de 59 % au cours de la quatrième et de
la cinquième année de traitement (P = 0,01).
L’augmentation moyenne (depuis le début du traitement) de
la DMO de la colonne lombaire sur une période de 7 ans
était de 11,5 % (P < 0,05)109.

Dans le cadre d’un essai clinique randomisé de grande
envergure visant à déterminer l’efficacité du risédronate par
rapport à la prévention des fractures de la hanche, on a
constaté qu’il permettait de réduire les taux de fracture de la
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hanche de 40 % (P = 0,009) chez les patientes ayant une fai-
ble DMO au niveau du col fémoral. On a également
constaté une diminution de 60 % (P = 0,003) chez les
patientes ayant des fractures vertébrales préexistantes110.
Les facteurs de risque cliniques ne touchant pas le squelette
(autre qu’une faible DMO) n’ont pas permis d’identifier une
population pouvant tirer des bienfaits de ce traitement. Ils
ont toutefois permis d’identifier une population présentant
un risque accru de fracture de la hanche.

Conseil clinique de la SOGC
On a observé une réduction marquée de l’apparition
de nouvelles fractures vertébrales chez les femmes
présentant un risque élevé, en plus d’être atteintes
d’ostéoporose et de fractures vertébrales, au cours de
la première année de traitement au risédronate
(Actonel). Le risédronate est administré à raison de
35 mg une fois la semaine ou de 5 mg par jour.

Tolérabilité et innocuité
Les bisphosphonates ne présentent à peu près pas d’effets
secondaires. En effet, une méta-analyse portant sur
l’étidronate cyclique96, l’alendronate97 et le risédronate102 n’a
constaté aucune différence sur le plan des effets indésirables
suivant l’interruption de l’administration par rapport au pla-
cebo. Les effets secondaires constatés le plus souvent des
suites de l’administration d’étidronate cyclique sont la
diarrhée, la nausée et, très rarement, l’ostéomalacie si le
traitement n’est pas administré de façon cyclique.

Les bisphosphonates contenant de l’azote (alendronate et
risédronate) peuvent affecter le système gastro-intestinal de
patientes ayant déjà été atteintes d’une maladie du tractus
gastro-intestinal supérieur, qui prennent des
anti-inflammatoires non stéroïdiens, ou qui utilisent déjà un
médicaments contre le reflux111,112.

L’administration hebdomadaire de bisphosphonates peut
aider à réduire les effets indésirables et à augmenter
l’observance. On a constaté que l’administration
hebdomadaire d’alendronate (70 mg) et de risédronate
(35 mg) a un effet équivalent à l’administration quotidienne
en ce qui a trait à la DMO de la colonne lombaire, de la
hanche et de l’ensemble du corps113-115. On a aussi constaté
qu’un âge plus avancé et la présence de fractures non
vertébrales représentent des facteurs de prédiction
indépendants d’observance chez les femmes
postménopausées116.

Pour minimiser les risques d’oesophagite, les patientes
doivent prendre les bisphosphonates à jeun avec un verre
d’eau, puis rester en position verticale et éviter toute
nourriture, tout liquide et tout autre médicament pendant
30 minutes. Les patientes présentant des problèmes

mécaniques au niveau de l’oesophage, une dysfonction
rénale (élimination de créatinine < 30 mL/min), une
hypersensibilité par rapport au médicament ou une
hypocalcémie devraient éviter d’ingérer des
bisphosphonates95.

BISPHOSPHONATES – RECOMMANDATION

11. Le traitement à l’alendronate ou au risédronate doit être
envisagé pour réduire les incidences de fractures
vertébrales, non vertébrales et de la hanche. (IA)

12. Le traitement à l’étidronate peut être envisagé
pour réduire l’incidence de fractures vertébrales. (IB)

NOUVEAUX AGENTS, POLYTHÉRAPIE

Modulateurs sélectifs des récepteurs
oestrogéniques
Les modulateurs sélectifs des récepteurs oestrogéniques
(MSRO) consistent en un groupe de composés diversifiés
sur le plan de la structure, qui se distinguent des oestrogènes
par le fait qu’ils peuvent interagir avec les récepteurs
oestrogéniques, soit sous forme d’agoniste ou d’antagoniste
oestrogénique, selon le milieu donné. Un récepteur change
de forme lorsqu’un MSRO se fixe à lui, et cette forme
détermine à son tour le gène qui sera activé.
Subséquemment, les gènes activés produisent des protéines
qui régularisent différents processus du corps, comme le
remodelage osseux. Présentement, le raloxifène est le seul
MSRO approuvé au Canada pour la prise en charge de
l’ostéoporose. Le raloxifène a des effets agonistes sur les os
et le système cardiovasculaire, alors qu’il a des effets
antagonistes sur les seins et l’utérus.

L’efficacité du raloxifène par rapport à la prévention des
fractures a été bien établie dans le cadre de l’essai MORE
(Multiple Outcomes of Raloxifene Evaluation), essai randomisé
de grande envergure effectué auprès de femmes
postménopausées, présentant ou non des fractures
vertébrales prévalentes et dont les scores de DMO
s’établissaient à -2,5 et moins au niveau de la colonne
lombaire ou de la hanche. Le raloxifène est efficace
(réduction des fractures vertébrales de 30 % chez les
femmes présentant des fractures prévalentes, et de 55 %
chez les femmes ne présentant pas de fractures prévalentes,
le tout sur une période de trois ans)82,83, a un rendement
soutenu (50 % pendant la quatrième année par rapport à
55 % du début du traitement à la troisième année)84 et agit
rapidement (68 %, P = 0,01, dans le cadre d’une analyse
post hoc sur un an)85. La réduction des risques de fracture
non vertébrale dans l’ensemble de la population de l’essai
MORE était négligeable; cependant, on a constaté une
réduction de 47 % (P = 0,04) dans le cadre d’une analyse
post hoc menée auprès de patientes présentant des fractures

DIRECTIVES CLINIQUES DE LA SOGC

S122 � FEBRUARY JOGC FÉVRIER 2006



vertébrales prévalentes graves (évaluation semi-
quantitative, fracture de catégorie 3)86. Dans le cadre d’une
autre analyse post hoc menée auprès de femmes
postménopausées n’ayant aucune fracture vertébrale
préalable et présentant une ostéopénie de l’ensemble de la
hanche d’après les critères NHANES III, l’administration
de 60 mg par jour de raloxifène a permis de réduire de façon
marquée le risque de nouvelles fractures vertébrales
(réduction de 47 %) et de nouvelles fractures vertébrales
cliniques (réduction de 75 %)87.

Une méta-analyse de 7 essais randomisés avec placebo
portant sur le raloxifène a révélé que la DMO avait
augmenté de 2,51 % (P < 0,01) dans la région de la colonne
lombaire et de 2,11 % dans l’ensemble de la hanche
(P < 0,01). On a constaté une réduction des fractures
vertébrales (réduction de 40 %; P = 0,01), mais pas des frac-
tures non vertébrales (P = 0,24)88.

Dans le cadre des essais portant sur la prévention, on a
constaté que moins de femmes faisant partie du groupe de
traitement au raloxifène sont passées d’un état normal à
l’ostéopénie, et de l’ostéopénie à l’ostéoporose89.

Outre les effets sur le squelette, l’essai MORE montre que
le raloxifène réduit l’incidence de cancer du sein de 76 %
chez les femmes postménopausées atteintes d’ostéo-
porose90. Les résultats obtenus récemment dans le cadre de
l’étude CORE (Continuing Outcomes of Raloxifene Evaluation),
suite de l’essai MORE, confirment que l’effet de réduction
du cancer du sein chez les femmes ostéoporotiques dure
jusqu’à huit ans (taux de réduction de 66 %)91.

Contrairement aux essais HERS et de la WHI, qui
montraient un risque accru de troubles cardiovasculaires,
l’essai MORE n’a révélé aucun effet néfaste du raloxifène
sur le système cardiovasculaire. En fait, il pourrait même
avoir un effet bénéfique sur un sous-groupe de femmes
présentant un risque élevé de maladies cardiovasculaires92.

D’ici à ce que davantage de résultats des essais STAR et
RUTH soient publiés, le raloxifène ne peut pas être
recommandé pour prévenir le cancer du sein ou les mala-
dies cardiovasculaires.

Conseil clinique de la SOGC
Compte tenu des données d’efficacité du raloxifène
quant à la prévention des fractures vertébrales et de
ses bienfaits supplémentaires en ce qui a trait à
d’autres parties du corps, il est recommandé
d’administrer quotidiennement aux femmes
postménopausées plus jeunes ne présentant pas de
symptômes 60 mg de raloxifène (Evista) aux fins de
prévention et de traitement de l’ostéoporose.

Tolérabilité et innocuité

Les effets secondaires du raloxifène sont minimes. On
constate toutefois une incidence accrue de crampes aux
jambes et de bouffées de chaleur (surtout chez les femmes
postménopausées plus jeunes). L’incidence de thrombose
veineuse profonde double, mais l’incidence absolue est fai-
ble. Le thromboembolisme veineux constitue un effet
secondaire grave de l’administration de raloxifène, bien qu’il
ne soit rencontré que rarement : 1,44 et 3,32 cas par
1 000 femmes par année (placebo et 60 mg de raloxifène par
jour90. La magnitude du risque relatif est semblable à celle
observée dans le cadre de l’HTS ou de l’HT72,93 combinée à
l’administration de tamoxifène94. On conseille aux patientes
de cesser l’utilisation du raloxifène quelques jours avant
toute intervention chirurgicale importante ou tout voyage
de longue durée.

MODULATEURS SÉLECTIFS DES RÉCEPTEURS
OESTROGÉNIQUES – RECOMMANDATION

13. Le traitement au raloxifène doit être envisagé pour
réduire l’incidence des fractures vertébrales. (IA)

Calcitonine

La calcitonine est une hormone, produite par la glande
thyroïde, qui est particulièrement efficace pour inhiber la
résorption osseuse ostéoclastique. En cas de mauvaise
absorption par voie orale, l’administration doit se faire par
voie sous-cutanée ou intranasale. L’administration par
pulvérisation nasale de 200 UI de calcitonine est approuvée
pour le traitement de l’ostéoporose postménopausique129.
Elle entraîne une stabilisation de la densité minérale osseuse
au niveau de la colonne lombaire et de la hanche, de façon
similaire à l’effet obtenu à la suite de l’administration de cal-
cium et de vitamine D129.

Une méta-analyse de 30 essais randomisés portant sur la
calcitonine (dont 15 avec placebo) a révélé une réduction de
21 % (P = 0,05) du risque relatif en ce qui a trait aux frac-
tures vertébrales, mais pas aux fractures non vertébrales
(P = 0,12)88.

Dans le cadre de l’étude PROOF, l’administration
quotidienne par voie nasale de 200 UI de calcitonine de
saumon a permis de réduire considérablement les fractures
vertébrales (33 % à 36 %) chez des femmes
postménopausées ayant déjà subi une fracture vertébrale et
d’autres n’en ayant jamais subi129. Aucun effet anti-fracture
n’a été constaté à 100 UI ou à 400 UI. On n’a pas constaté
non plus de réduction marquée des taux de fractures non
vertébrales ou de la hanche. Certaines femmes ont connu
une rhinorrhée comme effet secondaire. L’administration
par pulvérisation nasale de calcitonine peut avoir un effet
analgésique permettant de soulager la douleur découlant de
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fractures vertébrales par compression aiguës. Par ailleurs, la
posologie est pratique et flexible.

Conseil clinique de la SOGC
L’administration par pulvérisation nasale de 200 UI de
calcitonine (Miacalcin) est approuvée pour le
traitement de l’ostéoporose postménopausique. Elle
peut avoir un effet analgésique permettant de soulager
la douleur découlant de fractures vertébrales par
compression aiguës.

À QUEL MOMENT LE TRAITEMENT
DOIT-IL ÊTRE ENTREPRIS

Les directives antérieures d’Ostéoporose Canada
conseillaient d’envisager une intervention pharmacologique
en fonction du score T le plus bas de la patiente, sans égard
à l’âge, étant donné qu’il s’agit d’un marqueur du facteur de
risque relatif de fracture, ainsi que d’un seuil qui varie selon
l’absence ou la présence de fractures de fragilisation et
d’autres facteurs de risque relatifs aux fractures39.

Bien que ce système ait constitué une importante
amélioration par rapport aux seuils établis par l’OMS, il
comportait tout de même plusieurs faiblesses :

1. Par lui-même, le score T ne représente pas un
paramètre diagnostique optimal en matière de prise de
décisions cliniques130.

2. Plus de la moitié des fractures ostéoporotiques ont été
relevées chez des femmes dont le score T de DMO
variait entre -1,0 et -2,5, dans le cadre d’une
importante étude d’observation longitudinale menée
aux États-Unis131.

3. Le risque absolu de fracture peut varier
considérablement au sein des catégories établies par
l’OMS en raison du fait que le risque est mitigé par
d’autres facteurs, comme l’âge et le sexe de la
personne132.

Par conséquent, Ostéoporose Canada propose de tenir
compte de l’âge, du sexe, des antécédents de fracture et de
l’utilisation de glucocorticoïdes lors de l’évaluation du
risque de fracture40. D’autres variables cliniques pourront
être ajoutées à l’évaluation du risque absolu de fracture
lorsque des méthodes auront été mieux établies et validées.
La SOC recommande également de recourir au score T de
DMO le plus bas afin de déterminer le risque absolu de frac-
ture d’une personne sur dix ans (risque combiné de fracture
de la hanche, de la colonne, de l’avant-bras et de l’humérus
proximal40 (Tableau 11.6).

Il existe trois catégories de risque absolu : faible (moins de
10 %), modéré (10 % à 20 %) et élevé (plus de 20 %). Les
fractures de fragilisation après 40 ans ou suivant l’utilisation
de glucocorticoïdes font passer le risque à la catégorie
supérieure : de faible risque à risque modéré, ou de risque
modéré à risque élevé.

La polythérapie à base de bisphosphonates devrait être
entreprise dans le cas de femmes (se soumettant ou non à
une hormonothérapie) qui prennent ou entrevoient prendre
une dose quotidienne de prednisone > 7,5 mg (ou
l’équivalent) pendant plus de trois mois39. Une intervention
pharmacologique devrait être envisagée chez les femmes
présentant un risque élevé de subir une fracture, surtout
chez celles dont la DMO est faible ou qui présentent une
fracture de fragilisation prévalente. Cependant, tous les
facteurs de risque cliniques en ce qui a trait aux fractures ne
peuvent pas nécessairement être circonscrits à l’aide d’une
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Tableau 11.6 Risque de fracture sur dix ans chez les femmes40

Âge (années) Faible risque Risque modéré Risque élevé

<10 % 10 % à 20 % >20 %

Score t le plus faible
colonne lombaire, ensemble de la hanche, col fémoral, trochanter

50 �-2,3 -2,3 à -3,9 �-3,9

55 �-1,9 -1,9 à -3,4 �-3,4

60 �-1,4 -1,4 à -3,0 �-3,0

65 �-1,0 -1,0 à -2,6 �-2,6

70 �-0,8 -0,8 à -2,2 �-2,2

75 �-0,7 -0,7 à -2,1 �-2,1

80 �-0,6 -0,6 à -2,0 �-2,0

85 �-0,7 -0,7 à -2,2 �-2,2



pharmacothérapie. Par exemple, dans le cas d’une personne
qui n’est pas ostéoporotique et qui présente un risque élevé
de chute, la mise en œuvre d’un programme de prévention
des chutes serait préférable à la pharmacothérapie.

Chez les femmes ne présentant qu’un faible risque,
l’intervention thérapeutique peut se limiter à des conseils
sur l’hygiène des os, c’est-à-dire la nutrition (apport adéquat
en calcium et en vitamine D à l’aide d’un régime alimentaire
ou de suppléments), l’exercice physique et les facteurs de
risque pouvant être modifiés (tabagisme, alcool, poids).

Chez les femmes présentant un risque modéré,
l’intervention pharmacologique pourrait être envisagée en
fonction de la perception qu’a une femme de la gravité de la
menace posée par la maladie (p. ex., importants antécédents
familiaux de fracture ostéoporotique); elle pourrait aussi
être conseillée en fonction des bienfaits supplémentaires
par rapport au squelette découlant de certaines options
thérapeutiques, comme le raloxifène, ce qui se traduira par
une meilleure observance.

DURÉE DU TRAITEMENT

La question est simple en ce qui concerne le tériparatide, qui
est le seul agent anabolisant présentement disponible au
Canada. D’après son étiquetage, la durée du traitement doit
se limiter à 18 mois. Toutefois, il n’existe aucune réponse
définitive à cette question en ce qui a trait aux inhibiteurs de
la résorption osseuse. L’efficacité du traitement quant à la
prévention des fractures a été évaluée dans le cadre d’essais
avec placebo d’une durée de trois ans82,96,97,102,103,104, quatre
ans84,97,102 ou cinq ans72,73,108,133.

Les inhibiteurs de la résorption osseuse semblent être sûrs,
dans le cas de l’HT, du risédronate, du raloxifène et de
l’alendronate, pour des périodes de 5 ans72,73, de 7 ans109, de
8 ans91 et de 10 ans134, respectivement. Exception faite
d’une perte rapide de protection contre les fractures de la
hanche suivant l’abandon du traitement oestrogénique135,
aucune donnée n’est disponible sur l’incidence de fractures
à la suite de l’abandon du traitement à l’un des autres
inhibiteurs de la résorption osseuse.

CALCITONINE – RECOMMANDATION

14. Le traitement à la calcitonine peut être envisagé pour
réduire l’incidence des fractures vertébrales, ainsi que la
douleur accompagnant les fractures vertébrales aiguës. (IB)

Parathormone
La parathormone (PTH) et ses analogues représentent une
nouvelle catégorie d’agents anabolisants pour le traitement
de l’ostéoporose grave. Contrairement aux agents
inhibiteurs de la résorption courants, dont l’action consiste
principalement à inhiber la résorption osseuse et le
remodelage osseux de manière à augmenter la masse

osseuse, la PTH stimule directement l’activité des
ostéoblastes et augmente la formation osseuse de façon
beaucoup plus marquée que la résorption osseuse.

Le tériparatide (PTH humaine recombinée (1-34)), seul
médicament approuvé dans cette catégorie, est un analogue
de la parathormone qui présente une réduction
considérable du risque relatif en ce qui a trait aux fractures
vertébrales (65 %; P < 0,001) et non vertébrales (53 %;
P = 0,02)117.

Le tériparatide est administré par injection sous-cutanée à
raison de 20 �g par jour. Il peut être administré à titre de
traitement pour une période pouvant aller jusqu’à 18 mois.
Ce schéma posologique a permis d’augmenter la DMO de la
colonne lombaire de 9,7 % (P < 0,001), la DMO de
l’ensemble de la hanche de 2,6 % (P < 0,001) et la DMO du
col fémoral de 2,8 % (P < 0,001)117.

Jiang et coll. ont mené une étude histomorphométrique de
biopsies osseuses appariées obtenues lors d’un essai
clinique sur le tériparatide. Les femmes à qui l’on a
administré du tériparatide ont montré une augmentation
marquée du volume du tissu spongieux, de même que de la
densité trabéculaire et de la connectivité du tissu spongieux.
On a aussi constaté une augmentation de l’épaisseur
corticale118.

Cette amélioration singulière de la microarchitecture
osseuse illustre bien les propriétés de formation osseuse du
tériparatide, qui le distingue des biphosphonates, lesquels
ne font que maintenir la masse osseuse119.

Compte tenu de son coût et de ses propriétés anabolisantes
uniques, le tériparatide est généralement réservé aux
patientes atteintes d’ostéoporose grave.

Conseil clinique de la SOGC
Le tériparatide (Forteo) est administré par injection
sous-cutanée à raison de 20 mcg par jour. Il peut être
administré à titre de traitement pour une période
pouvant aller jusqu’à 18 mois. Son administration est
recommandée pour les patientes ayant déjà subi des
fractures de fragilisation, les patientes présentant une
très faible DMO (score T en deçà de -3,0 à -3,5), ou
les patientes qui continuent de subir des fractures ou
de perdre de la DMO malgré un traitement aux
inhibiteurs de la résorption osseuse.

Tolérabilité et innocuité
Le tériparatide ne s’accompagne d’aucune réaction
indésirable importante. Lorsque comparé à un placebo, le
tériparatide (20 µg par jour) présente une incidence plus
élevée de nausée, d’étourdissements et de crampes aux
jambes. L’hypercalcémie se produit à l’occasion, mais a
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rarement des conséquences importantes sur le plan
clinique117. Le tériparatide a entraîné l’apparition d’un
ostéosarcome chez des rats auxquels on avait administré des
doses de trois à cinquante-huit fois supérieures à la dose
thérapeutique normale pour un humain, et ce, pendant
pratiquement toute la durée de vie de l’animal, soit de huit
semaines à deux ans120. La présence d’un ostéosarcome chez
des rats Fischer 344 ne constitue probablement pas un
facteur de prédiction d’un risque accru d’ostéosarcome
découlant de l’utilisation thérapeutique du tériparatide chez
des femmes atteintes d’ostéoporose grave lorsque le
produit est administré selon la posologie recommandée
dans la monographie du produit, soit 20 µg par jour par voie
sous-cutanée pendant 18 mois.

Le tériparatide ne devrait pas être administré aux patientes
présentant une maladie osseuse métabolique autre que
l’ostéoporose (ostéomalacie, hyperparathyroïdisme
primaire ou secondaire, maladie osseuse de Paget,
hypercalcémie), aux patientes atteintes de cancer ou qui
sont prédisposées à la formation de métastases osseuses, ou
aux patientes ayant déjà subi une radiothérapie osseuse. Il
est aussi contre-indiqué d’administrer du tériparatide aux
enfants et aux adolescents, ainsi qu’aux femmes enceintes
ou qui allaitent. Une allergie au produit ou à son excipient
constitue également une contre-indication. L’innocuité de
l’utilisation du tériparatide en présence d’un trouble rénal
n’a pas été établie; il n’est donc pas recommandé de l’utiliser
dans un pareil cas.

PARATHORMONE – RECOMMANDATION

15. Le traitement à la tériparatide doit être envisagé pour
réduire l’incidence de fractures vertébrales et non
vertébrales chez les femmes postménopausées atteintes
d’ostéoporose grave. (IA)

Polythérapie

Association de produits inhibiteurs de la résorption
osseuse

Il a été démontré que l’ajout d’un traitement aux
bisphosphonates (alendronate, risédronate et étidronate
cyclique) à l’oestrogénothérapie à long terme améliore la
densité osseuse; en effet, lorsque l’on administre de
l’alendronate de concert avec l’oestrogénothérapie, la DMO
augmente de 3 % après deux ans121,122. D’autres poly-
thérapies (p. ex., calcitonine et oestrogènes, raloxifène et
alendronate) permettent elles aussi d’accroître la densité
osseuse. Toutefois, il manque de données en ce qui a trait
aux fractures. Compte tenu des coûts additionnels qu’elles
entraînent, de leurs effets secondaires et de leur incapacité à
prévenir les fractures, les polythérapies ne sont
généralement pas recommandées.

Association de parathormone et d’inhibiteurs de la
résorption osseuse
Il semblerait que les bisphosphonates entravent légèrement
l’effet du traitement à la PTH lorsqu’ils sont administrés
avant ou en même temps que le traitement123. Des données
probantes montrent que l’administration de
bisphosphonates après une série de traitement à la PTH
permet d’accroître et de maintenir la masse osseuse124.
L’association oestrogènes-raloxifène ne semble pas
entraver l’effet du traitement à la PTH125-128. Les données
quant aux fractures, cependant, ne sont pas suffisantes, ce
qui fait que les polythérapies ne sont généralement pas
recommandées. La mise en œuvre de traitements
séquentiels avant ou après un traitement à la PTH aide à
maintenir et à accroître la masse osseuse.

Lorsque l’on a recours à l’hormonothérapie pour traiter les
symptômes ressentis par les femmes postménopausées,
l’ajout de bisphosphonates ou de la PTH au traitement est
indiqué dans les cas suivants : perte osseuse significative
malgré le recours à l’HT; traitement aux glucocorticoïdes
(au moins 7,5 mg de prednisone/jour ou l’équivalent pen-
dant au moins trois mois); et la présence d’une fracture
ostéoporotique chez une femme se soumettant à une HT.

POLYTHÉRAPIE – RECOMMANDATION

16. Bien que la combinaison de traitements inhibant la
résorption osseuse puisse agir de façon synergétique sur
l’augmentation de la densité minérale osseuse, son
efficacité quant à la prévention des fractures n’a pas été
démontrée; elle n’est donc pas recommandée. (ID)

RÉSUMÉ

L’ostéoporose et l’augmentation du risque de fracture qui
en découle constituent, pour les femmes postménopausées,
d’importants enjeux sur le plan de la santé, enjeux qui
risquent d’ailleurs d’atteindre des proportions épidémiques.
La faiblesse de la DMO, les facteurs de risque cliniques en
ce qui concerne les fractures de fragilisation, les indices de
fracture vertébrale (comme la perte de taille et la cyphose) et
les fractures vertébrales prouvées radiologiquement ont été
regroupés pour créer un nouveau paradigme permettant
d’évaluer le risque de fracture sur dix ans et élaborer des
protocoles de traitement pour les femmes présentant le plus
de risques.

Des essais randomisés bien conçus ont permis de
démontrer l’efficacité de traitements ayant recours à des
substances comme les bisphosphonates, la calcitonine, les
oestrogènes et les progestatifs, des modulateurs sélectifs
des récepteurs oestrogéniques (MSRO) et de la
parathormone humaine recombinée (1-34) en ce qui a trait
au traitement de l’ostéoporose. Ces études ont démontré
sans l’ombre d’un doute que les traitements
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pharmacologiques contre l’ostéoporose permettent de
réduire les risques de fracture et d’améliorer la qualité de vie.
Cependant, les résultats positifs des études ont été obtenus
dans des conditions idéales; dans la vie courante, ces
résultats pourraient ne pas être reproductibles.
L’observance à l’égard d’un médicament donné peut
influencer l’efficacité. Enfin, un apport adéquat en calcium
et en vitamine D, par l’entremise de l’alimentation ou de
suppléments, est essentiel pour la prévention et le
traitement de l’ostéoporose.

CONCLUSION

Nous avons décrit, dans le présent document, le processus
de prise de décision clinique en ce qui concerne la prise en
charge des femmes postménopausées : le diagnostic,
l’évaluation des risques, les explorations appropriées, les
traitements non pharmacologiques et pharmacologiques, et
le suivi de la réaction au traitement.

Nous espérons que ces renseignements vous aideront dans
le cadre de votre pratique clinique, surtout en ce qui a trait à
la sélection des femmes postménopausées les plus aptes à
être évaluées et traitées pour l’ostéoporose, ainsi qu’en ce
qui concerne les recherches et les options thérapeutiques les
plus appropriées pour les patientes postménopausées
atteintes d’ostéoporose.
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