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Introduction

L’ostéoporose est une maladie squelettique sys-
témique caractérisée par une masse osseuse
faible et une détérioration de l’architecture os-
seuse, allant de pair avec une fragilité osseuse et
un risque accru de fractures. Cette définition ne
tient cependant pas compte d’autres détermi-
nants de la résistance, dont la composition de la
matrice osseuse ou la géométrie de l’os.
L’importance clinique de l’ostéoporose est celle
de ses complications, les fractures ostéoporo-
tiques. Les régions du squelette les plus souvent
concernées par les fractures ostéoporotiques
sont les corps vertébraux, le fémur proximal et
le radius distal. Compte tenu de la morbidité et
de la mortalité des fractures ostéoporotiques, de
celles du fémur proximal surtout, l’ostéoporose
représente également une charge économique
toujours plus lourde pour notre système de santé
publique. La probabilité moyenne d’être victime
d’une fracture ostéoporotique à partir de 50 ans
et pour le reste de son existence («risque à vie»)
est d’env. 40–50% pour la femme et d’env.
20–30% pour l’homme [1]. L’incidence des frac-
tures vertébrales en fonction de l’âge est de
5,8–29/100/an pour les femmes postménopau-
sées et de 3,3–13,6/100/an pour les hommes
[2–4]. L’incidence des fractures non vertébrales
à partir de 50 ans est de 19/1000/an chez les
femmes et de 73/1000/an chez les hommes
[2–4]. Plusieurs facteurs sont responsables de ces
différences de prévalence et d’incidence des frac-
tures ostéoporotiques entre femmes et hommes.
Certaines de ces différences sont l’espérance de
vie inférieure des hommes, l’insuffisance ova-
rienne ménopausique des femmes, des diffé-
rences spécifiquement liées au sexe dans la géo-
métrie osseuse et les processus de remaniement
osseux [5]. Les fractures ostéoporotiques, verté-
brales et périphériques, sont associées aussi bien
chez les femmes que les hommes à une amputa-
tion de la qualité de vie, à une restriction des
activités courantes (besoin de soins, besoin de
l’aide d’autrui), de même qu’à une mortalité
accrue (20–25% pour les fractures du fémur
proximal par ex.) [6–12].
La masse osseuse à un certain âge dépend de la
masse osseuse à l’adolescence et au début de
l’âge adulte, et de l’importance de la perte de
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� L’importance clinique de l’ostéoporose est celle de ses complications, les frac-
tures ostéoporotiques. La probabilité moyenne d’être victime d’une fracture
ostéoporotique à partir de 50 ans et pour le reste de son existence («risque à
vie») est d’env. 40–50% pour la femme est d’env. 20–30% pour l’homme.

� La masse osseuse maximale, généralement atteinte au début de la trentaine,
dépend chez l’homme comme chez la femme de facteurs génétiques, des hor-
mones sexuelles, du mode de vie, des contraintes mécaniques (activité physique)
et de l’exposition à des facteurs de risque.

� Les principales étiologies de la perte de substance osseuse à la seconde moi-
tié de la vie, et donc d’apparition de l’ostéoporose postménopausique, sont le
manque d’œstrogènes à la ménopause, et dans les deux sexes le processus de
vieillissement, le mode de vie et certaines maladies susceptibles de provoquer
une perte accrue de substance osseuse.

� Les principaux facteurs de risque, et du même fait la motivation d’un diag-
nostic approfondi, sont une ancienne fracture vertébrale ou non vertébrale
atraumatique, un traitement prolongé par glucocorticoïdes, un poids corporel
faible (BMI <20 kg/m2), un risque accru de chute, de même que des maladies
allant de pair avec un risque accru de fractures (par ex. hypogonadisme, hyper-
parathyroïdie, hypercorticisme, etc.).

� Dans l’interprétation des résultats de la densitométrie, une distinction très
nette doit être faite entre seuil diagnostique (définition de l’OMS de l’ostéo-
porose: T-score 9–2,5) et seuil d’intervention.

� L’indication au traitement de l’ostéoporose se base sur le risque de fracture
individuel (appréciation globale de plusieurs facteurs de risque tels qu’âge
avancé, densité osseuse abaissée, remaniement osseux et présence de fractu-
res atraumatiques), et ne devrait pas dépendre que d’un seul résultat de den-
sité osseuse.

Summary

Diagnosis and therapy of osteoporosis
Part 1. Diagnosis and fracture risk evaluation

� The clinical significance of osteoporosis derives from its complications, i.e.
osteoporotic fractures. The average probability in the course of life (“lifetime
risk”) of suffering an osteoporotic fracture is, at age 50, approx. 40–50% for
women and approx. 20–30% for men.

� Peak bone mass, attained as a rule towards the end of the second decade 
of life, depends in equal measure for women and men on genetic factors, sex
hormones, lifestyle, mechanical load (physical activity) and exposure to risk
factors.

� The main reasons for bone mass loss in the second half of life, and thus for
development of postmenopausal osteoporosis, are oestrogen deficiency in the
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à la ménopause et avec l’âge qui domine, les
formes secondaires étant plus rares. 50% des
hommes environ ont des formes secondaires
d’ostéoporose (surtout hypogonadisme, traite-
ment par glucocorticoïdes et hyperparathy-
roïdie).

Diagnostic

Les examens diagnostiques servent d’une part à
estimer le risque de fractures et de l’autre à ex-
clure d’autres maladies de base (étiologies d’une
ostéoporose secondaire).
Au stade initial, l’ostéoporose ne provoque
aucun symptôme et il est difficile d’évaluer le
risque d’ostéoporose sans fracture, du fait qu’il
n’existe encore aucune méthode d’examen suffi-
samment sensible et spécifique de diagnostic
précoce de l’ostéoporose. Actuellement donc,
c’est une stratégie de «case-finding» qui est re-
commandée, axée sur le dépistage de personnes
à haut risque [14, 18–20]. L’une des indications
à un diagnostic plus poussé est donnée en cas de
risque accru de fracture (facteurs de risque clini-
ques) ou après fracture suite à un traumatisme
inadéquat.

Anamnèse et examen clinique
Au début de tout diagnostic figurent une anam-
nèse détaillée et l’examen clinique. L’anamnèse
et l’examen clinique permettent souvent de diag-
nostiquer ou de suspecter des maladies asso-
ciées à un risque accru de fractures (tab. 2 p),
et donnent le type et le nombre des autres exa-
mens. Le but de l’anamnèse est en outre de faire
ressortir les facteurs de risque d’ostéoporose
(tab. 3 p), de considérer les maux actuels du pa-
tient, son état général et les maladies concomi-
tantes. Les habitudes alimentaires doivent faire
partie de l’anamnèse, tout comme l’activité phy-
sique et, chez la femme, l’âge de la ménopause,
si elle a eu des phases prolongées d’aménorrhée
ou d’oligoménorrhée, et si éventuellement une
substitution œstrogénique est déjà en cours.
L’anamnèse familiale peut donner des argu-
ments en faveur d’une prédisposition familiale à
cette maladie. Il faut également s’enquérir de la
prise de médicaments pouvant avoir une in-
fluence négative sur le métabolisme osseux (par
ex. stéroïdes, antiépileptiques, etc.).
Les principaux facteurs de risque, et par là même
la nécessité d’un diagnostic approfondi (densito-
métrie), sont une ancienne fracture vertébrale ou
non, vertébrale atraumatique, un traitement
prolongé par glucocorticoïdes, un poids corporel
faible (BMI <20 kg/m2), un risque accru de chute,
de même que des maladies allant de pair avec 
un risque accru de fractures (par ex. hypogo-
nadisme, hyperparathyroïdie, hypercorticisme,
etc.).
L’examen clinique sert à relever les déviations
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masse osseuse en fonction de l’âge par la suite.
La masse osseuse maximale, généralement at-
teinte juste avant la trentaine, dépend chez
l’homme comme chez la femme de facteurs gé-
nétiques, des hormones sexuelles, du mode de
vie, des contraintes mécaniques (activité phy-
sique) et de l’exposition à des facteurs de risque
(tab. 1 p) [13]. L’influence génétique joue sans
aucun doute le rôle le plus important dans 
l’obtention de la masse osseuse maximale. Les
principales étiologies de la perte de substance
osseuse à la seconde moitié de la vie, et donc
d’apparition de l’ostéoporose postménopau-
sique, sont le manque d’œstrogènes à la méno-
pause, et dans les deux sexes le processus de
vieillissement, le mode de vie, des facteurs en-
vironnementaux et certaines maladies suscep-
tibles de provoquer une perte accrue de subs-
tance osseuse [5, 14–17]. Avec l’âge, l’apport
insuffisant de calcium et de vitamine D est au
premier plan, avec hyperparathyroïdie secon-
daire et fonte osseuse accélérée. Chez les
femmes, c’est la forme primitive d’ostéoporose 

menopause, aging and, in both sexes, aging processes, lifestyle, and diseases
resulting in increased bone mass loss.

� The main risk factors justifying further diagnostic workup are previous non-
traumatic vertebral or non-vertebral fractures, long-term therapy with gluco-
corticoids, low body weight (BMI <20 kg/m2), heightened fall risk and diseases
associated with increased risk of fractures (e.g. hypogonadism, hyperparathy-
roidism, hypercortisolism etc.).

� In interpreting densitometry results a distinction must be drawn between
the diagnostic threshold (WHO definition: T-score 9–2.5) and the intervention
threshold.

� The indication for treatment of osteoporosis is based on the individual frac-
ture risk (complete evaluation of various risk factors such as advanced age,
lowered bone density, bone turnover and presence of non-traumatic fractures)
and should not be based on only a single bone density value.

Tableau 1. Facteurs influençant la masse osseuse
maximale.

Hérédité Facteurs mécaniques

– Activité physique
– Poids

Sexe

Alimentation Exposition à des 
facteurs de risque

– Apport calorique global – Fumée
– Apport protéique – Alcool
– Apport de calcium – etc.

Facteurs endocrinologiques

– Hormones sexuelles
– Vitamine D/calcitriol
– «Insulin-like Growth Factor I»



dans la position ou la fonction de l’appareil loco-
moteur. Ce n’est que dans le cas d’une ostéo-
porose manifeste avec fractures vertébrales que
l’examen clinique donnera des résultats relative-
ment spécifiques, tels que diminution de taille,
présence de plis cutanés typiques (phénomène
du sapin) et cyphose. Mais il ne faut pas oublier
que ces résultats d’examen ne sont pas spécifi-
ques et peuvent aussi être ceux d’autres patho-
logies de la colonne vertébrale.
Si l’anamnèse et/ou l’examen clinique donnent
des indices en faveur d’une pathologie suscep-
tible d’être à l’origine d’une ostéoporose se-
condaire, il faut alors prévoir des examens plus
approfondis en fonction de cette pathologie.

Radiographie conventionnelle
Si l’anamnèse et/ou l’examen clinique font sus-
pecter une ostéoporose, un examen radiologique
conventionnel est indiqué à la recherche de
fractures. Le radiodiagnostic conventionnel est
toujours l’examen de choix pour documenter des
déformations fracturaires, et se pratique égale-
ment dans le cadre du diagnostic différentiel. La
radiographie peut donner des indices en faveur
de formes secondaires d’ostéoporose, et il faut
parfois envisager des examens complémen-
taires, dont tomographie computérisée, réso-
nance magnétique ou scintigraphie osseuse.
Pour juger de la morphologie de la colonne ver-
tébrale, des clichés de la colonne dorsale et lom-
baire (postéro-antérieur et profil) sont indiqués.
Les clichés de profil sont généralement suffisants
pour les examens de contrôle.
Sur les radiographies conventionnelles, la struc-
ture osseuse avec raréfaction des travées ou dé-
formations de corps vertébraux peut témoigner
d’une éventuelle ostéoporose. Mais sans fracture
vertébrale, le diagnostic d’une ostéoporose ne
peut être posé sur la radiographie. Ce n’est
qu’avec une perte de substance osseuse de plus
de 30% par rapport à la masse osseuse maximale
qu’il est possible de penser à une ostéopénie/
ostéoporose. La radiologie conventionnelle ne
permet pas non plus de poser le diagnostic pré-
coce d’ostéoporose, mais elle a tout son intérêt
dans la documentation des fractures ostéoporo-
tiques.

Densitométrie
C’est actuellement la meilleure méthode pour
mesurer la densité minérale de l’os et déceler un
risque accru de fractures. Une densité osseuse
abaissée est un facteur de risque indépendant de
fracture ostéoporotique [14, 18, 19]. Des études
prospectives ont montré que le risque de fracture
augmente lorsque la densité osseuse diminue.
Une diminution de la densité minérale osseuse
d’une déviation standard implique un gradient
de risque d’env. 2 (risque relatif). C’est sur la base
de données épidémiologiques que l’OMS a défini
l’ostéoporose de la femme selon la densité os-
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Tableau 2. Maladies avec risque accru de fractures.

Maladies endocriniennes

– Hypogonadisme
– Hypercorticisme (corticothérapie/

syndrome de Cushing)
– Hyperthyroïdie
– Hyperparathyroïdie primitive
– Diabète de type 1
– Hyperthyroïdie (si non corrigée)

Maladies gastro-intestinales

– Pathologies inflammatoires chroniques 
(mal. de Crohn, colite ulcéreuse)

– Cœliaquie
– Malabsorption/malnutrition
– Cirrhose biliaire primitive
– Gastrectomie

Maladies hématologiques et médullaires

– Myélome multiple
– Thalassémie
– Mastocytose
– Métastases osseuses diffuses

Maladies rhumatismales

– Arthrite rhumatoïde
– Maladie de Bechterew
– Maladies congénitales

– Ostéogenèse imparfaite
– Syndrome d’Ehlers-Danlos
– Syndrome de Marfan
– Homocystinurie

Autres étiologies

– Immobilisation
–Transplantation d’organes
– Anorexie
– Hypercalciurie idiopathique
– Alcoolisme chronique
– Insuffisance rénale chronique sévère
– VIH
– Médicaments: par ex. antiépileptiques, inhibiteurs 

de l’aromatase, agonistes de la GnRH

Tableau 3. Facteurs de risque [14].

Risque relatif de fractures 1–2

Manque d’œstrogènes

Exposition aux œstrogènes endogènes
<30 ans

Apport de calcium <500 mg/jour

Hyperparathyroïdie primitive

Arthrite rhumatoïde

Maladie de Bechterew

Traitement par antiépileptiques

Diabète

Fumée

Alcoolisme

Hyperthyroïdie

Risque relatif de fractures 02

Age >70 ans

Ménopause précoce (<45 ans)

Hypogonadisme (chez l’homme ou 
ménopause précoce (<40 ans)

Fracture ostéoporotique déjà présente

Fracture du col du fémur chez un parent 
du 1er degré

Traitement par corticostéroïdes

Maladie gastro-intestinale chron. 
par ex. sprue, mal. de Crohn

Fonte osseuse accélérée

Anorexie

BMI <20 kg/m2

Inactivité physique importante

Insuffisance rénale chronique

Transplantation d’organes



oublier le mode de vie et les risques extra-osseux,
tels que chutes, réflexes, masse musculaire, vi-
sion et autres [14, 19, 25, 26]. Certains de ces
facteurs de risque contribuent au risque de frac-
ture, indépendamment de la densité osseuse, ce
qui signifie que pour prédire le risque de frac-
ture, l’association de plusieurs facteurs de risque
est meilleure que la seule mesure de la densité
osseuse.
Dans l’interprétation des résultats de la densito-
métrie, une distinction très nette doit être faite
entre seuil diagnostique (définition de l’OMS de
l’ostéoporose: T-score 9–2,5) et seuil d’interven-
tion. Le seuil d’intervention ne dépend pas seu-
lement du résultat de la densitométrie, mais
aussi d’autres facteurs de risque dont il faut éga-
lement tenir compte.

Echographie quantitative
Une technique alternative de densitométrie ab-
sorptiométrique a été développée ces dernières
années: l’échographie quantitative (QUS) [27,
28]. Des études prospectives montrent que chez
une femme de plus de 65 ans, le risque de frac-
ture peut être estimé par échographie aussi bien
que par densitométrie. La diminution d’une dé-
viation standard du paramètre échographique
au niveau du calcanéum implique une augmen-
tation du risque relatif de fracture du col du
fémur de 1,7–2,5 [29–32]. Mais il faut savoir que
ces études prospectives ont été effectuées avec
quelques appareils QUS sélectionnés et que leurs
résultats ne peuvent être simplement transposés
à d’autres appareils [27, 28].
Cet examen ne peut être utilisé pour le diagnos-
tic d’ostéoporose, car les critères de l’OMS (T-
score) ne sont pas valables pour cette méthode.
Mais il permet de poser ou d’exclure l’indication
à un examen DEXA. En raison de sa variabilité
relativement importante, l’échographie osseuse
ne peut être préconisée pour le contrôle de l’évo-
lution.

Examens de laboratoire
Le diagnostic complémentaire d’une ostéo-
porose confirmée comporte également quelques
examens de laboratoire. Les examens de routine
sont recommandés pour exclure les formes se-
condaires d’ostéoporose et des examens plus
spécifiques pour déterminer les anomalies du
métabolisme de l’os et du calcium (tab. 5 p).
Dans l’ostéoporose primitive, ou idiopathique,
ces examens sont généralement dans les nor-
mes. Si les résultats des examens de routine font
suspecter une autre pathologie, d’autres exa-
mens sont nécessaires.
Une augmentation de la vitesse de sédimentation
(VS) n’est pas spécifique, mais peut faire suspec-
ter une maladie systémique (par ex. collagéno-
ses) ou une tumeur maligne (par ex. myélome
multiple). La formule sanguine permet de diag-
nostiquer des anémies, parfois secondaires à un
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seuse mesurée (tab. 4 p). Cette définition de l’os-
téoporose par T-score n’est toutefois valable que
pour la méthode DXA et uniquement chez les
femmes ménopausées, et ne peut donc être
transposée à d’autres méthodes de mesure (par
ex. QTC [tomographie computerisée quantita-
tive] ou échographie). Les examens à disposition
permettent de conclure que ce seuil diagnostic
est probablement valable pour les hommes éga-
lement [21–23].
La mesure de la densité osseuse doit être consi-
dérée comme un facteur de risque continu, car
plus la densité osseuse est basse, plus le risque
de fracture est élevé, sans que l’on puisse en
déduire un seuil ou une limite d’intervention
s’appliquant à tout patient [19, 24]. Le risque de
fracture ne dépend pas seulement de la masse
osseuse, mais aussi d’autres facteurs de risque,
dont surtout l’âge et le poids corporel, sans

Spéciaux

Sérum:

Ostéocalcine ou isœnzyme ALP osseuse 
(si ALP totale augmentée)

Parathormone si hyper- ou hypocalcémie

25-(OH)-vitamine D si hyper- ou 
hypocalcémie

Electrophorèse des protéines si VS 
augmentée

TSH

évt tryptase (pour confirmer ou exclure
une mastocytose)

Urine/sérum

Marqueurs de la résorption osseuse

Généraux

Vitesse de sédimentation/CRP

Formule sanguine

Calcium/phosphore

Phosphatase alcaline (ALP)

g-GT ou SGOT

Créatinine

Protéines totales

Tableau 4. Classification densitométrique 
de l’ostéoporose [50].

Normal

Densité minérale osseuse (DMO) dans la fourchette 
de la moyenne de jeunes adultes plus ou moins un
écart-type (T-score ≥–1).

Ostéopénie (masse osseuse diminuée)

Densité minérale osseuse (DMO) s’écartant 
de plus d’un écart-type en dessous de la moyenne 
de jeunes adultes, mais moins de 2,5 écarts-type 
(T-score –1 à –2,5).

Ostéoporose

Densité minérale osseuse (DMO) s’écartant 
de 2,5 écarts-type ou plus en dessous de la moyenne 
de jeunes adultes (T-score 9–2,5).

Ostéoporose grave (établie)

Densité minérale osseuse (DMO) s’écartant 
de 2,5 écarts-type ou plus en dessous de la moyenne
de jeunes adultes et présence d’une ou plusieurs 
fractures ostéoporotiques.

Tableau 5. Examens de laboratoire.



Evaluation du risque de fracture

La mesure de la densité minérale osseuse est tou-
jours un pilier du diagnostic de l’ostéoporose, et
le risque de fractures augmente en même temps
que diminue la densité minérale osseuse. Dans
l’interprétation des résultats de la densitomé-
trie, il faut cependant faire la distinction entre
seuil diagnostique (définition de l’ostéoporose 
de l’OMS: T-score 9–2,5) et seuil d’intervention.
Un T-score de –2,5 mesuré au niveau du fémur
proximal chez une femme de 55 ans sans autre
facteur de risque, est associé à une probabilité
de fractures ostéoporotiques (vertébrales ou non
vertébrales) à dix ans d’env. 11%, et avec l’âge
ce risque augmente même si le T-score reste
identique, pour atteindre env. 20% à 65 ans et
25% à 70 ans (fig. 1 x) [19, 20, 26]. La proba-
bilité à 10 ans de n’importe quelle fracture os-
téoporotique augmente donc significativement
avec l’âge (fig. 1). L’âge est donc un facteur de
risque important de fractures des vertèbres et du
col du fémur, indépendant d’autres facteurs [19,
20, 26].
En plus de l’âge et des paramètres de densité 
minérale osseuse, les fractures vertébrales déjà
présentes sont également un risque de fractures
indépendant [19, 20, 37–40]. Avec une seule
fracture, le risque de nouvelle fracture vertébrale
est multiplié par trois, avec deux fractures par
dix et avec 03 par plus de vingt [41]. 30–40%
seulement des fractures de vertèbres sont diag-
nostiquées où elles surviennent, le reste étant
découvert par hasard sur les radiographies [42].
Avec une fracture vertébrale et un T-score au
niveau du fémur proximal de –2, la probabilité 
à dix ans de nouvelle fracture est de plus de 20%,
ce qui fait qu’une intervention médicamenteuse
est justifiée dans cette situation. Même une frac-
ture périphérique après un traumatisme baga-
telle est associée à un risque de nouvelles frac-
tures, mais dans une moindre mesure que pour
les fractures de vertèbres [43, 44].
Chez les femmes et les hommes ayant une den-
sité minérale osseuse abaissée et une fonte os-
seuse augmentée, le risque de fractures est envi-
ron deux fois plus élevé que chez les patients
ayant une densité minérale osseuse abaissée et
un remaniement normal [33]. Et surtout les mar-
queurs spécifiques du remaniement osseux sont
des déterminants indépendants de risque de
fractures, et permettent de mieux évaluer le ris-
que de fractures que la densité minérale osseuse
à elle seule [33].
Un poids corporel bas (BMI <20 kg/m2) est asso-
cié à un risque de fracture du col du fémur deux
fois plus élevé, chez les femmes et chez les
hommes, risque expliqué par la diminution de la
densité minérale osseuse [19, 45]. Le risque de
fractures chez les obèses sans autre facteur de
risque semble par contre minime [19].
Des chutes à l’anamnèse font augmenter le
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processus tumoral ou à des envahissements
médullaires néoplasiques, ou une leucocytose
reflète un processus inflammatoire ou une leu-
cémie. La créatinine sérique témoigne d’une
insuffisance rénale avec baisse d’activité de la 
1-alpha-hydroxylase, ce qui fait qu’un dosage 
d’autres paramètres s’avère indiqué, comme
celui de la parathormone (hyperparathyroïdie
secondaire). La phosphatase alcaline, avec un
calcium sérique bas, peut être un indice d’une
ostéomalacie, et si le calcium est élevé, d’une
hyperparathyroïdie primitive ou d’un processus
tumoral.
Les marqueurs de la formation osseuse sensibles
et spécifiques dont nous disposons depuis peu
(par ex. phosphatase alc. osseuse, ostéocalcine)
et de la résorption osseuse (par ex. pyridinium
crosslinks, télopeptides) aident à apprécier l’ac-
tivité de la maladie [33, 34].
Un remaniement osseux augmenté est considéré
comme un facteur de risque indépendant de frac-
tures ostéoporotiques, et comme un facteur pré-
dictif de la réponse à un traitement antirésorp-
tion [35]. Plusieurs études prospectives ont pu
montrer une relation entre remaniement osseux
et risque de fractures ostéoporotiques (vertèbres
et col du fémur), et chez les femmes ayant une
densité minérale osseuse basse et une fonte os-
seuse augmentée, le risque de fracture a été deux
fois plus élevé que chez celles ayant une densité
minérale osseuse basse et une fonte osseuse nor-
male [33]. Les premiers résultats montrent que
chez les hommes également, une fonte osseuse
augmentée va de pair avec un risque accru de
fractures [17, 36]. Ces études montrent que le re-
maniement osseux plus actif, et surtout la fonte
osseuse évaluée sur la base des marqueurs spé-
cifiques du remaniement osseux, sont des déter-
minants indépendants du risque de fractures, et
permettent de mieux évaluer le risque de fractu-
res que la densité minérale osseuse à elle seule
[33].
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Figure 1
Probabilité à dix ans de n’importe quelle fracture ostéoporotique en fonction de l’âge et
du T-score (adapté selon Kanis et al. 2005 [20] et 2001 [26]).



intervention médicamenteuse est recommandée
[49].
La décision du type d’intervention est donc don-
née par le contexte de tous les résultats et fac-
teurs faisant augmenter le risque de fractures, et
doit donc se prendre individuellement.
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risque de fractures périphériques et du col du
fémur, mais aussi de fractures de vertèbres
[46–48].
Un traitement prolongé par glucocorticoïdes oc-
cupe une place à part. Sous traitement par glu-
cocorticoïdes et avec un T-score 91,5 déjà, une
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