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A/ INTRODUCTION

L'ostéoporose constitue aujourd’hui un probleme de santé publique mondial. L’'Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) a dailleurs classé I'ostéoporose dans les dix premieres maladies

prioritaires.

Selon la définition de I'OMS, l'ostéoporose est une maladie généralisée du squelette,
caractérisée par une densité osseuse basse et des altérations de la microarchitecture osseuse,
responsable d’une fragilité osseuse exagérée et donc d’'un risque élevé de fracture (1). Cette
pathologie touche plus particulierement la femme a partir de 50 ans. En France, 3 millions de
personnes en sont atteints. C’est une maladie en constante augmentation dans le monde mais

plus particulierement en Europe, liée au vieillissement croissant de la population.

L'ostéoporose est une maladie grave, mal connue par la plupart des patients, bien que des
connaissances établies soient apparues récemment. En effet, elle fait I'objet de plusieurs
recommandations rédigées par la Haute Autorité de Santé (HAS), la Société Francaise de
Rhumatologie (SFR) et le Groupe de Recherche et d’Information sur les Ostéoporoses (GRIO)
depuis 2006.

La gravité de I'ostéoporose est directement liée aux conséquences provoquées par les
fractures ostéoporotiques. En effet, ces fractures compromettent souvent la qualité de vie des
patients avec une augmentation de la morbidité. Les patients présentent souvent des douleurs
chroniques, une atteinte de leur mobilité, un accroissement du handicap et de la dépendance. A un
degré supérieur, les fractures ostéoporotiques sont également responsables d’une augmentation

de la mortalité, surtout la premiére année suivant la fracture.

La prise en charge thérapeutique précoce de I'ostéoporose pourrait réduire
considérablement le coldt engendré par cette maladie (hospitalisations, soins au long cours a
domicile, institutionnalisation dans des structures adaptées colteuses...). Actuellement, cette prise
en charge est trop insuffisante, au point que seuls environ 20 % des patients en bénéficient apres
une fracture. La prise en charge de cette maladie devient ainsi un objectif de santé publique fixé

par la loi du 9 aout 2004.

L'objectif principal de notre étude est d’évaluer la prise en charge de l'ostéoporose
fracturaire chez les patients de plus de 50 ans, hospitalisés pour fracture dans le service

d’orthopédie du CHU de Rouen entre avril et décembre 2014.
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B/ OSTEOPOROSE

1) DEFINITION

A - ORGANISATION MONDIALE DE LA SANTE (OMS)

Selon la définition officielle de 'OMS, « l'ostéoporose est une maladie généralisée du
squelette, caractérisée par une densité osseuse basse et des altérations de la microarchitecture

osseuse, responsable d’une fragilité osseuse exagérée et donc d’un risque élevé de fracture » (1).

Cette définition met donc I'accent sur la notion de « densité osseuse basse », élément
central de cette maladie, dont la fracture est le principal retentissement clinique. La fracture

représente la complication majeure de cette maladie, impliquant des conséquences graves.

B - PHYSIOPATHOLOGIE

1- Remodelage osseux

Le squelette constitue la charpente du corps humain. Il permet l'insertion des différents
muscles permettant ainsi le mouvement de celui-ci. || possede également un réle protecteur vis a
vis des organes vitaux, un réle de réservoir minéral (principalement de calcium et de phosphore) et

renferme la moelle osseuse (hématopoiéese).

A I'état normal, le squelette est constitué d’os cortical (majoritairement dans la diaphyse
des os longs, représentant environ 80 % du squelette) et d’os trabéculaire (majoritairement dans
les vertébres, représentant environ 20 % du squelette).

Il existe un remodelage constant de ce tissu osseux permettant de lui assurer sa solidité.
L'os trabéculaire a un niveau de remodelage supérieur a celui de I'os cortical. La solidité de cette
masse osseuse résulte d’'une double activité, premiérement de résorption, qui élimine les fractions
de matrice osseuse devenues mécaniquement ou métaboliquement altérées, et deuxiemement de

formation, permettant la création de nouvelles unités de structures mieux adaptées.
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Depuis la derniére décennie, la physiopathologie de I'ostéoporose a été appréhendée a un
niveau tissulaire, cellulaire et enfin moléculaire. Il est maintenant établi que plusieurs molécules clé
influencent directement I'activité des différentes cellules en jeu. La compréhension de ces
différents mécanismes permettra de mieux comprendre la physiopathologie de cette maladie et de

mieux cibler et adapter les thérapeutiques (2).

En effet, on peut retrouver différents types de cellules :

- Les ostéoclastes, responsables de la résorption osseuse. Ce sont de
volumineuses cellules multinucléées, qui proviennent de précurseurs hématopoiétiques comme les
monocytes et les macrophages. L’activation des ostéoclastes dépend surtout de la présence du
récepteur RANKL (Receptor Activator of Nuclear factor-kB Ligand), protéine transmembranaire
appartenant a la famille du TNF (Tumor Necrosis Factor) exprimée de fagon importante par les
ostéoblastes, le stroma médullaire, les lymphocytes B et T (3). Le RANKL va alors se lier au RANK
(Receptor Activator of Nuclear factor-kB) (récepteur présent au niveau de la membrane de
I'ostéoclaste), ce qui va engendrer la différenciation, la prolifération, I'activation et la survie des
ostéoclastes. La conséquence directe de cette activation, via le déclenchement de divers
systéemes enzymatiques, est la résorption osseuse (2). La Cathepsine K sécrétée par I'ostéoclaste
va permettre la dégradation du collagéne et donc la dégradation du tissu osseux altéré (cf figure

1),

o Cathepsin K

@& Lysosomes
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®
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Q
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Figure 1 : Physiologie de I'ostéoclaste et cibles thérapeutiques potentielles (2).

A I'état pathologique, on retrouve une sur-expression de certains de ces mécanismes. Il a
été démontré chez des femmes présentant une ménopause précoce, et donc un déficit important
en oestrogénes, une sur-activation des systtmes RANKL/RANK et donc une résorption osseuse

importante avec perte rapide de tissu osseux (4).
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Grace a une meilleure compréhension de ces divers mécanismes de fonctionnement, des
thérapies ciblées peuvent étre proposées. |l a été décrit que le dénosumab, anticorps humain
monoclonal, présente une action contre le RANKL, ce qui diminue significativement I’activation des
ostéoclastes (cf figure 1). On obtient ainsi une diminution de la destruction du tissu osseux et une

réduction de l'incidence des fractures (2).

- Les ostéoblastes, issus des cellules souches mésenchymateuses, sont
responsables de la formation de tissu osseux. Les mécanismes responsables de leur
différenciation et activation sont directement en cause dans le taux de formation du tissu osseux.
Parmi les facteurs responsables de leur activation, on note la vitamine D et la parathormone
(PTH). Les ostéoblastes vont alors produire une matrice contenant du collagéne de type |, ainsi
gu’'une variété d’autres protéines non collagéniques comprenant notamment ['ostéocalcine,
I'ostéonectine ainsi que I'ostéopontine. Cette matrice sera alors minéralisée sous l'influence de la
vitamine D, du calcium et du phosphore (2).

Le point clé dans la différenciation des ostéoblastes est I'activation du systéme Wnt (Wingless
Integration Site) et p-Caténine (5). Divers mécanismes responsables de leur inhibition ont été
décrits, tels que le dickkopf-1 (DKK-1) et la sclérostine (4) (cf figure 2). Ces différents niveaux de

régulation permettent d’identifier de nouvelles cibles thérapeutiques (6).

. Kremen o DKK-1
BHQ-880 AMG-785

’OWVL)RP% Q scorostn o fé 07,

MK-5442

= Proteasomal
oo PTHIR degradation

| TARGET GENES

Nucleus

PARATHYROID
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Cytoplasm

Figure 2 : Physiologie de I'ostéoblaste, cibles thérapeutiques potentielles (2).

Le CaSR (Calcium Sensing Receptor) présent sur la membrane des cellules des glandes
parathyroides, va permettre un contréle régulier pour obtenir un taux constant de calcium. Si une
hypocalcémie est présente, le CaSR va alors s’activer pour augmenter la production de PTH et

donc augmenter le taux de calcium. Le méme schéma inverse se présente en cas d’hypercalcémie
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(7). Certains traitements pourraient avoir cet effet de mimer I'hypocalcémie ou I’hypercalcémie
responsables alors d’'une activation ou inhibition du systeme (cf figure 2) (8). Il est reconnu que ce
mécanisme aurait un réle dans le fonctionnement du traitement par ranélate de strontium méme

s’il reste encore peu clair (9) (cf figure 2).

- Les ostéocytes, représentant 90 % des cellules osseuses, sont issues des
ostéoblastes qui ont été enfoui au sein du tissu osseux. Elles présentent de longs processus
dendritiques, semblables aux cellules nerveuses, leur permettant de créer un réseau sensitif entre
elles et d’exprimer la présence d’un stress mécanique. On leur suggére un role de régulation de la
minéralisation puisqu’elles possédent plusieurs facteurs régulant le phosphore (2). Elles sécretent
de la sclérostine, inhibiteur du réseau d’activation Wnt des ostéoblastes (cf figure 2). Elles ont

donc un rOle dans la régulation de la formation osseuse (10).

Pour assurer une homéostasie au sein de la structure osseuse, ces différents types de
cellules travaillent en équilibre, permettant ainsi un renouvellement continu du tissu osseux
détérioré. Comme montré précédemment, tout ce systeme est régulé par diverses hormones
notamment la PTH, la calcitonine, les oestrogénes, la vitamine D, les cytokines et autres facteurs
locaux tels que les prostaglandines. Un déséquilibre entre formation et destruction provoqué par
divers facteurs (facteurs de risques, maladies génétiques...) est donc responsable de l'atteinte de

la solidité de la structure osseuse pouvant avoir des conséquences graves.

2- Evolution de la masse osseuse

Le tissu osseux est un tissu conjonctif de soutien en constante adaptation tout au long de la
vie. Deux processus fondamentaux contrdlent notre capital osseux : le modelage et le remodelage
(3).

De facon physiologique, la masse osseuse dans les deux sexes augmente rapidement
pendant I'enfance et l'adolescence, on parle alors de modelage (activité ostéoblastique
prédominante). Un pic de masse osseuse est atteint en fin de croissance (entre vingt et trente
ans). Ce pic varie selon I'activité physique, I'dge de la puberté et les apports calciques.

Une phase de remodelage osseux y succede alors (action coordonnée des ostéoblastes et des
ostéoclastes), permettant I'adaptation du tissu osseux aux variations de contraintes et aux
modifications hormonales et métaboliques pendant tout le reste de la vie. En effet, une stabilité de
la masse osseuse est constatée avec un plateau entre 20 et 35 ans dans les deux sexes. On

retrouve ensuite une décroissance lente et progressive de 0,5 a 1 % par an. Celle-ci s’accélére
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brutalement chez la femme quelques années avant la ménopause. Cela peut atteindre 1 a 2 % de

perte par an (carence brutale oestrogénique) et durer 8 a 10 ans (cf figure 3).
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Figure 3 : Evolution de la masse osseuse en fonction de I’dge selon www.aporose.fr

Cette perte de masse osseuse est retrouvée sur tous les sites squelettiques mais
prédomine au niveau de l'os trabéculaire (cf figure 4). Chomme ne présente pas de décroissance
accélérée, elle reste progressive, liée au vieillissement (diminution progressive non brutale de la
sécrétion androgénique testiculaire), de I'ordre de 0,5 a 1 % de perte par an. Cette perte osseuse

s’accélere dans les deux sexes aprés soixante quinze ans (cf figure 3).
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Figure 4 : Altération de la micro-architecture du tissu

osseux (3).

—> A. Aspect en microtomographie de l'os d’un sujet jeune :

les corticales sont épaisses, le réseau dense.

—> B. Chez un sujet a4gé, il existe une réduction de I’épaisseur
corticale et un amincissement trabéculaire avec conversion

des plagues en piliers.

—> C. Chez une femme avec ostéoporose postménopausique,
les perforations des plaques sont manifestes (fleches noires)
et des ruptures de piliers sont mises en évidence (fleche

bleue).

Le pic de masse osseuse est déterminé a plus de 70 % par des facteurs génétiques, donc
non modifiables. Mais on note cependant une autre part non négligeable de facteurs non
génétiques modifiables (activité physique, prise de toxiques, alimentation, équilibre hormonal...)
qui sont déterminants pour l'acquisition d’'une masse osseuse élevée pendant I'enfance ou
I'adolescence (11).

L'ostéoporose n’est pas seulement la conséquence de cette perte de masse osseuse
(vieillissement, ménopause ...) mais peut étre aussi liée au défaut d’acquisition initiale de la masse

osseuse chez le sujet jeune (11).

Au total, les causes de fragilité osseuse et des fractures associées sont :

- une masse osseuse initiale insuffisante (liée aux facteurs génétiques, nutritionnels, et selon le
mode de vie) ;
- une perte osseuse excessive (liée a I'age, au statut hormonal ...) ;

- une diminution de la formation osseuse (avec I'age, diminution des facteurs de croissances) ;
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- une tendance aux chutes (baisse de la vision, diminution des réflexes, troubles de I'équilibre,

faiblesse musculaire ...).

C - FACTEURS DE RISQUE D’OSTEOPOROSE

Chaque individus présente un risque individuel de fracture ostéoporotique qui repose sur la
présence ou non de différents facteurs de risque qui vont influencer directement la qualité de la
densité osseuse. Ces facteurs de risque qui ont clairement prouvé leur implication dans la genése
de l'ostéoporose, sont rappelés dans la derniére publication de la HAS en juillet 2014 (12) :

-Age >60 ans ;

- Densité minérale osseuse basse ;

- Antécédent personnel de fracture ostéoporotique ;

- Antécédent de fracture de I'extrémité supérieure du fémur chez un parent du premier
degré ;

- Corticothérapie ancienne ou actuelle (pendant une durée d’au moins 3 mois consécutifs,
a une dose supérieure ou égale a 7,5 mg par jour d’équivalent de prednisone) ;

- Maigreur (IMC < 19 kg/m2) ;

- Tabagisme ;

- Ménopause précoce (avant 40 ans) ;

- Immobilisation prolongée ;

- Pathologies ou traitements directement responsables d’ostéoporose dite secondaire

(hyperthyroidie, hypogonadisme chirurgical ou médicamenteux...).

La surveillance rigoureuse de ces facteurs de risque constitue une étape dans la prévention

primaire de I'ostéoporose.

D - ETIOLOGIES DE L’'OSTEOPOROSE

On distingue différents types d’ostéoporose :

- Ostéoporose primitive : la plus fréquente, en lien avec la vieillesse

(vieillissement du tissu osseux, carence en vitamine D et calcium), et la ménopause (carence

oestrogénique).
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- Ostéoporose secondaire : beaucoup plus rare (environ < 5% des cas
d’'ostéoporose) en lien avec une pathologie sous jacente. On y retrouve les maladies
endocriniennes (hypercorticisme, hyperparathyroidie, hyperthyroidie, hypogonadisme,
hyperprolactinémie, diabéte sucré) et les maladies chroniques sous jacentes (BPCO, insuffisance
rénale chronique, polyarthrite rhumatoide, cancers...).

L'ostéoporose secondaire peut étre également liée a une cause médicamenteuse (corticothérapie
prolongée, héparinothérapie, anti-aromatases utilisés dans le cancer du sein, anti-androgénes

dans le traitement du cancer de la prostate...) ou a une cause toxique (tabagisme, alcoolisme...).

Bien évidemment, ces deux types d’ostéoporose peuvent étre retrouvés chez une méme

personne, ce qui augmente le risque de présenter des fractures de fragilité.

2) SIGNES CLINIQUES

L’absence de signes cliniques spécifiques constitue un point faible dans le diagnostic de la
maladie. En effet, 'ostéoporose étant une maladie « silencieuse », le diagnostic est souvent posé
apres la survenue d’une fracture qui est la suite directe et lourde de conséquences de cette
pathologie. Ceci met I'accent sur I'importance de mener un interrogatoire précis permettant de

déceler les facteurs de risque d’ostéoporose et de prévenir d’éventuelles complications.

A - FRACTURES OSTEOPOROTIQUES

Selon I’ Agence Francgaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé (AFSSAPS) en
2006, « on appelle fracture ostéoporotique (par fragilit¢ osseuse) une fracture survenue
spontanément ou pour un traumatisme de faible énergie (c’est a dire inférieur ou égal a I'énergie
d’une chute de sa hauteur a l'arrét ou a la marche). Les fractures caractéristiques de la maladie
sont celles des vertebres, de l'extrémité supérieure du fémur et de l'extrémité distale de l'avant-
bras » (13).

En pratique, mise a part ces types de fractures les plus fréquents, toute fracture provoquée
par un traumatisme a basse énergie (chute de sa hauteur) ou spontanément en I'absence de tout
traumatisme quelqu'’il soit, doit faire évoquer le diagnostic d’'ostéoporose. On exclut cependant les
fractures du crane, du rachis cervical, des doigts et des orteils qui sont majoritairement d’origine

traumatique pure ou tumorale (14).
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Le GRIO en 2012 (14) va plus loin dans cette définition en précisant qu’il existe certaines
fractures dites « séveres » qui sont associées a une augmentation significative de la mortalité
(15) :

- fractures de I'extrémité supérieure du fémur ;

- fractures de I'extrémité supérieure de ’humérus ;

- fractures des vertébres ;

- fractures du pelvis ;

- fractures du fémur distal ;

- fractures du tibia proximal ;

- fractures de trois cotes simultanées.

Le diagnostic d’une fracture vertébrale ostéoporotique peut s’avérer difficile devant la
symptomatologie trés variable selon les patients et leurs antécédents personnels (pathologies
rachidiennes pré-existantes, rachialgies chroniques...). Quand elle est symptomatique, on peut
retrouver des douleurs aigués d’horaire plutét mécanique avec impotence fonctionnelle plus ou
moins importante et un examen neurologique normal (respect du mur postérieur). On peut toujours
rechercher une diminution de taille (perte de 2 cm lors de mesures répétées au cours du suivi ou
perte de 4 cm par rapport a la taille a 'age de 20 ans) (16)(17), une déformation du rachis, mais
ces signes restent peu spécifiques. La difficulté du diagnostic a pour conséquence un manque de

prise en charge adaptée dans deux tiers des cas.

B - FACTEURS DE RISQUE DE CHUTE

Les facteurs de risque de chute sont un élément déterminant dans la survenue des
fractures chez les sujets agés. Plus de 80 % des fractures non vertébrales sont la conséquence
d’une chute (18). Il est accordé qu’un tiers environ des sujets de 65 ans et plus font au moins une
chute par an. De plus, on estime que 5 % des chutes s’accompagnent de fractures (19). Ceci met
donc l'accent sur I'importance de la prise en compte des facteurs de risque de chute dans la prise
en charge de l'ostéoporose. Les recommandations frangaises de 2012 du GRIO (14) les mettent

ainsi en avant.
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En 2005, la HAS a élaboré des recommandations pour le dépistage des sujets a risque de chute

(20):

- recherche d’un antécédent de chute dans I’'année précédente ;

- si absence de chute :

> recherche des facteurs de risque (cf tableau 1) ;

> faire quelques tests simples lors de la consultation : « Get up and go » test, test

de I'appui unipodal, test de la poussée sternale.

Tableau 1 : Facteurs de risques de chute (14).

FACTEURS INTRINSEQUES

FACTEURS EXTRINSEQUES

Age (plus de 80 ans)
Antécédent de chute dans I'année précédente

Troubles locomoteurs et neuromusculaires :

- diminution de la force musculaire des membres
inférieurs ;

- préhension manuelle réduite ;

- difficultés a la marche ;

- troubles de I'équilibre.

Baisse de l'acuité visuelle
Baisse de I'audition

Prise de psychotropes

Polymédication (au-dela de 4)

Pathologies spécifiques :

- maladie de Parkinson ;

- démences ;

- dépression ;

- sequelles d’accident vasculaire cérébral ;
- carence en vitamine D.

Consommation d’alcool
Sédentarité

Facteurs environnementaux :

- habitat mal adapté (escaliers, tapis) ;

- utilisation ou non d’une aide a la marche ;

- environnement public (trottoirs irréguliers,
surfaces glissantes).

Malnutrition

Mauvaise utilisation ou non d’une canne

Facteurs socioéconomiques : éducation, revenus,
logement, intégration sociale

3) EXAMENS COMPLEMENTAIRES

A - DENSITOMETRIE OSSEUSE

1- Technique de mesure de la densité minérale osseuse

La technique de référence pour mesurer la densitométrie osseuse est 'absorptiométrie

biphotonique aux rayons X (DXA ou Dual energy X-ray Absorptiometry). Elle permet de mesurer la

densité du tissu minéralisé. Les avantages de cet examen sont qu’il est rapide a réaliser avec une
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faible irradiation nécessaire, une bonne fiabilité des résultats et une bonne reproductibilité (21).
Cette mesure doit étre effectuée dans 2 sites différents, habituellement le rachis lombaire et
I’extrémité supérieure du fémur. Il n’est pas rare de trouver des résultats de densitométrie osseuse
différents selon les localisations, de fagon physiologique ou parfois pathologique (22). Le score
alors retenu sera le plus bas des 2 sites mesurés.

De nombreuses études ont permis de valider I'utilisation de la densitométrie osseuse dans
I’évaluation du risque fracturaire et permettre le diagnostic d’ostéoporose.

La densitométrie osseuse est exprimée en g/cm2. On peut trouver deux différents type de
résultats, le Z-score et le T-score :

- Le Z-score est le nombre d’écarts types entre la valeur du patient et la valeur moyenne
des adultes de méme sexe et de méme age. La densitométrie osseuse présente une répartition
gaussienne : 95 % des individus ont une densité située entre Z=+2etZ=- 2.

- Le T-score est le nombre d’écarts types entre la valeur du sujet et la valeur moyenne des

adultes jeunes de méme sexe (21).

2 - Définition densitométrigue de I’'ostéoporose

Selon 'OMS, le diagnostic d’'ostéoporose peut étre défini a partir des résultats retrouvés a

I’'ostéodensitométrie (selon le T-score) (cf tableau 2).

Tableau 2 : Définition de I'ostéoporose selon I’OMS.

NORMALITE T-score > - 1
OSTEOPENIE -1>T-score >-2,5
OSTEOPOROSE T-score <- 2,5

OSTEOPOROSE SEVERE OU CONFIRMEE | T-score < - 2,5 et présence d’une ou plusieurs fractures

Cette définition ne peut toutefois s’appliquer qu’aprés avoir éliminé les diagnostics
différentiels qui peuvent provoquer une ostéopathie fragilisante avec aussi une diminution de la
densité minérale osseuse (DMO) (affections malignes osseuses).

Cette définition peut s’appliquer théoriquement exclusivement aux femmes caucasiennes

ménopauseées.

L'ostéoporose est donc définie selon 'OMS par un T-score inférieur ou égal a - 2,5 (1). Ce

seuil diagnostic n’est pas un seuil de décision thérapeutique (14). Il est admis que I'on peut utiliser
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cette définition chez ’'hnomme de plus de 50 ans a condition de se référer a des valeurs normales

masculines (21).

Pour les hommes jeunes comme pour les femmes non ménopausées, on utilisera le Z-
score. Compte tenu du fait que par définition, seuls 2,5 % de la population a un Z-score inférieur a

- 2, la découverte d’une telle valeur doit déclencher une enquéte étiologique (21).

L'ostéodensitométrie est remboursée par I’Assurance Maladie sous certaines conditions
depuis le 1er juillet 2006 au tarif de 39,96 euros (23) (cf tableau 3).

Bien qu’étant un examen complémentaire de référence dans le diagnostic de 'ostéoporose,
I'ostéodensitométrie présente des limites. En effet, dans une étude, il a démontré que prés de 50
% des patients présentant une maladie ostéoporotique (fractures, facteurs de risques...) ne
présentaient pas systématiquement d’ostéoporose a I'ostéodensitométrie (T-score < - 2,5) (24).
D’autres études confirment ce constat (25)(26). Ceci met donc en avant I'importance des autres
signes de l'ostéoporose a rechercher systématiquement (antécédents, facteurs de risques, signes

cliniques...) et I'utilisation d’autres outils disponibles (FRAX® -tool...) pour permettre un diagnostic

plus précis de la maladie (27).
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Tableau 3 : Indications remboursées de I'ostéodensitométrie biphotonique a rayons-X (14).

Pour chacune de ces indications I'ostéodensitométrie n’est indiquée que si le résultat de
I’examen peut, a priori, conduire a une modification de la prise en charge thérapeutique

du patient.

Pour un premier examen :

dans la population générale, quels que soient I'age et le sexe :

— en cas de signes d’ostéoporose : découverte ou confirmation radiologique d’une
fracture vertébrale (déformation du corps vertébral) sans contexte traumatique ni tumoral évident
; antécédent personnel de fracture périphérique survenue sans traumatisme majeur (sont
exclues de ce cadre les fractures du crane, des orteils, des doigts, du rachis cervical).

— en cas de pathologie ou traitement potentiellement inducteur d’ostéoporose :
lors d’'une corticothérapie systémique (de préférence au début) prescrite pour une durée d’au
moins 3 mois consécutifs, a une dose > 7,5 mg/jour d’équivalent prednisone ; antécédent
documenté de pathologie ou de traitement potentiellement inducteur d’ostéoporose
hypogonadisme prolongé (incluant I’'androgénoprivation chirurgicale [orchidectomie] ou
médicamenteuse [traitement prolongé par un analogue de la Gn-Rh]), hyperthyroidie évolutive

non traitée, hypercorticisme, hyperparathyroidie primitive et ostéogenése imparfaite.

chez la femme ménopausée (y compris pour les femmes sous traitement hormonal de la
ménopause a des doses utilisées inférieures aux doses recommandées pour la protection
osseuse), indications supplémentaires (par rapport a la population générale) :

— antécédent de fracture du col fémoral sans traumatisme majeur chez un parent
au 1er degré ;

— indice de masse corporelle < 19 kg/m2 ;

— ménopause avant 40 ans, quelle qu’en soit la cause ;

— antécédent de prise de corticoides d’une durée d’au moins 3 mois consécutifs, a

une dose > 7,5 mg/jour équivalent prednisone.

Pour un second examen :

— a l'arrét du traitement anti-ostéoporotique, en dehors de I'arrét précoce pour effet indésirable,
chez la femme ménopausée ;

— chez la femme ménopausée sans fracture, lorsqu’un traitement n’a pas été mis en route apres
une premiére ostéodensitométrie montrant une valeur normale ou une ostéopénie, une deuxieme
ostéodensitométrie peut étre proposée 3 a 5 ans aprés la réalisation de la premiére en fonction

de I'apparition de nouveaux facteurs de risque.
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B - AUTRES EXAMENS RADIOLOGIQUES

Ces examens complémentaires d’'imagerie ont pour principal but d’éliminer les autres

causes de fragilité osseuse (cf diagnostics différentiels).

Radiographie standar

Elle permet de fagon rapide et peu colteuse de faire le diagnostic de la plupart des
factures, complications communes de I'ostéoporose. On peut également remarquer dans le cadre

d’'une maladie ostéoporotique une déminéralisation homogene sans signe d’ostéolyse.

Lors de la réalisation de radiographie du rachis, plusieurs éléments peuvent étre trouvés en
faveur d’une origine ostéoporotique de la fracture vertébrale (21) :

- fracture située sous la cinquiéme vertébre thoracique ;

- absence d’ostéolyse (« signe du puzzle » : bien que fracturée, la corticale de la vertebre
peut étre suivie sur toute la longueur) ;

- respect du mur vertébral postérieur et de I'arc postérieur (en particulier des pédicules).

Cependant, aucun de ces signes n’est spécifique. En cas de doute, un scanner ou voire une IRM
(Imagerie par Résonance Magnétique) peuvent étre utiles pour confirmer I'absence de signe de
Iésions d’une autre origine, notamment tumorale.

Le diagnostic de fractures vertébrales sur les radiographies est malheureusement souvent difficile
en pratique courante. On note en effet une lacune a I'’échelle mondiale dans le diagnostic de ce
type de fracture (28)(29). Cette lacune peut étre attribuée notamment a un manquement dans la
formation des radiologues pour déceler ces fractures vertébrales (30). Des progres dans ce
domaine permettraient d’augmenter le diagnostic de cette maladie notamment a l'occasion
d’examens de routine, tel que la radiographie pulmonaire. Ceci contribuerait a augmenter la prise
en charge précoce de la maladie avant toute complication majeure, notamment chez des patients

asymptomatiques.

C - EXAMENS BIOLOGIQUES
Il n’existe aucun consensus sur le bilan biologique initial a réaliser systématiquement. Les

examens biologiques vont surtout permettre de déceler des causes d’ostéoporose secondaire ou

d’éliminer les diagnostics différentiels (21).
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1 - Recherche d’une ostéopathie maligne (myélome, métastases)

Il est tout d’abord de bon aloi d’éliminer tout autre diagnostic différentiel responsable
d’ostéolyse. Il est souvent proposé de faire doser : numération formule sanguine (NFS),
plaquettes, électrophorése des protéines, vitesse de sédimentation (VS), C-réactive protéine
(CRP), calcémie, phosphorémie, créatininémie avec calcul de la clairance (cockroft ou MDRD),
25(0OH)D3, calciurie et créatininurie des 24h (21).

2 - Recherche d’une ostéoporose secondaire

Dans un deuxiéme temps, en fonction des données de I'’examen clinique et des résultats
des divers examens complémentaires, rechercher si besoin une cause secondaire d’ostéoporose :
hormone parathyroidienne (PTH) (hyperparathyroidie), thyréostimuline (TSH) (hyperthyroidie ou
surdosage en hormone thyroidienne lors d’un traitement), cortisolurie des 24h (hypercorticisme),
coefficient de saturation de la transferrine (hémochromatose), testostérone plasmatique chez

’lhomme (hypogonadisme) (21).

3 - Marqueurs biologiques du remodelage osseux

La destruction de I'os agé et la synthése d’os nouveau libérent des produits appelés
marqueurs osseux, que I'on peut retrouver dans le sang puis dans les urines. Il existe actuellement
des examens spécifiques urinaires et sanguins permettant de déduire la vitesse du remodelage

osseux (31).

On retrouve donc des marqueurs permettant d’évaluer I'activité :

= de formation d’os nouveau : phosphatases alcalines osseuses, ostéocalcine produite par les
ostéoblastes et I'ostéonectine, le PINP (propeptide N-terminal du collagéne de type |I) marqueur
de la synthése collagénique ;

= de résorption osseuse : ce sont principalement les éléments constitutifs et les produits de liaison
du collagéne qui sont libérés dans le sang et les urines. On retrouve la désoxypyridinoline et le
cross-link télopeptide du collagéne de type 1 spécifique du collagéne osseux. On différencie les
télopeptides a extrémité amino (NTX, OSTEOMARK) et a extrémité carboxy (CTX,
CROSSLAPS).
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Ces marqueurs n’ont pas d’intérét dans le diagnostic de la maladie mais peuvent étre utiles dans
le suivi de certains traitements antirésorbeurs (estimation du risque fracturaire, pour juger l'effet
pharmacologique du traitement et son observance).

Des données supplémentaires sont nécessaires pour prouver I'utilité de ces dosages dans le suivi

de certains traitements (32).

4) FRAX®-TOOL

Le FRAX®-tool (Fracture Risk Assessment tool) ou « WHO Assessment Fracture tool » est
un outil validé par 'OMS qui permet de calculer le risque fracturaire des patients. Cet outil
développé en 2008 par Kanis JA and al. est consultable gratuitement sur internet, rapide et facile
d’utilisation (www.shef.ac.uk/FRAX). |l a été développé pour faciliter la décision de prise en charge
thérapeutique des patients par leur médecin. Il permet d’établir une probabilité de fracture de
hanche ou autre fracture majeure ostéoporotique (vertébrale, avant-bras, épaule) sur 10 ans (33).
Cet outil intégre divers facteurs de risque, des données cliniques (poids, taille, ...) ainsi que les

résultats de I'ostéodensitométrie (cf figure 5).

Figure 5 : Index de risque fracturaire FRAX®, disponible gratuitement sur

http://www.shef.ac.uk/FRAX/tool.jsp?country=12

®
FRAX WHO Fracture Risk Assessment Tool

Home Calculation Tool f Paper Charts FAQ References English

Calculation Tool

Please answer the questions below to calculate the ten year probability of fracture with BMD. I I

Country: France Name/ID: About the risk factors
Questl onnaire: 10. Secondary osteoporosis ONo (Yes . .
_ i Weight Conversion
1. Age (between 40 and 90 years) or Date of Birth 11. Alcohol 3 or more units/day OnNo Yes
Age: Date of Birth: Pounds " ki
g 12. Femoral neck BMD (g/cm?) 9
¥ M: D Convert
SelectBMD  ~|
2. Sex Male Female
3. Weight (kg) Clear  Calculate
4. Height (cm) Height Conversion
. Inch
5. Previous Fracture °No Yes DCHAS. Wz (Gt
6. Parent Fractured Hip ONo Yes Convert
7. Current Smoking OnNo Yes
8. Glucocorticoids ONo ()Yes
9. Rheumatoid arthritis ONo (Yes 00147168

Individuale with frartira ricle
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Cet outil n’est pas applicable chez un sujet (14):

- ayant eu une fracture de fragilité sévere (humérus, fémur, vertebre, bassin, 3 cotes simultanées)
ou T-score < 3 au site vertébral et fémoral, ou I'indication de la mise en place d’un traitement est ici
évidente.

- bénéficiant ou ayant bénéficié d'un traitement de I'ostéoporose.

- de moins de 40 ans ou plus de 90 ans (son usage n’est pas recommandé chez les femmes non

ménopausées et chez les hommes agés de moins de 50 ans (34)).

Un seuil d’intervention a été proposé a partir duquel un traitement est indiqué selon le
FRAX®. Il correspond au risque calculé des femmes de méme &ge ayant déja fait une fracture

(33). La valeur du seuil de décision augmente de fagon logique avec I'age (cf figure 6).

Figure 6 : Seuil d’intervention (traitement pharmacologique) en fonction de la valeur du
FRAX® pour fracture majeure de I’ostéoporose selon I’dge pour la France (14).
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En effet, l'outil principal utilisé pour le diagnostic de la maladie est I'ostéodensitométrie
mais il présente bien évidemment des limites, comme évoqué précédemment, la densité osseuse
n’étant pas le seul facteur responsable des fractures ostéoporotiques (facteurs de risque de
chute...) (385). Une étude a démontré que prés de la moitié des patients présentant une maladie
ostéoporotique (fractures, facteurs de risques ...) ne présentaient pas systématiquement
d’ostéoporose a l'ostéodensitométrie (T-score < - 2,5) (24). Ceci a donc permis a I'OMS de
developper d’autres outils permettant d’augmenter la performance dans le diagnostic de
'ostéoporose. Le FRAX® en association avec l'ostéodensitométrie permet d’augmenter la
sensibilité du diagnostic de la maladie (36). Cet outil fait partie intégrante de I'actualisation du
GRIO de 2012 des recommandations francaises du traitement médicamenteux de I'ostéoporose

post-ménopausique (14).
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Le FRAX® présente également des limites (sensibilité des résultats, variabilité selon les
différentes ethnies ...) (37). D’autres outils sont actuellement a I'’étude (38). Il est cependant admis
que le FRAX® peut étre une aide précieuse pour les professionnels de santé dans la conduite a
tenir selon le profil de chaque patient. Cet outil n’est actuellement malheureusement que trop peu

connu dans le monde médical (39).

5) DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS

Devant la découverte d’'une ostéoporose densitométrique ou d’une fracture d’allure
ostéoporotique, il faut d’abord éliminer tout autre diagnostic différentiel possible. Pour cela un
interrogatoire et un examen clinique approfondis, ainsi que la réalisation d’examens
complémentaires (biologie, examens d’'imagerie ...) vont permettre de déceler toute atypie pouvant

faire reconsidérer le diagnostic d’ostéoporose.

Les principaux diagnostics différentiels a retenir sont :

- une ostéopathie déminéralisante maligne (myélome multiple qui peut présenter
une forme décalcifiante diffuse se confondant donc avec la maladie ostéoporotique, métastase
vertébrale souvent associée a une altération de I'état général, des douleurs inflammatoires ...) ;

- un trouble de la minéralisation osseuse comme |'ostéomalacie (carence en

vitamine D, hypocalcémie, hypophosphatémie, hypocalciurie...).

6) TRAITEMENTS

Le traitement de I'ostéoporose peut étre préventif ou curatif.

A - REGLES HYGIENO-DIETETIQUES

Les regles hygiéno-diététiques concernent tous les patients, quel que soit leur age ou la

cause de I'ostéoporose.

1- Apports vitamino-calciques

> L’apport en calcium recommandé par le Programme National Nutrition Santé est de

I’ordre de 800 a 1200 g par jour. Il est conseillé de privilégier les apports d’origine alimentaire (soit
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une consommation d’au moins 3 a 4 produits laitiers par jour, sans oublier qu’il existe certaines
eaux minérales fortement minéralisées (Contrex®, Hépar®, Courmayeur®...) (14). Si nécessaire,
apres évaluation des apports a I'aide d’un questionnaire (disponible sur http://www.grio.org/calcul-

apport-calcigue-quotidien.php), on peut compléter I'apport en prescrivant une supplémentation
médicamenteuse en calcium (Cacit® 500 mg,1000 mg - Calcidose® 500 mg - Calciprat® 500 mg,
750 mg, 1000 mg - Fixical® 500 mg - Orocal® 500 mg...) ou en association avec de la vitamine D
(Cacit vitamine D3® 1000 mg/880 Ul, 500 mg/440 Ul - Calciprat vitamine D3® 1000 mg/800 Ul,
500 mg/400 Ul - Orocal vitamine D3® 500 mg/200 Ul, 500 mg/400 ULI...).

Lefficacité de la supplémentation calcique seule dans la prévention des fractures
ostéoporotique n’est pas clairement démontrée (14). En effet, I'efficacité de cette supplémentation
a surtout été confirmée lorsqu’elle est associée a une supplémentation vitaminique D
principalement chez les patients de plus de 70 ans présentant des carences d’apport en calcium
(40).

> Il est reconnu qu’en dehors de toute pathologie, I'apport quotidien de vitamine D doit étre
entre 800 et 1 000 Ul/jour (41).

La principale source d’apport de la vitamine D est I'exposition solaire. Selon une étude, il
suffit d’exposer bras et jambes pendant 5 a 30 minutes par jour selon la latitude et la saison (42).
L’apport vitaminique par I'alimentation est trop faible pour étre considéré comme suffisant (cf

tableau 4).

Tableau 4 : Sources alimentaires de vitamine D (base de données Ciqual, ANSES) (43).

Produits Hg/100g (1pg = 40 Ul)
huile de foie de morue 200
saumon, hareng, anchois, pilchards 12-20
sardine_s, truites arc en ciel, marquereau, 8-12
margarine
anguille, thon, huitre, caviar, jaune d’oeuf 3-8
truite des rivieres, limande, oeufs de lump 1,5-3
rouget, foies de génisse et d’agneau, beurre, 0,6-1,5

jambon, lard, patés, champignons

La carence en vitamine D est génératrice d’ostéoporose, notamment par I'intermédiaire de

la réaction parathyroidienne qui s’en suit (44).

Le dosage de 25-(OH)-vitamine D est un reflet fidele de I'imprégnation vitaminique D (45).

La connaissance de la valeur initiale de ce taux permet d’adapter l'objectif thérapeutique
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nécessaire (schémas d’attaque et d’entretien de la supplémentation) pour obtenir un taux optimal

(14) (cf tableau 5). Elle est recommandée chez des patients a risque de carence ayant (46) :

= une exposition solaire faible ou nulle ;

= des chutes a répétition quel que soit I'age (47) ;
= une ostéoporose avérée ;

= une maladie favorisant I'ostéoporose ;

= des médicaments inducteurs d’ostéoporose ;

= une pathologie chronique sévere favorisant I'insuffisance ou la carence.

Tableau 5 : Valeurs seuil du dosage de 25-(OH)-vitamine D selon (46).

Taux de 25-(OH)-vitamine D ng/mL nmol/L
Carence vitaminique D <10 <25
Insuffisance vitaminique D 10a<30 25a<75
Taux recommandés 30a70 75a175
Possible intoxication vitaminique D > 150 > 375

En revanche, il parait raisonnable d’envisager une approche préventive de supplémentation
systématique, sans dosage au préalable, chez tous les sujets de 65 ans et plus, dont la probabilité

d’un déficit en vitamine D est extrémement élevée, le risque de surdosage étant quasi nul (43)(46).

En cas d’insuffisance ou de carence vitaminique D, il faudra prescrire un traitement

« d’attaque » pour obtenir le taux recommandé de 30 ng/mL (46) :

= si carence vitaminique D : 4 prises de 100 000 Ul espacées de 15 jours ;

= si insuffisance vitaminique D entre 10 et 20 ng/mL : 3 prises de 100 000 Ul espacées de 15
jours ;

= si insuffisance vitaminique D entre 20 et 30 ng/mL : 2 prises de 100 000 Ul espacées de 15

jours.

La posologie du traitement d’entretien est de 800 a 1 200 Ul/jour (3 gouttes de ZymaD® = 900 Ul
de D3) ou a doses équivalentes de 100 000 Ul tous les 2 a 3 mois (1 ampoule d’Uvedose®
100 000 UI) (46). Les posologies fortes (500 000 Ul ou 600 000 Ul une a deux fois par an) ne sont
pas recommandées actuellement (48).

Il est préconisé de réaliser un dosage de 25-(OH)-vitamine D de contrbéle environ 6 mois

apres la fin du traitement d’attaque et juste avant la prise suivante dans le cas de prises espacées.
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Ce deuxieme dosage permettra d’adapter au mieux les modalités du traitement d’entretien

(posologie, fréquence de prise...) (46).

2 - Activité physique réquliére

Elle augmente le gain de masse osseuse au cours de la croissance et contribue a
préserver le capital osseux & I'Age adulte. A linverse, I'immobilisation ou I'alitement prolongé

induisent une perte osseuse.

- T t alcool

La régle est de réduire les consommations de tabac et d’alcool voire de sevrer les patients.

B - PREVENTION DU RISQUE DE CHUTE

Il s’agit d’'une mesure fondamentale surtout chez les patients agés. En effet, les chutes des

personnes agées sont extrémement fréquentes (49)(50). Elles sont responsables au long cours de
douleurs chroniques et de dépendance (51).
En effet, en France, on estime qu’un tiers des patients de plus de 65 ans présenteront une chute
chaque année (19). Ces chutes auront pour conséquence, dans environ 5 % des cas, une fracture
et dans 5 a 10 % des cas, d’autres blessures sévéres nécessitant des soins médicaux (19). Les
chutes augmentent considérablement le nombre d’admissions en institution spécialisée pour
personnes agées (maisons de retraites, Etablissement d’Hébergement pour Personnes Agées
Dépendantes ou EHPAD...) (52) et ont des conséquences majeures en terme de colt pour la
société (51)(53).

[l faut tout d’abord identifier les patients a risque de chute et corriger au mieux chacun de ces
éléments :

- présence de pathologies neurodégénératives (maladie de Parkinson, sclérose en
plaque...) : adaptation de I'environnement, mise en place d’aides a domicile...

- présence de troubles visuels (cataracte...) : consultation d’ophtalmologie, correction de

vue.
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- perte importante de masse musculaire et de la force musculaire : rééducation et
renforcement musculaire par le kinésithérapeute.

- prise de certains traitements (antihypertenseurs, neuroleptiques, benzodiazépines,
certains antalgiques type tramadol...) : réévaluation des indications.

- habitat mal adapté (maison avec escaliers, obstacles dans I'habitation, tapis, mauvais
chauffage...) : aménagements par l'ergothérapeute, déménagement dans un logement plus

adapté.

La mise en place de programmes de rééducation suite a une chute ont permis de réduire
significativement la survenue de nouvelles chutes avec leurs conséquences graves chez des

patients a risque (54).

Il existe des protecteurs de hanches qui ont montré une efficacité non clairement établie. |l
est admis qu’ils pourraient réduire les fractures de hanches chez des patients agés fragiles vivant
en institution. Actuellement, on ne peut conclure sur I'efficacité supérieure d’un type de protecteur
de hanche par rapport a un autre. Le point négatif de ce dispositif reste la faible adhérence et la

mauvaise compliance des patients a I'utilisation au long cours (55).

En 2007, la commission d’évaluation des produits et prestations de la HAS a conclu a un
service médical rendu insuffisant sur la réduction des fractures du col du fémur. Ce produit ne
dispose donc plus du remboursement par I’Assurance Maladie (56)(57). A noter son colt non

négligeable, qui est d’environ 123 euros.

C - TRAITEMENTS SPECIFIQUES

Le but des traitements spécifiques est de ralentir la résorption osseuse et/ou de stimuler la
formation osseuse. lls permettent de réduire donc le risque de fracture vertébrale d’environ 40 a 70

% selon les traitements et le risque de fracture périphérique de 30 a 40 % (21).

Les médicaments de 'ostéoporose appartiennent a différentes classes. Pour assurer une
efficacité optimale, les traitements devront étre pris sur plusieurs années. Cette condition implique
donc de réévaluer fréquemment l'intérét de la poursuite de ce type de traitement selon I'espérance
de vie des patients concernés. Il convient également de trouver la posologie et le mode
d’administration le plus adapté selon chaque individu pour en assurer la meilleure observance

possible.
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L'indication d’un traitement sera posée selon le profil du patient, ses facteurs de risques et ses

antécédents de fractures ostéoporotiques.

La durée de prise du traitement dépendra de I'dge, de I’évolution de I'ostéoporose sous
traitement, de la persistance de l'effet du traitement aprés son arrét (variable selon chaque

molécule utilisée) et de la tolérance osseuse et générale du traitement (14).

L'indication de poursuivre un traitement au-dela de 5 ans (3 ans pour 'acide zolédronique)
doit étre réévaluée en fonction de différents critéres : &ge, fracture sous traitement, apparition de
nouveaux facteurs de risque, perte de taille depuis le début du traitement (de 2 cm ou plus) (16)

(17), mesure de la DMO en fin de traitement, recherche de fractures vertébrales (clinique,

radiographies...) (14).

Dans le cas ou la poursuite d’un traitement spécifique de 'ostéoporose est nécessaire, une
modification de traitement est possible. |l n’existe pas d’élément scientifique actuel permettant de

recommander une stratégie particuliere de rotation de traitement (14).

Un traitement pourra étre interrompu aprés 5 ans (ou 3 ans pour I'acide zolédronique) si le
patient ne présente :
= pas de fracture sous traitement,
= pas de nouveaux facteurs de risque,
= pas de diminution significative de la DMO
= et en cas de fracture ostéoporotique sévere, un T-score fémoral de fin de traitement supérieur

a-2,5(14).

Une réévaluation aprés arrét du traitement est recommandée aprés 1 a 2 ans (14).

1 - Les bisphosphonates

lIs constituent la classe thérapeutique de référence la plus utilisée dans I'ostéoporose. Les
bisphosphonates sont de puissants inhibiteurs de la résorption osseuse. lls possédent une grande
affinité pour I'os ou ils sont ingérés par les ostéoclastes actifs. Leur mécanisme d’action associe
une diminution du nombre des ostéoclastes (diminution de leur formation et phénoménes
d’apoptose) et une diminution de 'adhésion des ostéoclastes a la matrice cellulaire et donc une

inhibition de leur activité de résorption (58).

46



lIs possédent également des indications dans d’autres pathologies ou il existe une hyperabsorption
osseuse comme dans la maladie de Paget, les métastases osseuses, le myélome multiple et les

hypercalcémies malignes.

Les bisphosphonates possédent des effets secondaires non négligeables qui ont abouti a
des recommandations d’utilisation. On peut en effet noter le risque, bien qu’exceptionnel,
d’ostéonécrose mandibulaire a prendre toujours en compte (risque surtout présent dans le cas
d’utilisation de doses élevées et par voie veineuse) (59)(60).

Face a ce risque d’ostéonécrose mandibulaire, des recommandations ont été mises en place (61).
En effet, avant d’initier ce type de traitement, il faut effectuer un bilan bucco-dentaire avec des
soins si nécessaire. Ce bilan doit étre renouvelé une fois par an pendant toute la durée du

traitement.

Dans le cas de la prise orale, pour éviter le risque de lésion oesophagienne, il est
également recommandé de prendre le traitement a jeun et au moins 30 minutes avant le repas,
debout ou assis (sans se recoucher ensuite) avec un grand verre d’eau plate peu minéralisée (par

exemple eau du robinet).

L'utilisation des bisphosphonates est contre-indiquée dans le cas de maladies
oesophagiennes (si utilisation de la voie orale), d’insuffisance rénale sévére (clairance créatinine <

35 ml/min), d’hypocalcémie et pendant la grossesse et I'allaitement.

Plusieurs études ont permis de montrer I'efficacité de ce type de traitement avec réduction
du risque de fracture sans pour autant avoir de durée optimale d’utilisation clairement établie. Des
études sur le suivi prolongé des traitements (& 10 ans pour l'alendronate et 7 ans pour le
risédronate) ont permis de montrer la persistance de leur efficacité avec amélioration de la DMO
(62). La preuve du bénéfice anti-fracturaire a été prouvée contre placebo a 4 ans pour
’'alendronate et a 5 ans pour le risédronate. La prolongation ou l'arrét du traitement reste une
décision individuelle en fonction de la réévaluation réguliere des facteurs de risques fracturaires
(62). Ces études de suivi ont également permis de confirmer la bonne tolérance générale et

osseuse de ces traitements (62).
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a - L’alendronate

L’alendronate est un bisphosphonate possédant I’Autorisation de Mise sur le Marché
(AMM) et le remboursement dans le traitement de I'ostéoporose post-ménopausique pour réduire
le risque de fracture vertébrale et de hanche chez les patientes a risque élevé de fracture
(antécédent de fracture de fragilité osseuse ou si pas d’antécédent de fracture T-score < -2,5 et
association a d’autres facteurs de risques d’ostéoporose ou T-score < -3) (12).

Traitements disponibles :

- Fosamax® 10 mg en comprimé, une prise par jour, indication remboursée également dans
I'ostéoporose masculine.

- Fosamax® 70 mg en comprimé, une prise par semaine.

- Fosavance® et Adrovance® en comprimé (70 mg alendronate et vitamine D3 2800 ou 5600 Ul),
une prise par semaine, seulement indiqué chez les femmes ayant de I'ostéoporose associée a

un risque d’insuffisance en vitamine D.

Il a été démontré dans les études FIT (63)(64) une réduction de l'incidence des fractures
vertébrales ainsi que toute autre fracture chez les patientes présentant de I'ostéoporose avec (63)
et sans fracture vertébrale (64).

Une amélioration a été constatée au niveau de la DMO a tous les sites (64) et sur une période de

10 ans de traitement chez les patientes ménopausées présentant de I'ostéoporose (65).

Certaines études ont fait part de leur inquiétude face a la découverte de fractures atypiques
du fémur suite a un traitement prolongé par I'alendronate (66)(67)(68). La cause de ce phénomene
n'est actuellement pas encore clairement identifiée, mais certains auteurs sont en faveur d’une
inhibition du remodelage osseux par le traitement qui agit directement sur I’action des ostéoclastes
(67)(69). Mais face a cette incertitude de lien de causalité avec le traitement, ce type de fracture

restant exceptionnel, le rapport bénéfice/risque est en faveur du traitement (70)(71)(72).

b - Le risédronate

Le risédronate possede également '’AMM et le remboursement dans le traitement de
I'ostéoporose post-ménopausique chez les patientes a risque élevé de fracture pour réduire le
risque de fracture vertébrale et de hanche (méme indication que pour l'alendronate et le

zolédronate) (12).
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Traitements disponibles :

- Actonel® 5 mg comprimé, une prise par jour, possede une autre indication remboursée chez les
femmes ménopausées nécessitant une corticothérapie prolongée (supérieure a 3 mois par voie
générale a des doses supérieures ou égales a 7,5 mg/j d’équivalent prednisone).

- Actonel® 35 mg comprimé, une prise par semaine, posseéde une autre indication remboursée
dans le traitement de I'ostéoporose de ’'homme a haut risque de fracture.

- Actonel® 75 mg comprimé, un comprimé deux jours consécutifs par mois.

- ActonelCombi® comprimé (risédronate 75 mg et calcium/vitamine D3 1000/880 Ul), une prise
une fois par semaine du comprimé de risédronate suivi d’une prise par jour, les 6 jours suivants,
des sachets de calcium/vitamine D3. Indication remboursée seulement pour les femmes

nécessitant une supplémentation en calcium/vitamine DS.

Les études VERT ont permis de montrer, chez des patientes ménopausées ayant au moins
une fracture vertébrale ostéoporotique, une amélioration significative de la DMO et une réduction
du risque de nouvelles fractures vertébrales et périphériques (73)(74).

Une autre étude a permis de démontrer également lefficacité du traitement dans la

prévention des fractures de hanche chez des patientes ostéoporotiques (75).

Il a aussi été prouvé que cette amélioration de la DMO persiste sur une durée de 7 ans de

traitement avec une bonne tolérance (76).

c - Le zolédronate

L’acide zolédroniqgue possede I'AMM et le remboursement dans le traitement de
I'ostéoporose post ménopausique chez les patientes a risque élevé de fracture pour réduire le
risque de fracture vertébrale et de hanche (méme indication que pour lalendronate et le
risédronate), dans le traitement de l'ostéoporose masculine a haut risque de fracture, dans le
traitement de I'ostéoporose associée a une corticothérapie par voie générale au long cours chez la

femme ménopausée et ’homme a haut risque fracturaire (12).

Traitement disponible : Aclasta® 5 mg IV, une perfusion intraveineuse annuelle pendant au moins

15 minutes.

49



Lefficacité de ce traitement sur 'amélioration de la DMO a été démontrée dans plusieurs
études chez la femme ménopausée présentant de I'ostéoporose (77)(78) ainsi qu’une réduction du
nombre de fractures vertébrales, de hanche et d’autres localisations (78).

Une étude a montré la persistance de cet effet anti-fracturaire sur une période de 6 ans de

traitement avec une bonne tolérance (79).

D’importantes altérations de la fonction rénale ont été observées apres traitement par acide
zolédronique. Ces constatations ont surtout été observées chez des patients présentant des
facteurs de risque (4ge, médicaments néphrotoxiques, prise de diurétiques, déshydratation) ou
ayant une altération rénale préexistante. L’Aclasta® est donc contre-indiqué dans le cas d’une
insuffisance rénale séveére (clairance < 35 ml/min). Il est recommandé une surveillance rapprochée
de la créatininémie chez les patients a risque. Le patient doit étre correctement hydraté avant toute

perfusion du traitement (12).

d - Autres traitements

Deux traitements ont fait I'objet de rapports par la HAS en 2010 définissant leur service
médical rendu insuffisant en terme d’efficacité dans la prévention des fractures non vertébrales
contrairement aux autres bisphosphonates actuellement disponibles : I'étidronate (Didronel®) et
ibandronate (Bonviva®). Face a ces constatations, ces thérapeutiques ne bénéficient plus du

remboursement par ’Assurance Maladie.

L'ibandronate (Bonviva®) posseéde une AMM en cas de fracture si le risque de fracture
périphérique est faible. Il posséde également '’AMM en cas d'absence de fracture chez les
femmes ayant une ostéoporose a prédominance rachidienne et un faible risque de fracture de
I'extrémité supérieure du fémur.

Des études ont prouvé son efficacité avec une amélioration significative de la DMO et une
diminution de risque de fracture vertébrale (80)(81). En revanche l'efficacité sur la réduction de

fractures périphériques, notamment fractures du col du fémur, n'a pas été établie.
Traitements disponibles :

- Bonviva® 150 mg comprimé, une prise par mois.

- Bonviva® 3 mg IV, injection intraveineuse sur 15 a 30 secondes tous les 3 mois.
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L’étidronate (Didronel®) n’est plus commercialisé et n’est plus recommandé dans

I'ostéoporose post ménopausique, faute de preuves probantes de son efficacité (82).

2 - Le dénosumab

Le dénosumab est un anticorps humain monoclonal inhibiteur des ostéoclastes. Il s’agit

d’'une nouvelle classe thérapeutique dans I'ostéoporose. On parle de thérapie ciblée.

Comme décrit précédemment, le dénosumab présente une action d’anticorps contre le RANKL, il

diminue donc significativement 'activation des ostéoclastes et donc la destruction du tissu osseux

2).

Il posséde 'AMM et le remboursement dans le traitement de I'ostéoporose post-
ménopausique pour réduire le risque de fracture vertébrale, non vertébrale et de hanche chez les

patientes a risque élevé de fracture (12).

L’étude FREEDOM a en effet prouvé l'efficacité du dénosumab dans ces indications chez des

patientes ménopausées présentant de l'ostéoporose (83).

La HAS considére que ce traitement ne doit étre utilisé qu’en 2éme intention, en relai des
bisphosphonates (12). En effet, dans une étude, il a été constaté chez des patientes
précédemment traitées pendant au moins 6 mois par de l'alendronate une supériorité du
dénosumab par rapport a I'alendronate au niveau de la DMO (84).

Une autre étude sur des patientes exemptées de tout traitement antérieur a également montré la
supériorité du dénosumab par rapport a I'alendronate sur la DMO (85). On peut noter que le critére
de supériorité pris en compte, 'amélioration de la DMO, n’est qu’un critére intermédiaire, puisqu’il
n’implique pas une amélioration clinique certaine de I'ostéoporose notamment du risque fracturaire

par rapport aux bisphosphonates.

Il possede également une AMM dans l'ostéoporose chez 'homme a risque élevé de

fracture mais n’est pas remboursé dans cette indication.

Traitement disponible : Prolia® 60 mg SC, une injection sous-cutanée tous les 6 mois dans la

cuisse, 'abdomen ou le haut du bras.
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Son utilisation expose a un risque d’ostéonécrose de la méchoire similaire a celui observé avec les
bisphosphonates. De rares fractures fémorales atypiques, des réactions d'hypersensibilité et des
douleurs musculosquelettiques sont également possibles.

-L ERM lective Estr nR tor Modulator

Il s’agit de modulateurs sélectifs du récepteur aux oestrogenes. lls agissent en tant
gu’agonistes des oestrogenes au niveau de l'os, et provoquent donc une diminution de la

résorption osseuse.

Actuellement, seul le raloxifene posséde une AMM et est remboursé en France dans la
prévention et le traitement de I'ostéoporose post-ménopausique pour réduire le risque de fracture
vertébrale, chez les patientes ayant une ostéoporose rachidienne a faible risque de fracture du col
du fémur, 4gées de moins de 70 ans, sans facteur de risque thromboembolique veineux et dont la

carence calcique aura été supplémentée (12).

L'étude MORE a en effet permis de mettre en évidence l'efficacité du raloxiféne sur
I’lamélioration de la DMO et sur la réduction du risque de fractures vertébrales chez des patientes
aux antécédents de fractures vertébrales ou non (86). Cela n’est pas significatif dans le cas des

fractures non vertébrales périphériques (86).

Traitements disponibles :

- Evista® 60 mg comprimé&, une prise par jour.

- Optruma® 60 mg comprimé, une prise par jour.

Ce traitement est contre-indiqué en cas :

- d’antécédents d’accident thromboembolique veineux ou en cas d’accident thromboembolique
veineux en évolution ;

- d’antécédent de cancer de 'endometre ou de saignement génital inexpliqué ;

- d’insuffisance rénale sévére ;

- d’insuffisance hépatique.
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[l doit étre utilisé avec précaution chez les patientes ayant un antécédent d’accident vasculaire
cérébral (AVC) ou de facteurs de risque importants d’AVC (fibrillation auriculaire, accident

ischémique transitoire...).

4 - Le ranélate de strontium

Le ranélate de strontium agit de facon mixte en stimulant la formation osseuse et en
freinant la résorption osseuse.

Il posséde 'AMM dans le traitement de l'ostéoporose sévére pour réduire le risque de
fracture vertébrale et de hanche chez la femme ménopausée et chez 'homme a risque élevé de
fracture, lorsque les alternatives médicamenteuses ne peuvent étre utilisées (intolérance ou
contre-indication) et en I'absence d’antécédents d’accidents thromboemboliques et de facteurs de
risques thromboemboliques. Il ne doit pas étre utilisé chez le sujet de plus de 80 ans.

Des études montrent lefficacité de ce traitement dans la prévention de fractures
vertébrales et non vertébrales chez des patientes ménopausées présentant de I'ostéoporose (87)
(88)(89). Cet effet persiste et est bien toléré sur une période de 10 ans de traitement (90).

Traitement disponible : Protelos® 2 mg sachet, une prise par jour.

Contre-indications du traitement :

- Hypersensibilité a la substance active ou a I'un de ses excipients ;

- Episode actuel ou antécédents d’événements veineux thromboemboliques, incluant la
thrombose veineuse profonde et I'embolie pulmonaire ;

- Immobilisation temporaire ou permanente due par exemple a une convalescence post-
chirurgicale ou a un alitement prolongé ;

- Episode actuel ou antécédent de pathologie cardiaque ischémique, d’artériopathie
périphérique et/ou de pathologie vasculaire cérébrale ;

- Hypertension artérielle non contrélée.

Les patients doivent étre informés de la nécessité d’arrét immédiat de tout traitement dans
le cas de l'apparition d’'une éruption cutanée en raison du risque de syndrome d’hypersensibilité
avec atteinte systémique grave (Drug Rash with Eosinophilia and Systemic Symptoms ou
DRESS).
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La réévaluation par la HAS en juillet 2014 a conclu a un service médical rendu insuffisant
pour justifier de son remboursement par I’Assurance Maladie (91). Le rapport de la HAS cite pour
explication, suite au rapport de sécurité du médicament du PRAC (Pharmacovigilance Risk
Assessment Committee at the European Medicines Agency (EMA)) l'existence de nouvelles
données récentes montrant une augmentation du risque cardiovasculaire artériel. Ce risque
supplémentaire s’ajoute alors aux risques thromboemboliques veineux et aux syndromes
d’hypersensibilité graves (DRESS) potentiellement mortels, déja connus.

II'y aurait selon ce rapport un risque relatif de 1,6 (4 pour 1000 patients) d’effets secondaires
cardiovasculaires (infarctus principalement), et un risque relatif de 1,42 d’effets
thromboemboliques veineux.

Ce sur-risque reste actuellement trés controversé dans la littérature. En effet, de
nombreuses autres études sont a I'encontre des constatations faites. Certaines études récentes ne
montrent en effet aucun sur-risque significatif li¢ a l'utilisation du ranélate de strontium (92)(93)
(94). D’autres auteurs estiment que ces conclusions de restrictions manquent de preuves

scientifiques probantes pour étre prises en compte (95).

5 - Le tériparatide

Le tériparatide est un fragment recombinant de la séquence active de la parathormone
humaine endogéne, agissant comme ostéoformateur en stimulant I'activité ostéoblastique.

I possede 'AMM et le remboursement dans le traitement de I'ostéoporose post-
ménopausique pour réduire le risque de fracture vertébrale et périphérique mais non de la hanche
chez les femmes ayant au moins deux fractures vertébrales. Il posséde également une indication
remboursée dans le traitement de l'ostéoporose chez 'homme ayant déja eu deux fractures
vertébrales et dans le traitement de l'ostéoporose cortisonique compliquée d’au moins deux
fractures vertébrales chez des patients recevant une corticothérapie au long cours par voie
générale (12).

L'étude de Neer RM et al. fait état de I'efficacité du tériparatide dans la baisse du risque de

fractures vertébrales, non vertébrales et 'amélioration de la DMO (96).

Traitement disponible : Forsteo® 20 ug/80 ul injectable, une injection sous cutanée par jour,
médicament d’exception, durée maximale du traitement de 24 mois, remboursement limité a 18
mois.

Ce traitement est contre-indiqué en cas d’insuffisance rénale séveéere, d’hypercalcémie, de
maladies métaboliques osseuses (hyperparathyroidie primitive et maladie de Paget), d’élévation
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inexpliquée des phosphatases alcalines, d’antécédent de radiothérapie et en cas de tumeur
osseuse ou de métastases.

6 - Le traitement hormonal de la ménopause

Le traitement hormonal de la ménopause permet de limiter ou supprimer la perte osseuse
importante survenant souvent en début de ménopause, grace a une action anti-ostéoclastique,

ralentissant donc le remodelage osseux.

En lI'absence d'hystérectomie, ces traitement par cestrogénes doivent étre associés a un
traitement par progestatif pour prévenir I'hyperplasie endométriale et donc I'apparition de Iésions
néoplasiques endométriales.

D’aprés I'étude WHI, le traitement par oestrogéne associé a de la progestérone a prouvé
son efficacité sur la diminution du risque fracturaire et sur I'amélioration de la DMO chez des
femmes ménopausées. En terme de bénéfice/risque, cette méme étude ne conclut pas en faveur

du traitement face au sur-risque induit par la prise d’un traitement hormonal (97).

Le traitement hormonal de la ménopause est contre-indiqué en cas de : cancer du sein,
cancer de 'endométre, hémorragie génitale non diagnostiquée, accident thromboembolique récent
ou en évolution d’origine artérielle (angor, infarctus du myocarde, AVC) ou veineuse (thrombose

veineuse profonde, embolie pulmonaire), porphyrie.

D’aprés I'étude WHI et les derniéres recommandations de 2012 sur la prise en charge de
'ostéoporose post-ménopausique, la prescription de ce type de traitement doit étre limitée au
traitement des troubles climatériques, chez des femmes entre 50 et 60 ans, en cas d’intolérance
ou d’inefficacité des autres traitements. La durée de la prescription sera en fonction des troubles
climatériques, aprés discussion du rapport bénéfice/risque avec la patiente (14). Le traitement

devra étre instauré a une dose minimale efficace, pour une durée la plus courte possible.

7) RECOMMANDATIONS DES SOCIETES SAVANTES

Plusieurs recommandations ont été publiées au cours de la derniére décennie émanant de
différentes sociétés savantes.

Nous pouvons tout d’abord citer les recommandations de 'AFSSAPS de janvier 2006
(actualisation) sur les traitements médicamenteux de I'ostéoporose post-ménopausique (13).
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Ces recommandations sont disponibles sur le site internet du GRIO a 'adresse http://www.grio.org/
documents/rcd-4-1263309820.pdf

Il a été ensuite publié les recommandations de la HAS de juillet 2006 sur la prévention, le
diagnostic et le traitement de I'ostéoporose.
Ces recommandations sont disponibles sur le site internet de la HAS a I'adresse http://www.has-

sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/osteoporose synthese.pdf

Ces deux publications de 2006 constituent une base de la prise en charge globale de
I'ostéoporose.

Ensuite en 2012, la SFR et le GRIO, en collaboration avec diverses sociétés savantes
concernées, ont publié une actualisation des recommandations francaises du traitement
médicamenteux de I'ostéoporose post-ménopausique (14) (cf ANNEXE 1).

Ces recommandations sont disponibles sur le site internet du GRIO a 'adresse http://www.grio.org/
documents/rcd-9-1352803804.pdf

Le SFR, le GRIO ainsi que diverses sociétés savantes ont ensuite publié une actualisation
en 2014 des recommandations sur la prévention et le traitement de I'ostéoporose cortico-induite
(34) (cf ANNEXE 2).

Ces recommandations sont disponibles sur le site internet du GRIO a 'adresse http://www.grio.org/
documents/boite-a-outils-osteoporose500-1415788202.pdf

Les dernieres publications, émanant de la HAS, datent de juillet 2014 suite aux divers
changements récents sur les indications des différents traitements. Une fiche de bon usage du
médicament faisant le point sur les différentes thérapeutiques actuellement disponibles et les
indications selon les différents profils de patients a ainsi été rédigée (12) (cf ANNEXE 3).

Cette fiche de bon usage est disponible sur le site internet de la HAS a 'adresse http://www.has-

sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/2014-06/fs _osteoporose v2.pdf

8) EPIDEMIOLOGIE

A - OSTEOPOROSE

A T'échelle mondiale, il est estimé que 200 millions de femmes sont atteintes
d’ostéoporose . Cette maladie se développe avec I'age selon une croissance exponentielle (a 60
ans 1 femme sur 10 est atteinte d’ostéoporose, a 70 ans 1 sur 5, a 80 ans 2 sur 5 enfin a 90 ans

2/3 des femmes sont atteintes) (98).
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En Europe, en 2010, 27,5 millions de personnes agées entre 50 ans et 84 ans sont
atteintes d’ostéoporose (comprenant 22 millions de femmes et 5,5 millions d’hommes) selon les
criteres définis par 'OMS (T-score < -2,5 DS). Il est estimé que d’ici 2025, ces valeurs

augmenteront de I'ordre de 23 % soit environ un total de 33,9 millions de personnes (99).

En France, on estime que 3 480 000 personnes de 50 ans et plus sont atteintes
d’ostéoporose en 2010, majoritairement de sexe féminin (2 784 198 femmes pour 691 112
hommes) (cf tableau 6) (100).

Age (years) Women Men

50-54 134,757 50,850
55-59 199,968 69,020
60-64 284,141 109,330
65-69 271,286 91,538
70-74 361,305 84,474
75-79 481,125 95,996
80+ 1,051,616 189,904
50+ 2,784,198 691,112

Tableau 6 : Estimation du nombre de femmes et d’hommes atteints d’ostéoporose (selon la
définition de ’OMS avec un T-score < - 2,5 DS mesuré au niveau du col du fémur) en 2010
(100).

L'ostéoporose densitométrique chez la femme augmente avec I'dge a partir de 50 ans. Elle

concerne environ 39 % des femmes de 65 ans et autour de 70 % de celles de plus de 80 ans.

La maladie concernerait environ 40 % des femmes ménopausées et 15 % des hommes apres 50

ans (21).

B - INCIDENDE DES FRACTURES OSTEOPOROTIQUES

Selon une étude récente, I'ostéoporose est en cause dans plus de 8,9 millions de fractures

par an dans le monde, ce qui équivaut a la survenue d’une fracture toutes les 3 secondes (101).

1 femme sur 3 de plus de 50 ans et 1 homme sur 5 de plus de 50 ans présenteront une
fracture ostéoporotique (102)(103)(104).
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A I'échelle mondiale, les fractures les plus fréquentes sont les fractures du poignet (1,7
million par an), les fractures de hanche (1.6 million par an) et les fractures vertébrales (1.4 million
par an). Il existe une répartition différente des fractures selon I'age (cf figure 7) (101).

Selon cette étude, 'Europe posséde le pourcentage le plus important du nombre de fractures (34,8

%) a I'’échelle mondiale (101).

Number
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Figure 7 : Nombre de fractures les plus fréquentes selon I’age a I’échelle mondiale en 2000
(101).

En 2010 a I'’échelle européenne, on estime qu’il y a eu 3,5 millions de nouvelles fractures
dont 620 000 fractures de hanche, 520 000 fractures vertébrales, 560 000 fractures du poignet et

1 800 000 d’autres localisations moins fréquentes. Parmi toutes ces fractures, 2/3 concernaient les
femmes (99).

En France, peu de données épidémiologiques sont communiquées sur les diverses
fractures ostéoporotiques. Moins de 50 % des patients présentant des fractures vertébrales
consultent un médecin, ce qui explique I'incertitude de leur estimation (21).

En 2010 en France, on a estimé 377 000 nouvelles fractures de fragilité (74 000 fractures de
hanches, 56 000 fractures vertébrales, 56 000 fractures du poignet, et 191 000 fractures autres)

touchant Ia encore majoritairement les femmes pour 68 % (100).

On dénombre chaque année en France environ 60 000 fractures vertébrales, 50 000
fractures du col du fémur et 35 000 fractures du poignet (105). Du fait du vieillissement de la
population, il est prévu une augmentation du chiffre annuel de fractures de hanche en France.
Celui-ci devrait pratiquement doubler pour atteindre 110 000 en 2025.
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Il est admis que tout antécédent de fracture augmente le risque de survenue d’une autre
fracture, d’ou la nécessité d’une bonne prise en charge de la maladie dés la premiére fracture
(106).

C - CONSEQUENCES DES FRACTURES OSTEOPOROTIQUES

Selon le rapport de 2010 de I'International Osteoporosis Fondation (IFO), on dénombre en
Europe 43 000 déces directement liés aux fractures ostéoporotiques. Ces déceés ont lieu
majoritairement a la suite de fractures de hanche (50 % de décés chez les femmes et 47 % de
déceés chez les hommes) ainsi que de fractures vertébrales (28 % des décés chez les femmes et

39 % des déces chez les hommes) (99).
En France, on estime en 2010 que 4 233 décés sont liés a I'ostéoporose dans la premiére
année suite a une fracture, majoritairement a la suite d’une fracture de hanche (2 098 déceés). Les

femmes étaient Iégérement plus concernées (51 %) (cf tableau 7) (100).

Fracture at the

Age (years) hip vertebra “other”
Women
50-74 99 158 15
75+ 1,004 369 533
Total 1,103 527 547
Men
50-74 158 284 34
75+ 837 444 299
Total 994 729 333

Men and Women

50-74 256 442 49
75+ 1,841 813 832
Total 2,098 1,256 880

Tableau 7 : Nombre de décés de femmes et d’hommes en France dans la premiére année

apres une fracture (100).

Les fractures ostéoporotiques, en particulier les fractures de I'extrémité supérieure du
fémur, sont responsables d’une surmortalité d’environ 20 % la premiére année apres la fracture,
tous sexes confondus (21)(107)(108)(109). Ce sur-risque de mortalité persiste les 5 années
suivant la fracture de hanche (108)(109)(110).

Chez 'homme, selon les études, on note une surmortalité suite a une fracture de I'extrémité

supérieure du fémur environ deux a trois fois supérieure a celle des femmes, malgré une
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fréquence beaucoup plus faible de ce type de fracture dans la population masculine. Ceci traduit

donc une fragilité accrue des hommes victimes de cette fracture (21)(107)(111).

Dans une étude, il a été conclu gqu’'une femme agée de 50 ans ayant présenté une fracture
de hanche avait un risque de décés majoré de 2,8 % par rapport a la population générale. Ce sur-
risque est équivalent a ce qui est observé a la suite d’un cancer du sein. |l est 4 fois supérieur au

risque de déceés suite a un cancer de 'endométre (112).

En terme de qualité de vie, on estime que 139 400 QALYs (Quality Adjusted Life Years) ont
été perdues en France en 2010 a la suite des fractures récentes et anciennes, touchant

majoritairement les femmes a 70 % (100).

Les principales conséquences en terme de morbidité se retrouvent a la suite des fractures
de hanche avec persistance de douleurs chroniques, diminution de la mobilité, invalidité et
majoration de la dépendance (113). Il s’en suivra une augmentation de la médicalisation a domicile
avec la réalisation de soins au long cours et une augmentation des admissions au sein de

structures plus adaptées (maison de retraite, EHPAD ...) (114).

Il est admis qu’un an aprés une fracture de hanche, 80 % des gens présentent une perte
d’autonomie dans les activités quotidiennes, 40 % sont incapables de marcher sans aide, 30 %

deviennent totalement dépendants et 20 a 25 % vont décéder dans I'année (115).

D - coUT ECONOMIQUE

En Europe, le colt de I'ostéoporose (conséquences et traitements) en 2010 est estimé a 37
milliards d’euros par an (99).

La méme année, en France, le colt engendré par la maladie et ses conséquences
(fractures récentes et anciennes) est évalué a 4,853 milliards par an. On note une trés faible part
des actions préventives (traitements...). En effet, celles-ci ne représentent que 7,1 % du co(t total
annuel (cf tableau 8) (100).
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Age  First year Long term Fracture Total cost
(years) fracture disability prevention
cost costs cost

Women

50-74 364,928,299 92,548,930 175,079,905 632,557,134
75+ 1,867,451,272 893,294,694 127,925,092 2,888,671,058
All 2,232,379,571 985,843,623 303,004,997 3,521,228,191

Men

50-74 313374227 79,613,811 27,665,751 420,653,790
75+ 632,976,473 263,320,557 14,853,148 911,150,178
All 946,350,700 342,934,369 42,518,899 1,331,803,967

Women and Men

50-74 678,302,526 172,162,741 202,745,657 1,053,210,923
75+ 2,500,427,745 1,156,615,251 142,778,239 3,799,821,235
All 3,178,730,271 1,328,777,992 345,523,896 4,853,032,159

Tableau 8 : Colt de 'ostéoporose en euros en France selon I’age et le sexe en 2010 (100).

En 2025, ce « fardeau » économique devrait croitre d’environ 26 %, soit un co(lt total annuel

d’environ 6,1 milliards d’euros.

Des études ont permis de montrer la surcharge de travail engendrée par les fractures
ostéoporotiques dans les services médicaux avec un taux important d’hospitalisations et de soins
médico-chirurgicaux qui en découlent. Dans une étude francgaise (116), le colt moyen par patient
d’une hospitalisation suite a une fracture d’origine ostéoporotique serait :

- entre 2 363 € et 2 574 € dans le cadre d’une fracture de I'extrémité inférieure du radius,

- de 3 786 € pour la prise en charge d’une fracture de I'extrémité supérieure de ’humérus,

- entre 8 048 € et 8 727 € dans le cadre d’une fracture de I'extrémité supérieure du fémur.

Les fractures de hanche représentent a elles seules 61 % des fractures ostéoporotiques
nécessitant une hospitalisation, ce qui représente donc un énorme colt en terme de santé
publique (116).

Une étude (117) a dénombré en 2008, grace aux données nationales disponibles, 67 807
hospitalisations liées a I'ostéoporose de femmes ménopausées. 80 % des patientes ont bénéficié
de traitements chirurgicaux suite a une fracture et 49 % ont secondairement été prises en charge
dans un service de convalescence/rééducation. Le colt global li€ a ces hospitalisations a été

estimé pour I'année 2008 a 415,4 millions d’euros. Le coup global lié aux prises en charge

61



secondaires dans un service de convalescence est estimé a 331,8 millions d’euros pour la méme

année. Cette maladie a donc un réel impact sur les dépenses hospitalieres.

E - PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

La prise en charge de l'ostéoporose est malheureusement trés insuffisante, notamment
apres un épisode fracturaire. En effet, le taux de prise en charge post fracturaire varie selon les
études entre 6 et 35 % (118)(119)(120).

Il existe également un gros probléme de compliance des traitements ostéoporotiques. En
effet, seuls 40 % des patients poursuivent leur traitement aprés 1 an de prise, et seulement 20 %
apres 2 ans (121)(122).
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C/ ETUDE

1) OBJECTIF

L'objectif principal de ce travail est d’évaluer le taux de prise en charge de I'ostéoporose
post fracturaire chez les patients de plus de 50 ans hospitalisés dans le service d’orthopédie du

CHU de Rouen entre avril et décembre 2014.

Les objectifs secondaires sont :
- d’évaluer le taux d’ostéodensitométries prescrites et réalisées ;
- d’évaluer la prise en charge thérapeutique et son observance ;
- d’évaluer l'information regue par le patient concernant la maladie et la compréhension de

celle-ci.

2) MATERIEL ET METHODE

A - SCHEMA DE L’ETUDE
Nous avons réalisé une étude observationnelle rétrospective, monocentrique au sein du
service d’orthopédie du CHU de Rouen, a I'aide d’'un questionnaire téléphonique standardisé.
Nous avons inclus les patients hospitalisés dans le service d’orthopédie du CHU de Rouen
sur une période de 8 mois, entre avril et décembre 2014.

B - RECRUTEMENT DES PATIENTS

Les noms des patients étaient sélectionnés grace a leur codage CIM-10 (Classification

Internationale des Maladies - 10éme révision) effectué lors de chaque hospitalisation.
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5 codages ont été retenus pour notre étude :

- S42.20 : fracture de I'extrémité supérieure de 'humérus ;
- S52.50 : fracture de I'extrémité inférieure du radius ;

- S72.10 : fracture du trochanter du fémur ;

- §72.20 : fracture du fémur sous trochantérienne ;

- M80, M81 et M82 : ostéoporose.

Pour étre inclus, chaque patient devait présenter au moins une fracture citée
précédemment, ou avoir une cotation « ostéoporose » associée ou non a tout type de fracture. Afin
de faciliter l'interprétation des résultats, il a été décidé secondairement de ne prendre en compte

que les fractures ostéoporotiques les plus fréquentes, citées ci-dessus.

Nous avons comptabilisé 294 hospitalisations d’au moins 1 journée dans le service

d’orthopédie du CHU de Rouen entre avril et décembre 2014.

Les données transmises par le service d’épidémiologie et de santé publique du CHU de

Rouen étaient :

- Nom, prénom ;

- Sexe ;

- Date de naissance ;

- Numéro du dossier médical ;

- Numéro du dossier médical informatisé CDP2 ;
- Numéro(s) du(des) codage(s) ;

- Date d’entrée en hospitalisation ;

- Date de sortie d’hospitalisation.

Chaque dossier médical informatisé a alors été consulté un par un grace au logiciel CDP2

du CHU de Rouen par un unique examinateur. Ont ainsi été obtenus :

- les coordonnées téléphoniques du patient ou de son entourage ;
- les comptes rendus d’hospitalisation et de staff permettant de connaitre les circonstances
des fractures lorsqu’elles étaient précisées, le traitement réalisé et le déroulement du séjour en

hospitalisation.
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- les antécédents des patients (antécédents d’autres fractures potentiellement
ostéoporotiques, troubles cognitifs...) et leurs éventuels traitements (notion de traitement anti-

ostéoporotique...).

C - CRITERES D’INCLUSION

Nous avions au départ choisi d’inclure une variété plus large de fractures mais ceci nous
conduisait a recruter un nombre trop important de patients. Avec le service d’épidémiologie, il a

alors été décidé de ne prendre en compte que les fractures d’ostéoporose les plus fréquentes.

Les patients admis au service des urgences adultes du CHU de Rouen devaient également
étre recrutés, permettant alors d’étudier les cas non hospitalisés. Mais cela n’a pas été possible
faute de codages fiables ou non existants la plupart du temps. Ce type de service ne possédant
pas de lits d’hospitalisation, il n’est pas réglementé de la méme fagcon que les services
d’hospitalisation conventionnels. De plus, les patients consultant aux urgences sont suivis a l'aide
de dossiers papiers et non informatisés, ce qui rend la consultation des dossiers plus difficile

(nécessité de faire appel au service des archives).

Les critéres d’inclusion donc retenus pour notre étude étaient :

- Hommes et femmes agés de plus 50 ans ;

Fracture prise en charge au CHU de Rouen et ayant nécessité une hospitalisation dans le

service d’orthopédie ;

Fracture de faible cinétique (chute de sa hauteur ou fracture spontanée) ;
- Localisation de la fracture :

- Fracture de I'extrémité supérieure de I’humérus (FESH) ;

- Fracture de I'extrémité inférieure du radius (FEIR) ;

- Fracture de I'extrémité supérieure du fémur (FESF).

D - CRITERES D’EXCLUSION

Les critéres d’exclusion retenus pour notre études étaient :

- Patients non joignables (apres 4 tentatives, a des heures et jours différents, malgré un message

laissé sur répondeur si possible) ;
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Refus du patient de répondre au questionnaire téléphonique ;

Patients décédés ;

Patients présentant des troubles cognitifs séveres (démence, syndrome confusionnel, troubles
psychiatriques majeurs...) dont le recueil d’'information n’était pas fiable ;

Patients ne parlant pas la langue francaise, sans aide possible par traducteur au sein de
I’entourage ;

Fracture a haute cinétique ;

Patients présentant des troubles auditifs ne permettant pas la réalisation d’'un questionnaire par
téléphone ;

Types de fractures non inclus dans I’étude (cf criteres d’inclusion) ;

Absence de coordonnées ou coordonnées erronées dans les dossiers médicaux, et non

retrouvées par une recherche sur les pages blanches.

Certains patients présentaient des critéres d’exclusion avant méme que leur soit soumis le

questionnaire. Faute de données suffisamment précises dans leurs dossiers médicaux, d’autres

ont été exclus secondairement a la suite de leur participation aux questionnaire.

E - OUTIL DE L’ETUDE

L'étude a été réalisée grace a un questionnaire quantitatif standardisé comprenant des

guestions a choix binaire (OUI/NON) et des questions a choix multiples (cf ANNEXE 4).

Le questionnaire présente 4 parties :

caractéristiques générales du patient ;

évaluation de la prise en charge de l'ostéoporose avant la fracture index (diagnostic et
traitement) ;

prise en charge immédiate de la fracture index au CHU de Rouen (date, localisation,
mécanisme) ;

évaluation de la prise en charge de I'ostéoporose a la suite de la fracture index (évaluation des

connaissances sur la maladie, prise en charge diagnostique et thérapeutique).

Le questionnaire a été retranscrit par I'examinateur sous forme de questionnaire

informatisé gréce a la plateforme Google Drive. Ceci a permis d’obtenir les résultats de fagon

fiable et claire sous forme de tableau Excel.
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Chaque patient recruté était contacté par un méme opérateur pour répondre au
questionnaire. L'opérateur devait alors se présenter et exposer I'objet de I'étude au patient. Le
patient était informé que toutes les données recgues resteraient anonymes. Celui-ci avait alors le

choix de refuser ou accepter de répondre au questionnaire.

Le patient devait répondre lui méme au questionnaire. Il pouvait s’aider si besoin des
examens complémentaires ou ordonnances dont il disposait. Dans certains cas, un membre de
I’entourage pouvait aider pour répondre aux questions (aide a la compréhension par téléphone des
questions, précision du traitement en cours). En revanche, aucune aide extérieure ne devait étre

apportée au patient concernant sa compréhension et ses connaissances de la maladie.

F - ANALYSE STATISTIQUE

Nous avons réalisé I'étude statistique a partir des réponses des patients retranscrites sous
forme d’un tableau Excel. Uanonymat des patients était respecté lors de la retranscription des
réponses.

Les variables qualitatives ont été obtenues et comparées a I'aide du test exact de Fischer.

Le seuil choisi de significativité statistique était p < 0,05, soit un risque de conclure a une

différence inexacte entre deux groupes.
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3) RESULTATS

A - NOMBRE DE PATIENTS INCLUS

294 hospitalisations ont eu lieu dans le service d’orthopédie du CHU de Rouen entre avril
et décembre 2014 pour une FESH, FEIR, FESF ou pour toute autre fracture ostéoporotique ou

pour ostéoporose seule.

Parmi les 294 hospitalisations, on retrouve :

- 250 hospitalisations concernant des patients hospitalisés une seule fois sur la période
choisie ;

- 6 hospitalisations concernant 3 patients qui ont bénéficié de deux hospitalisations pour
deux fractures différentes au cours de cette période ;

- 38 hospitalisations concernant 19 patients en doublon, retrouvés dans le listing deux fois

pour la méme hospitalisation (une fois cotée pour I'ostéoporose et une fois cotée pour la fracture).

Au final, on retrouve donc 272 patients concernant cette période choisie.

Aprés consultation des dossiers médicaux et si besoin aprés interrogatoire par téléphone,

78 patients ont rempli les critéres d’inclusion et répondu a la totalité du questionnaire (cf figure 8).
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272 patients de plus de 50 ans hospitalisés en
orthopédie au CHU de Rouen entre avril et
décembre 2014
avec pour motif(s) : FESH, FEIR, FESF,
ostéoporose

Patients exclus de I'étude
n =194 (71,3 %) Patients inclus dans I'étude

ayant répondu au
questionnaire téléphonique
Fracture & haute cinétique = 36 (18,6 %) ; n =78 (28,7 %)
Langue francaise non parlée, sans traducteur disponible = 1 (0,5 %) ;

Fractures non incluses dans I'étude = 11 (5,6 %) ;

Absence de fracture =1 (0,5 %) ;

Troubles auditifs importants = 6 (3,1 %) ;

Absence de coordonnées téléphoniques valables = 30 (15,5 %) ;
Absence de réponse aprés 4 tentatives = 15 (7,7 %) ;

Troubles cognitifs, démence, troubles psychiatriques = 84 (43,3 %) ;
Patients décédés depuis la fracture = 10 (5,2 %).

Figure 8 : Nombre de patients inclus et exclus selon les critéres de I’étude.

Parmi les patients inclus, aucun n’avait bénéficié de deux hospitalisations au cours de la période

choisie.

A noter que parmi les patients exclus, il est comptabilisé 5,2 % de déces. Ces déces
concernaient majoritairement les femmes dans 90 % des cas et faisaient suite dans 90 % des cas

a une FESF. 90 % des patients décédés avaient 80 ans et plus.

Dans 80 % des cas, le décés était expliqué par une complication directement liée a la fracture :

- 30 % suite a une complication lors de I'intervention chirurgicale (défaillance cardiaque...) ;
- 20 % suite a une embolie pulmonaire pendant ou a la suite de I'hospitalisation ;

- 20 % suite aux complications liées a une dépendance accrue a la suite de la fracture ;

- 10 % suite a une septicémie pendant I'hospitalisation ;

- 10 % suite a un cancer déja présent au moment de la fracture ;

- 10 % sans explication retrouvée sur la cause du déceés.
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B - CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION ETUDIEE

La population étudiée est agée de 52 a 95 ans, avec un age médian de 75,8 ans. Les
patients 4gés de 80 a 89 ans sont les plus représentés (37,2 %). Environ la moitié des patients
sont agés de 80 ans et plus (47,5 %) (cf tableau 9).

On retrouve une majorité de femmes a 87,2 %.

Tous les patients sont suivis par un médecin généraliste.

Les 3/4 des patients (76,9 %) ne sont pas suivis par un médecin rhumatologue depuis la

fracture (cf tableau 9).

Tableau 9 : Caractéristiques de la population étudiée (N = 78).

Caractéristiques générales

Effectifs

Sexe Femmes 68 (87,2 %)
Hommes 10 (12,8 %)

Age 50 & 59 ans 6 (7,7 %)
60 a 69 ans 20 (25,6 %)
70 279 ans 15 (19,2 %)
80 a 89 ans 29 (37,2 %)
90 ans et plus 8 (10,3 %)

Suivi par un rhumatologue
depuis la fracture

oui par un rhumatologue libéral

oui par un rhumatologue
hospitalier

Non

15 (19,2 %)
3 (3,9 %)

60 (76,9 %)

Antécédent(s) d’autre(s)
fracture(s) a basse énergie

oui, avant la fracture index
oui, aprées la fracture index

oui, avant ET apres la fracture
index

non

25 (32,1 %)
3 (3,8 %)

0 (0 %)

50 (64,1 %)

Dans les antécédents, on note que 64,1 % des patients sont indemnes de toute autre
fracture d’allure ostéoporotique. La majorité des patients ayant un antécédent de fracture (89,3 %)
ont eu cette fracture avant la fracture index. Les mécanismes de ces autres fractures étaient
majoritairement par chute de leur hauteur (89,3 %). La localisation principale était I'extrémité

inférieure du radius (30 %) (cf tableau 10).
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Tableau 10 : Caractéristiques des fractures en amont ou en aval de la fracture index

(30 fractures pour 28 patients).

Localisation de la ou des | FESH 6 (20 %)
autres fractures (N = 30) FEIR 9 (30 %)
FESF 5 (16,7 %)
Fracture extrémité inférieure du fémur 0 (0 %)
Fracture vertébrale 2 (6,7 %)
Fracture du bassin 5 (16,7 %)
Fracture clavicule 1 (3,3 %)
Fracture cheville 1(3,3 %)
Fracture bilatérale extrémité supérieure radius 1(3,3 %)
Mécanisme de la ou des | Chute de sa hauteur 25 (89,3 %)
fractures (N =28) Spontanée 3 (10,7 %)

C - CARACTERISTIQUES DE LA FRACTURE INDEX

Dans notre étude, parmi les 78 patients inclus, deux patients ont été hospitalisés a la suite
de deux fractures concomitantes.

Nous avons donc au total inclus 80 fractures dans notre étude. La localisation des fractures
est globalement homogene avec environ 1/3 de FESH, 1/3 de FEIR et 1/3 de FESF. Le
mécanisme de ces fractures est exclusivement par chute de sa hauteur. Dans 90 % des cas, la
chirurgie était le traitement utilisé.

42,3 % des patients ont été hospitalisés secondairement dans un service de convalescence (cf
tableau 11).

Tableau 11 : Caractéristiques générales des fractures index.

Caractéristiques des fractures index Effectifs N (%)
Localisation des 80 fractures FESH 23 (28,75 %)
FEIR 30 (37,5 %)
FESF 27 (33,75 %)
Mécanisme de la ou des Chute de sa hauteur 78 (100 %)
fracture(s) des 78 patients .
Spontané 0 (0 %)
Type de traitement effectué Traitement orthopédique 8 (10 %)
N=78
( ) Traitement chirurgical 72 (90 %)
Hospitalisation secondaire en | oui 33 (42,3 %)
convalescence (N = 78)
non 45 (57,7 %)
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La répartition des différentes fractures varie selon I'dge. En effet, nous constatons une
proportion significativement plus importante de FEIR chez le sujet de moins de 80 ans (46,5 %) et
de FESF chez le sujet agé de 80 ans et plus (45,9 %) (p = 0,03) (cf figure 9). La répartition des
FESH n’est quant a elle non statistiquement différente par rapport aux FEIR (p = 0,6) et aux FESF

(p = 0,3) entre les patients plus jeunes et plus &gés

Figure 9 : Répartition des différentes fractures en fonction de I’adge des patients

hospitalisés (N = 80).
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D - EVALUATION DE LA PRISE EN CHARGE DE L’OSTEOPOROSE EN AMONT
DE LA FRACTURE INDEX

1 - Pratique de I’ostéodensitométrie en amont de la fracture index

L'ostéodensitométrie a été réalisée en amont de la fracture index chez 29,5 % des patients
inclus.

L'ostéodensitométrie a été majoritairement prescrite par le médecin généraliste (cf figure
10).
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Figure 10 : Répartition des prescripteurs de I’ostéodensitométrie avant

la fracture index (N = 23).

@ Médecin généraliste
® Médecin rhumatologue
© Médecin gynécologue
® Médecin infectiologue
@ Ne sait pas

14,1 % des patients hospitalisés déclarent qu’ils souffraient d’'ostéoporose avant la fracture
index. Parmi eux, 72,7 % ont déja pratiqué une ostéodensitométrie en amont. Lorsqu’ils étaient
connus, tous les résultats des ostéodensitométries étaient anormaux (score ostéoporose dans

83,3 % des cas et score ostéopénie dans 16,7 % des cas).

A contrario, parmi les 15 patients n’ayant pas connaissance d’un antécédent d’ostéoporose
et ayant pratigué une ostéodensitométrie en amont, aucun ne présente de l'ostéoporose
densitométrique (66,7 % attestent avoir une ostéodensitométrie normale, 6,7 % une ostéopénie

densitométrique et 26,7 % ne connaissent pas leur résultats).

Au total, 23 patients (29,5 %) ont pratiqué une ostéodensitométrie en aval de la fracture

index (cf tableau 12).

Tableau 12 : Résultats des ostéodensitométries pratiquées en amont

de la fracture index (N = 23).

Résultats des ostéodensitométries Effectif N (%)
Normale (T-score > -1) 10 (43,5 %)
Ostéopénie (T-score entre -1 et -2,5) 2 (8,7 %)
Ostéoporose (T-score < -2,5) 5 (21,7 %)
Ne sait pas 6 (26,1 %)
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Parmi les patients connus pour avoir un antécédent de fracture potentiellement
ostéoporotique en amont de la fracture index, 41,7 % ont bénéficié d’'une ostéodensitométrie. Cet
examen a été majoritairement prescrit par le médecin généraliste (60 %).

Les résultats de cette ostéodensitométrie sont majoritairement anormaux avec notamment 40 %

d’ostéoporose densitométrique (cf tableau 13).

Tableau 13 : Caractéristiques des ostéodensitométries chez les patients aux antécédents de

fractures a basse énergie en amont de la fracture index (N = 10).

Caractéristiques des ostéodensitométries Effectifs N (%)
Prescripteur des Médecin généraliste 6 (60 %)
ostéodensitométries . .
Médecin gynécologue 1 (10 %)
Médecin rhumatologue 2 (20 %)
Ne sait pas 1 (10 %)
Résultats des Normale (T-score > -1) 3 (30 %)
ostéodensitométries
Ostéopénie (T-score entre -1 et -2,5) 2 (20 %)
Ostéoporose (T-score < -2,5) 4 (40 %)
Ne sait pas 1 (10 %)

L'ostéodensitométrie a été significativement plus pratiquée chez les patients ayant un d’antécédent
de fracture (41,7 % contre 24,1 %) (p = 0,007).

2 - Traitement vitamino-calcique en amont de la fracture index

Le traitement par supplémentation en vitamine D et/ou calcium n’était majoritairement pas
mis en place. En effet, 20,5 % des patients bénéficiaient d’'une supplémentation en vitamine D et
7,7 % bénéficiaient d’'une supplémentation en vitamine D et en calcium. 71,8 % n’avaient donc
aucune supplémentation.

A noter que 30,5 % des patients de 65 ans et plus sont supplémentés dans notre étude.

La mise en place d’'une supplémentation vitaminique n’était pas significativement différente
entre les patients ayant présenté un antécédent de fracture potentiellement ostéoporotique et les
autres patients (p = 0,6) (33,3 % de patients aux antécédents supplémentés contre 25,9 % de

patients sans antécédents supplémentés).
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Les patients ayant bénéficié d’une ostéodensitométrie avant la fracture index étaient
significativement mieux concernés par la mise en place d’'une supplémentation vitamino-calcique
(p =0,002) (56,5 % contre 16 %).

Les résultats anormaux a l'ostéodensitométrie pratiquée en amont ne montrent aucune

tendance a la mise en place ou non d’'une supplémentation (p = 0,16).

3 - Traitement spécifique de I'ostéoporose en amont de la fracture index

11,5 % des patients ont eu recours a un traitement spécifique anti-ostéoporotique avant la
fracture index. Ce traitement était majoritairement prescrit par un médecin rhumatologue (44,4 %).
Les types de traitement les plus utilisés étaient les bisphosphonates (66,6 % avec 22,2 %
d’alendronate et de risédronate, 11,1 % d’acide zolédronique et d’étidronate) (cf tableau 14).

Tableau 14 : Caractéristiques générales des traitements spécifiques instaurés en amont de

la fracture index (N = 9).

Caractéristiques des traitements spécifiques Effectifs N (%)

Prescripteur Médecin rhumatologue 4 (44,4 %)
Médecin généraliste 3 (33,3 %)
Médecin gynécologue 2 (22,2 %)

Type de traitement Acide zolédronique 1(11,1 %)
Alendronate 2 (22,2 %)
Risédronate 2 (22,2 %)
Etidronate 1(11,1 %)
Traitement hormonal de la ménopause 2 (22,2 %)
Ne sait pas 1(11,1 %)

L'observance du traitement était trés bonne, que la fréquence de prise soit quotidienne,
hebdomadaire ou annuelle (la totalité des patients estiment avoir pris plus de 80 % du traitement).

Parmi les patients ayant eu un traitement introduit, 55,6 % sont toujours actuellement sous le
méme traitement (40 % sous alendronate, 40 % sous risédronate et 20 % sous traitement

hormonal de la ménopause). Parmi ceux ayant toujours le méme traitement, la durée de prise est

supérieure a 1 an.
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Parmi les 4 patients (44,4 %) ayant interrompu leur traitement :

- 1 patient a arrété le traitement pour cause de fin du traitement (était sous traitement
hormonal de la ménopause pendant une durée supérieure a 1 an) ;

- 1 patient a arrété le traitement suite a une décision du médecin (était sous étidronate
apres au moins 1 an de traitement) ;

- 2 patients ont arrété leur traitement pour cause d’effets secondaires (1 patient était sous
acide zolédronique depuis 3 mois de traitement, et l'autre patient ne se souvenait plus du

traitement apres une durée de prise de 3 a 6 mois).

Parmi les patients ayant interrompu leur traitement, seul 1 a bénéficié d’un relai par un
autre traitement. En effet, aprés arrét de son traitement par acide zolédronique suite a des effets
secondaires/intolérance, il a été mis en place un traitement par dénosumab a posologie bi
annuelle. Le patient est actuellement toujours sous le méme traitement, avec une bonne

observance, sa durée de prise est estimée supérieure a 1 an.

Il n’y a pas de différence significative concernant la mise en place d'un traitement
spécifique entre les patients présentant un antécédent de fracture a basse énergie et les patients
sans antécédent (20,8 % contre 7,4 %) (p = 0,12).

Chez les patients ayant bénéficié d’'une ostéodensitométrie en amont de la fracture index,
on constate qu’ils sont significativement plus sujets a étre traités (p=0,0006) (26,1 % contre 0 %)
(exclusion des patients ne sachant pas s’ils ont eu ou non une ostéodensitométrie). En effet, nous
remarquons qu’aucun traitement n’a été mis en place chez les patients n’ayant pas pratiqué une
ostéodensitométrie.

A noter que parmi les patients ne sachant pas s’ils avaient réalisé une ostéodensitométrie, 60 %
avaient un traitement spécifique.

Chez les patients ayant réalisé une ostéodensitométrie, la mise en place d’un traitement spécifique
était significativement plus importante chez les patients présentant une ostéoporose

densitométrique (80 % sont traités) (p = 0,003).

E - EVALUATION DE LA PRISE EN CHARGE DE L’'OSTEOPOROSE A LA SUITE
DE LA FRACTURE INDEX

Les patients étaient interrogés 7 a 15 mois aprés le jour de leur fracture index (en moyenne
10,86 mois).
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1 - Pratique de I’ostéodensitométrie a la suite de la fracture index

L'ostéodensitométrie a été prescrite a la suite de la fracture dans 15,4 % des cas (80,8 %
n’ont pas réalisé I'examen, 12,8 % l'ont réalisé, 2,6 % ont une prescription de I'examen mais ne

I'ont pas encore réalisé, et 3,8 % ne savent pas s’ils ont fait cet examen).

Parmi les patients ayant eu 2 épisodes différents de fracture, 51,9 % ont bénéficié d’au
moins une ostéodensitométrie. Parmi ces patients, 42,9 % ont eu une ostéodensitométrie en
amont de la fracture index, 21,4 % ont eu une ostéodensitométrie aprées la fracture index et 35,7 %

ont eu deux ostéodensitométries, une avant et une aprés (déja faite ou au moins prescrite).

En regroupant les ostéodensitométries réalisées en aval et en amont de la fracture index,
nous pouvons conclure que 34,6 % des patients de I'’étude ont bénéficié d’une ostéodensitométrie

(28,2 % ostéodensitométrie faite en amont et 6,4 % faite a la suite de la fracture index).

Les principaux prescripteurs sont les médecins généralistes, médecins rhumatologues et

médecins rééducateurs (cf figure 11).

Figure 11 : Répartition des prescripteurs de I’'ostéodensitométrie a la suite de la fracture
index (N = 12).

@® Médecin généraliste
® Meédecin rhumatologue
© Médecin rééducateur
@ Chirurgien orthopédiste

La prescription d’une ostéodensitométrie est significativement moins bonne chez les
patients indemnes de toute ostéodensitométrie en amont de la fracture (10,2 % contre 30,4 %) (p
= 0,04). En effet, 89,8 % des patients n’ayant pas fait d’ostéodensitométrie en amont de la fracture

index n’en bénéficient pas en aval.
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Les patients suivis depuis la fracture index par un médecin rhumatologue libéral ou

hospitalier sont significativement plus concernés par la prescription d’une ostéodensitométrie
(33,3 % contre 10 % chez des patients non suivis) (p = 0,05) (cf tableau 15).

Cette tendance est identique que le suivi soit assuré par un rhumatologue en milieu libéral ou

hospitaliser (33,3 % dans chacun des cas).

On ne peut conclure de fagon significative sur I'influence de la prise en charge secondaire

dans un service de convalescence sur la prescription d’ostéodensitométrie (p = 0,1). On peut noter

une tendance peu en faveur d’une modification de la prise en charge (cf tableau 15).

Les patients ayant 2 antécédents de fractures a basse énergie étaient significativement

plus concernés par la prescription d’'une ostéodensitométrie en aval de la fracture index (29,6 %
contre 7,8 %) (p = 0,01) (cf tableau 15).

Tableau 15 : Etude des facteurs pouvant influencer la prescription d’une ostéodensitométrie

(N = 78).
Prescription de I'ostéodensitométrie N (%)
oul NON NSP p
OUI (N=18) 6 (33,3 %) 12 (66,7 %) 0 (0 %)
Suivi par un 0.05
rhumatologue ’
NON (N=60) 6 (10 %) 51 (85 %) 3 (3 %)
Hospitalisation | 5, (\_33) 4(12,1 %) 26 (78,8 %) 3 (9,1 %)
secondaire
dans un 0,1
service de NON (N=45) 8 (17,8 %) 37 (82,2 %) 0 (0 %)
convalescence
Antécédents de | QY (N=27) 8 (29,6 %) 17 (63 %) 2 (7,4 %)
2 fractures 0,01
diférentes \ON (N=51) 4 (7,8 %) 46 (90,2 %) 1(2 %)

L'ostéodensitométrie réalisée a la suite de la fracture index retrouvait dans la grande

majorité des cas une ostéoporose densitométrique (70 %) (cf tableau 16).
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Tableau 16 : Résultats des ostéodensitométries pratiquées a la suite de la fracture index

(N =10).
Résultats des ostéodensitométries Effectifs N (%)
Normale (T-score > -1) 1 (10 %)
Ostéopénie (T-score entre -1 et -2,5) 0 (0 %)
Ostéoporose (T-score < -2,5) 7 (70 %)
Ne sait pas 2 (20 %)

On remarque une évolution dans les résultats ostéodensitométriques dans le temps. En
effet, parmi les 5 patients ayant pratiqué deux ostéodensitométries (une en amont et une en aval
de la fracture index), leurs résultats montrent une aggravation. Apres la fracture index, toutes les
ostéodensitométries présentent un score ostéoporose. L'ostéodensitométrie faite avant la fracture
montrait : un score normal pour 1 patient, un score ostéopénie pour 1 patient, un score

ostéoporose pour 2 patients. 1 patient ne connaissait pas son résultat initial.

2 - Mise en place d’un traitement vitamino-calcique aprés la fracture index

Les regles hygiéno-diététiques (changement de l'alimentation...) ne sont données que
dans 3,8 % des cas. Dans notre étude, elles sont exclusivement transmises par le médecin

généraliste du patient.

La supplémentation par vitamine D et/ou calcium a été mise en place secondairement
apres la fracture index chez 35,7 % des patients non déja supplémentés (50 % sous vitamine D,
35 % sous vitamine D et calcium, et 15 % sous calcium).
A la suite de la fracture index, une majorité des patients (53,8 %) sont supplémentés en vitamine D
et/ou calcium (52,4 % supplémentés en amont de la fracture index et 47,6 % en aval) (cf figure
12).
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Figure 12 : Répartition de la supplémentation vitamino-calcique aprés la fracture index

(N =78).
B % de patients
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Calcium
Calcium et vitamine D
Aucune supplémentation
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Les patients ayant bénéficié d’'une prise en charge secondaire en service de
convalescence recgoivent davantage de fagon significative une supplémentation en vitamine D et/
ou calcium par rapport aux patients rentrant directement a domicile (p = 0,03) (52 % contre 22,6
%) (cf tableau 17).

Le fait que les patients soient suivi par un rhumatologue depuis leur fracture n’influence pas

la mise en place d’'une supplémentation (non significatif NS) (cf tableau 17).

Les patients ayant présenté 2 fractures différentes sont plus sujet a obtenir une

supplémentation vitamino-calcique (55,6 % contre 26,3 %) (p = 0,04) (cf tableau 17).
La pratigue d’une ostéodensitométrie a la suite de la fracture index augmente

significativement la probabilité d’étre supplémenté (100 % contre 23,9 %) (p = 0,0002) (cf tableau
17).
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Tableau 17 : Etude des facteurs pouvant influencer la prescription vitamino-calcique a la

suite de la fracture index (exclusion de tous les patients déja supplémentés en amont)

(N = 56).
Prescription d’une supplémentation vitamino-calcique
N (%)
oul NON p
OUI (N=12) 4 (33,3 %) 8 (66,7 %)
Suivi par un NS
rhumatologue
NON (N=44) 16 (36,4 %) 28 (63,6 %)
Hospitalisation OUI (N=25) 13 (52 %) 12 (48 %)
secondaire dans
: 0,03
un service de
convalescence NON (N=31) 7 (22,6 %) 24 (77,4 %)
Antécédents de 2 OUI (N=18) 10 (55,6 %) 8 (44,4 %)
fractures 0,04
différentes NON (N=38) 10 (26,3 %) 28 (73,7 %)
Pratique d’une OUI(N=7) 7 (100 %) 0 (0 %)
osteo- 0,0002
densitométrie en
aval de la fracture NON (N = 46) 11 (23,9 %) 35 (76,1 %)

En comparant les catégories d’age, on constate globalement une augmentation de la

prescription vitamino-calcique avec I'age (cf figure 13).

Figure 13 : Répartition de la supplémentation vitamino-calcique en fonction de chaque
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3 - Mise en place d’un traitement spécifique de I’ostéoporose aprés la fracture index

Un traitement spécifique a été mis en place a la suite de la fracture index chez 5,6 % des
patients n’ayant jamais eu de traitement ou I'ayant arrété.
En comptabilisant avec les patients déja traités en amont et poursuivant leur traitement aprés la
fracture, on note que 12,8 % des patients bénéficient d’un traitement spécifique sur la totalité des
patients de I'étude.

Le taux de prise en charge thérapeutique chez les patients ayant eu 2 épisodes de

fractures différents est évalué a 25,9 %.

Dans notre étude, 10,3 % des patients bénéficient a la fois d'un traitement par
supplémentation vitaminique et/ou calcique et d’un traitement spécifique. Parmi les patients traités

par une thérapie spécifique, 80 % sont sous supplémentation vitaminique et/ou calcique.

Le plus souvent, le délai d’introduction du traitement est d’au moins 6 mois aprés la fracture
(50 %). La prescription est aussi bien faite par les médecins généralistes que par les médecins
rhumatologues (cf tableau 18).

Tableau 18 : Caractéristiques des traitements spécifiques mis en place a la suite de la

fracture index (N = 4).

Caractéristiques des traitements spécifiques Effectifs N (%)
Prescripteur Médecin généraliste 2 (50 %)
Médecin rhumatologue 2 (50 %)
Type de traitement Acide zolédronique 1 (25 %)
Risédronate 1 (25 %)
NSP 2 (50 %)
Délai entre la fracture index et | <1 mois apres la fracture 1 (25 %)
Iintroduction du traitement
1 & 3 mois aprés la fracture 0 (0 %)
3 a 6 mois apres la fracture 1 (25 %)
> 6 mois apres la fracture 2 (50 %)

L'observance déclarée par les patients est bonne dans 75 % des cas, que ce soit pour les
prises hebdomadaires ou annuelles du traitement instauré a la suite de la fracture. Au total, parmi

tous les patients traités de I'étude, 90 % déclarent avoir une bonne observance.
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1 seul patient a dd interrompre son traitement a la suite d’effets secondaires/intolérance
aprés moins d’un mois de prise. Le patient ne se souvenait plus du traitement en cause. A la suite

de cet arrét, aucun autre traitement n’a été introduit en relai.

Parmi les patients traités a la suite de la fracture, 1 avait déja bénéficié d’un traitement en
amont par étidronate, interrompu suite a une décision du médecin avant la survenue de la fracture

index. Aucun patient n’a donc modifi€ son traitement en cours a la suite de la fracture index.

La totalité des patients traités depuis la fracture index présentent une ostéoporose

densitométrique a la suite de la fracture index.

Parmi les patients ayant un score ostéoporose a l'ostéodensitométrie a la suite de la

fracture index, 71,4 % sont traités par une thérapeutique spécifique.

Aucun traitement spécifique n’a été introduit chez les 2 patients ayant présenté 2 fractures

concomitantes. lls présentent dans les 2 cas un score ostéoporose densitométrique.

Parmi les patients ayant déja eu un traitement en amont de la fracture index, 77,8 % sont

toujours traités en aval de la fracture.
En comparant les facteurs pouvant influencer la prise en charge thérapeutique, on note
qu’il existe de fagon significative une amélioration de la prise en charge thérapeutique chez les

patients suivis par un médecin rhumatologue (27,8 % contre 8,3 %) (p = 0,05) (cf tableau 19).

Les patients ayant présenté deux épisodes de fractures différents sont de fagon significative

davantage traités (25,9 % contre 5,9 %) (p = 0,03) (cf tableau 19).

Les patients n’ayant pas pratiqué d’ostéodensitométrie a la suite de la fracture, sont en trés grande

majorité (95,2 %) moins traités de fagon significative (p = 0,0008) (cf tableau 19).
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Tableau 19 : Etude des relations des divers facteurs sur la mise en place

d’un traitement spécifique a la suite de la fracture index.

Prescription d’un traitement spécifique N (%)
oul NON p
Suivi par un OUI (N=18) 5 (27,8 %) 13 (72,2 %)
rhumatologue 0,05
(N=78) NON (N=60) 5 (8,3 %) 55 (91,7 %)
2 épisodes OUI (N=33) 7 (25,9 %) 20 (74,1 %)
différents de
N 0,03
fractures a faible o o
cinétique (N = 78) NON (N=45) 3 (5,9 %) 48 (94,1 %)
Ostéodensitométrie = OUI (N=10) 5 (50 %) 5 (50 %)
pratiquée apres la 0,0008
fracture (N = 73)* NON (N=63) 3 (4,8 %) 60 (95,2 %)

*exclusion des patients ne sachant pas s'ils ont réalisé I'examen (N = 3) et des patients n’ayant pas encore

réalisé 'examen prescrit (N = 2).

Les patients de moins de 60 ans et de plus de 90 ans n’ont pas recu de traitement
spécifique (cf figure 14). Aucune différence significative n’est retrouvée entre les différentes
tranches d’ages et la mise en place d’un traitement spécifique.

Figure 14 : Répartition des traitements spécifiques en fonction de chaque tranche d’age.

B Taux de prise en charge thérapeutique en fonction des groupes d'age (%)
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Il nexiste également aucune différence significative sur les taux de prise en charge

thérapeutique en fonction de la localisation de la ou des fractures index.
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F - EVALUATION DE L’ETAT DES CONNAISSANCES DES PATIENTS

57 % des patients estiment que la maladie ostéoporotique touche I'os. Environ 1/3 pensent
que cette pathologie provoque des fractures (38,5 %) et est une maladie grave (28,2 %).

42,3 % ne connaissent pas la maladie ostéoporotique (cf tableau 20).

L'information dispensée sur cette pathologie est le plus souvent faite par les médias (32,1
%) (télévision, courriers, internet, radio, prospectus...). 23,1 % des patients ont recu une
information par au moins un médecin.

43,6 % des patients n’ont jamais regu d’information sur I'ostéoporose (cf tableau 20).

On constate que la source d’information n’influence pas la qualité des connaissances
(celle-ci est estimée en fonction du nombre de critéeres validés par les patients a la question N°28
du questionnaire (cf ANNEXE 4)). Le fait d’avoir eu accés a une information, quelle qu’en soit la
source, montre une tendance a améliorer les connaissances sur la maladie. En effet, parmi les
patients n’ayant recu aucune information, 97,1 % déclarent ne pas connaitre la pathologie. En
contre partie, tous les patients ayant recu une information valident 1 a 4 critéres de la maladie,

avec une plus grande proportion a affirmer les 4 critéres proposés (40,9 %).

Aucune source d’information ne se démarque sur la qualité des connaissances.
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Tableau 20 : Etat et sources des connaissances des patients interrogés.

Etat des connaissances et dispense de I'information aux patients Effectifs N (%)
Définition de 'ostéoporose | Maladie des os 45 (57 %)
(les patients pouvaient valider | Ne sait pas 33 (42,3 %)

5 4 crite . |
034 criteres proposes sur la Provoque des fractures 30 (38,5 %)
maladie)

Maladie avec déminéralisation des os 27 (34,6 %)

Maladie grave 22 (28,2 %)
Dispense de I'information Aucune information recue 34 (43,6 %)
(les patients pouvaient citer Par les médias 25 (32,1 %)
tous les sources d'information i i

Par I’entourage (famille, amis...) 12 (15,4 %)
possibles)

Par le médecin généraliste 10 (12,8 %)

Par le médecin rhumatologue 5 (6,4 %)

Par le médecin gynécologue 4 (5,1 %)

Par le cursus professionnel médical 2 (2,6 %)

Par le chirurgien orthopédiste 1 (1,3 %)

Par le médecin infectiologue 1 (1,3 %)

23,1 % des patients pensent étre concernés par la maladie ostéoporotique. 17,9 % des
patients reconnaissent un lien de causalité entre leur ostéoporose et la survenue de leur fracture
index. Parmi les patients déclarant avoir de I'ostéoporose, 22,2 % pensent qu’elle n’a aucun lien

avec leur fracture index (cf figure 15).

Figure 15 : Avis des patients sur I’existence d’une ostéoporose et de son lien avec
leur fracture index (N = 78).
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On ne peut conclure sur 'impact du suivi par un rhumatologue sur la connaissance de la

maladie (p = 0,3) et de son rble dans la genése de la fracture index (p = 0,7) (cf tableau 21).

De fagon significative, les patients ayant présenté 2 fractures a basse énergie affirment

davantage avoir de I'ostéoporose (p = 0,05) et confirment son réle dans I'apparition de leur fracture
(p=0,01) (cf tableau 21).

Les patients ayant un traitement anti-ostéoporotique ou une anomalie a

'ostéodensitométrie post fracturaire affirment davantage avoir de l'ostéoporose de fagon

significative (p = 0,0009 et p = 0,008). Ces méme patients affirment davantage le lien de leur

ostéoporose avec leur fracture index (p = 0,0001 et p = 0,03) (cf tableau 21).

Tableau 21 : Facteurs pouvant influencer la connaissance de la présence d’ostéoporose et

du lien de causalité dans la genése de la fracture index chez les patients.

Avez-vous de I'ostéoporose ? Fracture index liée a
N (%) I'ostéoporose ? N (%)
oul NON p oul NON p
Suivi par un OUI (N=18) 6 (33,3) 12 (66,7) 4 (22,2) 14 (77,8)
rhumatologue 0,3 0,7
(N=78) NON (N=60)| 12 (20) 48 (80) 10 (16,7) 50 (83,3)
2eépisodes | oy (N=27)| 10(37) 17 (63) 9(33,3) 18(66,7)
différents de
X f: 0,05 0,01
fractures a faible
cinétique (N = 78) NON (N=51)| 8 (15,7) 43 (84,3) 5(9,8) 46 (90,2)
Ostéodensito- | OUI (N=7) | 7(100) 0 (0) 6 (85,7) 1(14,3)
métrie anormale
pratiquée aprés | NON (N=1) 0(0) 1 (100) 0,008 0 (0) 1 (100) 0,03
la fracture
(N=10) NSP (N=2) 0 (0) 2 (100) 0 (0) 2 (100)
,Tf?i:?",‘e"t . | OUI(N=10)| 7 (70) 3 (30) 7 (70) 3(30)
spécialisé aprés
la fracture 0,0009 0,0001
(N = 78) NON (N=68)| 11 (16,2) 57 (83,8) 7 (10,3)  61(89,7)
0 (N=33) 1 (3) 32 (97) 0 (0) 33 (100)
Connaissances | 1 (N=11) 2(18,2) 9(81,8) 2(18,2) 9(81,8)
sur I'ostéoporose
(nombre de 2 (N=7) 2 (28,6) 5(71,4) 0,0002 2 (28,6) 5(71,4) 0,0003
critéres cités)
(N=78) 3 (N=9) 3(33,3) 6(66,7) 2(22,2) 7(77,8)
4 (N=18) | 10(55,6) 8 (44,4) 8 (44,4)  10(55,6)
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Nous constatons que plus les connaissances de la maladie ostéoporotique par les patients
sont bonnes, plus ceux-ci sont conscients d’étre atteints (p = 0,0002). Par opposition, de fagon
significative, quel que soit le degré de connaissance sur la maladie, le lien de causalité maladie/
fracture n’est pas établi par les patients (p = 0,0003) (cf tableau 21).

Parmi les patients validant les quatre critéres de la maladie ostéoporotique, une majorité estiment
étre atteints d’ostéoporose (55,6 % contre 44,4 %). Mais la méme proportion estiment que leur
fracture n’est pas liée a I'ostéoporose (55,6 % contre 44,4 %) (cf tableau 21).

Il nexiste pas de différence significative en fonction de l'dge ou du sexe sur la

connaissance ou non de leur ostéoporose et du lien avec leur fracture index.
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D/ DISCUSSION

1) REPRESENTATIVITE DES PATIENTS DE L’ETUDE

Les patients inclus dans notre étude sont, dans I'ensemble, représentatifs de la population
générale concernée par la maladie ostéoporotique. Nous retrouvons une majorité de femmes (87,2
%). En comparaison, I'International Osteoporosis Foundation (IOF) estime que chez les patients
atteints d’ostéoporose, environ 80 % sont des femmes et 20 % sont des hommes, ceci aussi bien
en France qu’en Europe (99)(100).

En terme d’incidence de fracture, peu de données sont disponibles en France. |l est estimé
que parmi les patients présentant des fractures ostéoporotiques, 68 % seraient des femmes (100).
Notre étude surestime donc cette proportion d’atteinte féminine par rapport aux données

nationales.

Nous retrouvons globalement une répartition des ages identique a la population atteinte
d’ostéoporose avec une augmentation progressive de I'atteinte avec I'age (21). En effet dans notre

étude, 47,5 % des patients sont 4gés de 80 ans et plus.

Les patients déclarent tous étre suivis par un médecin généraliste mais seuls 23,1 %
d’entre eux sont suivis par un médecin rhumatologue depuis la fracture index (en milieu libéral ou
hospitalier). Les patients ont précisé a I'examinateur que ce suivi était trés souvent mis en place

dans le cadre de douleurs rhumatismales diverses, principalement d’origine arthrosique.

Dans notre étude, la répartition des différents types de fracture index en fonction de I'age
est globalement similaire a la répartition nationale (101). On constate en effet une plus grande
proportion de FEIR chez les patients plus jeunes, une plus grande proportion de FESF chez les

patients plus agés et une répartition d’allure homogéne des FESH quel que soit I'age.

Dans notre étude, on note un nombre égal pour chaque type de fracture. En revanche, a
I’échelle nationale, il est constaté une plus grande incidence de FESF par rapport aux autres

localisations (100).

Nous avons décidé de n’inclure que les fractures les plus fréquentes de I'ostéoporose dont

la prise en charge est trés majoritairement faite dans un service d’orthopédie. Nous avons exclu
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les fractures vertébrales, fractures trés fréquentes au cours de I'ostéoporose, mais dont la prise en
charge n’a que rarement lieu dans ce type de service (traitement chirurgical non obligatoire, prise
en charge dans d’autres services comme la gériatrie, la neurochirurgie...). De plus, le diagnostic
est difficile et passe le plus souvent inapercu. Il existe donc un biais de représentativité des
fractures en faisant le choix d’en exclure certaines.

A noter que parmi les fractures incluses dans I'étude, les FESH et les FESF constituent des
fractures dites « sévéres » selon les recommandations du GRIO de 2012 (14) puisqu’elles

augmentent le taux de mortalité (15).

Concernant les antécédents des patients, 32,1 % ont déja présenté une fracture en amont
de la fracture index. Il est a souligner que chez ces patients, il existe un risque deux fois supérieur
de présenter un deuxieme épisode de fracture par rapport aux patients indemnes de tout
antécédent fracturaire (106)(123). Ceci va dans le sens de notre étude, puisqu’un tiers des
patients de I’étude ont présenté au moins 2 fractures différentes (32,1 % fracture en amont et 3,8

% fracture a la suite de la fracture index).

Dans notre étude, les fractures index sont toujours liées a une chute de faible cinétique.
Les autres fractures rapportées sont également majoritairement liées a une chute de faible énergie
(89,9 %). Ceci met en avant I'importance de la prévention du risque de chute notamment chez les
sujets agés, ceux-ci étant les premieres victimes de ces incidents aux conséquences parfois
dramatiques (49)(50). Pour rappel, il est estimé qu’en France, 1/3 des patients de plus de 65 ans
sont victimes d’une chute chaque année (19). Dans notre étude, I’évaluation de la prise en charge
des chutes n’a malheureusement pas été faite. En effet, I'évaluation de celle-ci par un
interrogatoire des patients semble difficile, beaucoup de personnes agées étant dépendantes et/ou
présentent des démences. Ceci entrainerait probablement un biais. Une étude portant sur

linterrogatoire des médecins semble plus adaptée dans ce cas.

A noter qu’on comptabilise un taux non négligeable de décés depuis I'hospitalisation dans
nos résultats (5,2 %). Les caractéristiques de ces décés sont similaires aux rapports nationaux. En
effet, les décés sont survenus en trés grande majorité a la suite d’'une FESF dans 80 % des cas
(99). Dans 80 % des cas, le décés était lié a une complication en lien direct avec la fracture

(chirurgie, perte d’autonomie...). On peut alors parler de « déces évitables ».
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2) LIMITES DE LETUDE

Nous constatons tout d’abord un trés faible taux de réponse au questionnaire de I'étude. En
effet, seuls 28,7 % des patients hospitalisés pendant la période choisie ont répondu au
qguestionnaire. On note cependant un faible taux de patients non joignables qui auraient pu
potentiellement répondre au questionnaire (7,7 %). Nous aurions pu certainement avoir un

échantillon plus important en recrutant les patients hospitalisés au dela des dates choisies.

On remarque un taux important de patients exclus (43,3 %) présentant des troubles
cognitifs, une démence ou des troubles psychiatriques. Ceci met donc en évidence la difficulté de
prise en charge de la maladie ostéoporotique chez ce type de patients fréquemment rencontré. Le
manque de participation de ces patients a la prise en charge de leur maladie est ainsi une réelle
difficulté (défaut de compréhension de la maladie, probleme d’observance, consignes
thérapeutiques impossibles...).

Le mode de réalisation de notre étude par questionnaire induit de nombreux biais de
représentativité. En effet, seuls les patients aptes a répondre au questionnaire par téléphone ont
été inclus (exclusion des patients ne parlant pas le francais sans traducteur, des patients
malentendants ou présentant des troubles cognitifs). Les patients davantage disponibles a
répondre au téléphone dans la journée (patients retraités, plus agés, non actifs...) étaient donc
certainement plus représentés dans notre étude. Comme vu précédemment, notre étude a inclus
une proportion plus importante de femmes que la moyenne nationale. On retrouve une répatrtition
homogéne des différentes fractures, en opposition avec les constatations nationales ou la FESF

est trés souvent plus fréquente.

On s’expose également a un biais de mémoire en interrogeant des patients majoritairement

agés, en moyenne 10,86 mois apres leur fracture index.

Il existe également un biais d’information lié a 'enquéteur. En effet, les réponses recueillies
par téléphone pouvaient étre influencées par la formulation des questions posées. L’enquéteur a
essayé de minimiser ce biais au maximum en étant seul intervenant et en dispensant une
information identique et standardisée aux patients (questions prédéfinies avant appel des patients)
(cf ANNEXE 4).

Il existe également un biais de recrutement dans notre étude. En effet, seuls les patients

nécessitant une hospitalisation ont été recrutés. Faute de données accessibles, les patients
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n’‘ayant nécessité qu’une simple consultation aux urgences du CHU de Rouen sans hospitalisation
n’ont pu étre pris en compte.

La trés grande majorité des fractures incluses dans notre étude (90 %) a donc nécessité un
traitement chirurgical. On peut alors se demander si ceci n’a pu influencer nos résultats (les

fractures plus séveéres ayant possiblement une meilleure prise en charge de 'ostéoporose 7?...).

Enfin, les patients de I'’étude, ayant tous nécessité une hospitalisation, étaient certainement plus

agés et dépendants en comparaison avec les patients non hospitalisés.

La prise en compte de la cotation du CIM-10 a pu également induire des biais. Ainsi, on
peut se demander si des erreurs de cotation des actes n’ont pas été parfois commises. La cotation
« ostéoporose » se révele tres aléatoire selon les médecins et peu claire. Aprés consultation des
dossiers médicaux informatisés, la cotation « ostéoporose » n’est pas forcément liée a des

antécédents d’ostéoporose clairement définis dans les dossiers.

Il a pu exister pendant I'’étude des biais d’'information a la suite de la consultation des
dossiers médicaux par I'examinateur. En effet, lors de la lecture des dossiers informatisés, les
informations recherchées telles que la localisation de la fracture index et surtout le mécanisme de
celle-ci ont pu étre erronés et donc mal interprétés par I’examinateur. Certains patients ont donc pu

alors étre exclus a tort de I'étude.

3) PRESCRIPTION D’UNE OSTEODENSITOMETRIE

A - OSTEODENSITOMETRIE EN AMONT DE LA FRACTURE INDEX

Dans notre étude, un faible taux de réalisation de lI'ostéodensitométrie en amont de la
fracture index est constaté (29,5 %). La prescription de cet examen est le plus souvent faite par les
médecins généralistes (48 %).

Ceci met le médecin généraliste au centre de la prescription de ce type d’examen. En effet,
le médecin généraliste est souvent l'intervenant le plus sollicité par les patients. On observe en
contre partie un faible taux de suivi des patients de notre étude par un rhumatologue (23,1 %).

Ce constat sera a l'avenir de plus en plus marqué puisque la démographie médicale des
rhumatologues est en constante diminution. La rhumatologie, selon le Conseil National de I'Ordre
des Médecins, est citée comme l'une des 4 spécialités en souffrance démographique, avec une
baisse d’environ 10,3 % de rhumatologues depuis 2009 (124). On dénombre en 2015, 2 321
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rhumatologues (soit 3,5 médecins pour 100 000 habitants) exercant en France et 89 788 médecins
généralistes (soit 133,5 médecins généralistes pour 100 000 habitants). Il parait logique de penser
que ce phénoméne ne va cesser de s’aggraver dans les années a venir, 'dge moyen des
rhumatologues étant évalué a 52 ans (125).

D’autres spécialités, telles que la gynécologie et la médecine de rééducation se trouvent
€galement concernées par la prise en charge de l'ostéoporose. La encore, on constate une
démographie médicale non en adéquation avec les besoins nécessaires (1 287 gynécologues
médicaux soit 3,7 gynécologues pour 100 000 femmes, et 1 873 médecins rééducateurs soit 2,8
médecins rééducateurs pour 100 000 habitants) (125). Le médecin généraliste se trouve et va se
trouver davantage au coeur de la prise en charge de I'ostéoporose aussi bien dans son diagnostic

que dans sa prise en charge thérapeutique.

Le taux de prescription d’ostéodensitométrie est meilleur de fagon significative lorsque les
patients ont déja présenté une fracture a faible cinétique (41,7 % contre 24,1 %)(p = 0,007). Ceci
met en évidence la difficulté de la prise en charge primaire de I'ostéoporose (avant tout épisode
fracturaire). Encore une fois, les médecins généralistes sont les premiers prescripteurs (60 %). On
constate qu’aucune prescription n’a été réalisée par un chirurgien orthopédiste. Pourtant celui-ci a
certainement pu a un moment donné prendre en charge ces fractures.

Ces ostéodensitométries sont généralement anormales (60 %), ce qui leur donne un intérét

essentiel.

B - OSTEODENSITOMETRIE A LA SUITE DE LA FRACTURE INDEX

Dans le cadre de la prise en charge a la suite de la fracture index, seulement 15,4 % des
patients bénéficient d’'une prescription d’ostéodensitométrie. Dans d’autres études, on retrouve en
moyenne moins de 32 % de prescription d’ostéodensitométrie a la suite d’une fracture d’allure
ostéoporotique (126)(127)(128). Pourtant, une fracture d’allure ostéoporotique donne lieu a un
remboursement par ’Assurance Maladie pour tous les patients quel que soit leur &ge ou leur sexe,
ceci depuis le 1er juillet 2006 (23).

Les patients ont volontairement été interrogés plus de 6 mois apres la fracture index, laissant un
temps suffisant pour une prise en charge parfois longue (délai entre les consultations, délai

d’attente pour la prise de rendez-vous...).

Parmi les patients ayant bénéficié d’'une ostéodensitométrie en amont de la fracture, 30,4
% bénéficieront d’'une deuxiéme ostéodensitométrie. lls sont donc significativement plus nombreux

a passer une deuxieme ostéodensitométrie comparativement aux patients qui n’ont jamais passé
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cet examen (p = 0,04). Ceci nous confirme le bénéfice et I'importance de la premiére prise en

charge qui initiera, par la suite, un meilleur suivi.

La prescription de l'ostéodensitométrie est majoritairement faite ici par les médecins
généralistes (33 %) et les médecins rhumatologues (33 %). En 3eme position, nous retrouvons les
médecins rééducateurs (25 %), spécialité au coeur de la prise en charge de I'ostéoporose dans les
suites de fracture. Ainsi, 42,3 % des patients de notre étude ont bénéficié d’'une hospitalisation
secondaire dans un service de convalescence/rééducation. A contrario, I’hospitalisation secondaire
dans un service de convalescence n’influence pas de fagon significative la prescription d’'une
ostéodensitométrie. Il serait souhaitable d’essayer de développer la prise en charge de
'ostéoporose dans ces structures qui ont I'avantage d’avoir des patients hospitalisés sur de

longues périodes.

Dans notre étude, nous avons essayé d’identifier les facteurs pouvant influencer la
prescription de cet examen. Nous constatons d’abord que la prescription est significativement
meilleure chez les patients bénéficiant d’un suivi par un rhumatologue depuis la fracture index (p =
0,05), aussi bien en milieu hospitalier qu’en libéral. Nous pouvons penser que cet effet pourrait
étre d’autant plus marqué si le suivi par les rhumatologues était initié pour la prise en charge de
I'ostéoporose post fracturaire. En effet, lors de l'interrogatoire téléphonique des patients, une trés
grande majorité déclaraient étre suivis par un rhumatologue pour la prise en charge de douleurs
rhumatismales (poussées d’arthrose, réalisation d’infiltration...) et non des suites de leur fracture.
Les patients n’abordaient peu voire pas leur antécédent fracturaire avec leur rhumatologue. On
peut s’interroger alors sur la prise en compte de l'ostéoporose par les rhumatologues au cours de

leur interrogatoire de débrouillage (antécédents fracturaires, facteurs de risque).

Les patients ayant déja présenté un antécédent de fracture a faible cinétique étaient
significativement plus souvent concernés par une prescription de cet examen (p = 0,01). Ceci met
en évidence la plus grande facilitt a prescrire une ostéodensitométrie dans le cadre de

I'ostéoporose secondaire (aprés épisode fracturaire).

A noter dans notre étude qu’une trés faible part des prescriptions de cet examen est
réalisée par les chirurgiens orthopédistes (8 % a la suite de la fracture index).

Ce constat est en accord avec d’autres études (129). Ainsi, dans une étude mondiale
évaluant la prise en charge post fracturaire, seuls 10 % des chirurgiens orthopédistes affirment
prescrire une ostéodensitométrie aux patients présentant une fracture a risque (130). Une réelle
réticence par les chirurgiens orthopédistes a la prise en charge est ressentie, ceux-ci affirmant
pour la plupart préférer adresser les patients susceptibles d’étre atteints d’ostéoporose a un
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médecin rhumatologue ou un médecin généraliste (130)(131). Plus de la moitié des chirurgiens
interrogés estiment ne pas avoir re¢u de formation ou avoir recu une formation trop succincte pour
prendre en charge correctement cette maladie (130). Certains des chirurgiens éprouvent un
manque de confiance en leur capacité a prendre en charge cette maladie (132). lls sont
néanmoins conscients de leur implication dans la prise en charge de la pathologie (133) et sont
pour la majorité motivés a améliorer leurs connaissances et leur prise en charge (par exemple
grace a des séminaires, des journaux médicaux, des CD-ROMs et sites internet de référence)
(130).

A la suite de ce constat, une étude a proposé d’évaluer I'impact d’une formation des
chirurgiens orthopédistes sur la prise en charge de l'ostéoporose post fracturaire (134). Cela a
permis de montrer une nette amélioration de la prise en charge avec réalisation pour 45,2 % des
patients d’une ostéodensitométrie (contre 20,1 % avant la formation) et pour 32,2 % des patients
d’une mise en place d’un traitement spécialisé (contre 15,5 % avant la formation).

Le rble des chirurgiens orthopédistes est clairement affirmé dans la prise en charge de
I'ostéoporose post fracturaire (135) et améliore significativement la prise en charge thérapeutique
lorsqu’ils sont investis (136)(137). lls se trouvent souvent les premiers et parfois les seuls
médecins prenant en charge les fractures. lls sont donc au premier plan dans la prévention
secondaire de l'ostéoporose post fracturaire. Dans 50 % des cas de notre étude, le traitement
spécifigue n’a été introduit que plus de 6 mois apres la fracture index. Ceci montre bien que la
prise en charge aurait été plus bénéfique si le traitement avait été instauré dés la survenue de la

fracture index.

Face a la réticence compréhensible de certains chirurgiens, il a été proposé certaines
directives dans une publication de la Revue de Chirurgie Orthopédique et Réparatrice de I’Appareil
Locomoteur de 2008 (138), sans pour autant alourdir leur emploi du temps déja chargé :

- identifier les patients ayant une possible fracture de fragilité ;

- dispenser une information claire aux patients sur la maladie et ses risques et la nécessité
d’une évaluation de celle-ci ;

- initier la prise en charge adéquate avec par exemple prescription d’une
ostéodensitométrie (la suite de la prise en charge pouvant étre faite secondairement par le
médecin généraliste ou autre spécialiste) ou a défaut référer directement le patient dans un circuit

de soins permettant sa prise en charge diagnostique et thérapeutique.

D’autres spécialistes tels que les médecins anesthésistes pourraient étre également
acteurs de la prise en charge au méme titre, par exemple par le biais de la consultation pré-
anesthésique obligatoire.
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Une formation médicale continue et ciblée des médecins du service, l'instauration de
protocoles dans les services, la distribution de prospectus ou l'affichage d’informations sur
I’ostéoporose pourraient également améliorer la prise en charge post fracturaire des patients.

L’augmentation du nombre d’appareils d’ostéodensitométrie disponibles sur le territoire
francais ainsi que I'élargissement des conditions de remboursement de I'examen tendent a faciliter
la réalisation de cet examen de choix qui reste encore trop insuffisante. Dans notre étude, tous les
patients ont eu une fracture de fragilité selon 'anamnése rapportée par chacun. lls remplissent

donc tous les criteres de remboursement d’une ostéodensitométrie.

Les résultats des ostéodensitométries faites a la suite de la fracture index sont trés
majoritairement anormaux avec 70 % d’ostéoporose densitométrique (a noter que 20 % des
patients ne connaissent par leurs résultats). Ceci conforte donc le grand intérét de cet examen
dans l'aide au diagnostic de la maladie.

Dans notre étude, parmi les patients ayant pratiqué deux ostéodensitométries (une en
amont et une en aval de la fracture index), on constate une évolution des résultats. En effet, ces
patients présentent tous une ostéoporose densitométrique aprés la fracture index, ce qui n’était
pas forcément le cas si I'on s’en réfere a la conclusion de la premiére ostéodensitométrie. Ceci va
dans le sens des constations de certaines études qui mettent en avant I'importance de prendre
aussi en compte d’autres éléments disponibles pour le diagnostic de la maladie (facteurs de
risques, signes cliniques...) face aux limites existantes de I'ostéodensitométrie. Comme citée
précédemment, une étude constate que prés de 50 % des patients présentant une maladie
ostéoporotique (fractures, facteurs de risques ...) ne présentaient pas systématiquement
d’ostéoporose a I'ostéodensitométrie (24)(25)(26). Dans notre étude, 52,2 % des patients ayant
passé une ostéodensitométrie en amont de leur fracture ne présentaient pas d’ostéoporose
densitométrique (43,2 % ont un score normal et 8,7 % ont un score ostéopénique). On se
demande alors s’il n’y a pas eu un défaut d’évaluation diagnostique de I'ostéoporose.

4) ETAT DES CONNAISSANCES DES PATIENTS SUR LA MALADIE

Dans notre étude, 42,3 % des patients ne connaissent pas la maladie ostéoporotique.
Seuls 38,5 % pensent que celle-ci provoque des fractures et seuls 28,2 % pensent qu’il s’agit
d’'une maladie grave. Beaucoup de patient ne percoivent pas I'ostéoporose comme une maladie en
tant que telle, elle est souvent vécue comme un phénoméne normal du vieillissement. En effet,

I'ostéoporose présentant une évolution silencieuse, la plupart des patients n’ont pas conscience de
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ses risques et conséquences potentiellement graves (impact sur la qualité de vie, perte

d’autonomie, douleurs chroniques, déceés...) (139)(140).

32,1 % des patients de l'étude sont informés par les médias (internet, prospectus,
courriers, télévision, radio...). Seuls 23,1 % des patients vont recevoir une information par au
moins un de leur médecin. Ceci montre que les praticiens abordent trés peu cette maladie avec
leurs patients et peuvent présenter des difficultés a communiquer une information claire et
adaptée. Les médias étant la premiere source d’information des patients dans notre étude, ils
peuvent exposer a des risques d’'informations confuses voir erronées face a 'absence de contréle
systématique de ce type de données. De rares sites internet ont été a ce but développés pour

mieux informer les patients mais sont encore trés peu connus du grand public : http://www.tout-sur-

osteoporose.fr recommandé par le GRIO, le site officiel du GRIO http://www.grio.org ou I'on
retrouve des fiches pratiques et autres informations nécessaires.

Dans notre étude, l'accés a une information quelle qu’elle soit permet systématiguement
d’améliorer les connaissances des patients. D’autres supports d’information (prospectus,

campagne publicitaire...) paraissent nécessaires et utiles a développer dans ce domaine.

Seuls 23,1 % des patients de I'étude pensent étre concernés par la maladie. Parmi eux,
22,2 % pensent que leur maladie n’a aucun lien avec leur fracture. Cette constatation est en
accord avec la littérature ou seuls 17 % des patients déclarent que leur fracture est liée a
I'ostéoporose (141).
Dans notre étude, les patients ayant de meilleures connaissances sur la maladie sont plus
conscient d’étre atteints. En revanche, nous constatons que le lien existant entre la maladie et
I'apparition d’'une fracture n’est pas fait chez les patients quel que soit leur degré de connaissance
(validation de 1 a 4 criteres proposés). Il y a donc une réelle nécessité a mieux informer les

patients sur cette pathologie et ses conséquences.

Les patients de notre étude qui présentent une ostéodensitométrie anormale, deux
antécédents de fractures différents ou un traitement spécialisé sont mieux informés d’étre atteints

d’ostéoporose, ce qui est également constaté dans la littérature (142).

L'information des patients ne semble pas avoir d’impact significatif sur leur prise en charge
diagnostique et thérapeutique (143). Cette meilleure connaissance des patients ne peut de fagon
logique, a elle seule, modifier la prise en charge, mais elle peut en améliorer la compréhension et
’adhésion aux traitements (140)(144)(145).
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5) MISE EN PLACE D’UNE SUPPLEMENTATION VITAMINO-CALCIQUE

Les regles hygiéno-diététiques ne sont données que dans 3,8 % des cas, exclusivement
par le médecin traitant. On peut cependant penser qu’il existe certainement un biais de
mémorisation des patients qui ne peuvent certainement pas retenir toutes les informations
transmises par leur médecin. Des progreés restent néanmoins a faire dans ce domaine. Des
campagnes publicitaires, des distributions de documents aux patients pourraient améliorer la

compréhension et la mémorisation de ces conduites.

Seuls 1/4 des patients de I'étude bénéficient d’'une supplémentation vitaminique et/ou
calcique avant la fracture index. A noter que tous ces patients sont au moins supplémentés en
vitamine D, en accord donc avec les études qui ne préconisent pas la supplémentation calcique
seule, faute de preuves probantes (14). Ce taux de prise en charge vitamino-calcique est
Iégérement supérieur a celui retrouvé dans la littérature (de 6,6 % (146) a 18 % de prise en charge
(127)).

Il est recommandé selon la HAS et le GRIO d’introduire une supplémentation préventive
systématique chez tous les patients de plus de 65 ans, population a forte probabilité de carence
(43)(46). Dans notre étude, parmi les patients de plus de 65 ans, seuls 30,5 % sont supplémentés

en amont de la fracture.

Les patients ayant pratiqué une ostéodensitométrie en aval ou a la suite de la fracture sont
significativement plus sujets a étre supplémentés (respectivement p = 0,002 et p = 0,0002). Ceci

met en avant, une fois encore, I'importance de I'amorce d’une prise en charge.

Les patients ayant présenté un antécédent de fracture a faible cinétique avant la fracture
index ne sont, quant a eux, pas plus concernés par la supplémentation a défaut des

recommandations (46).

La supplémentation vitamino-calcique est mise en place a la suite de la fracture index chez
35,7 % des patients pas encore supplémentés. Donc a la suite de la fracture index, la moitié (53,8
%) des patients sont supplémentés. Ce taux semble Iégérement supérieur a celui de certaines

études ou I'on retrouve 32 % de patients supplémentés ayant un antécédent de fracture (147).

On note que cette supplémentation reste bien insuffisante par rapport aux
recommandations. En effet, suite a une fracture potentiellement ostéoporotique, la quasi totalité

des patients de I'étude devraient étre supplémentés en vitamine D, d’autant plus que 75,6 % des
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patients de I'’étude sont agés de 65 ans et plus. On remarque cependant dans notre étude une

augmentation globale des supplémentations avec I'age.

On remarque que parmi les patients bénéficiant d’'une supplémentation a la suite de la
fracture, 15 % sont uniquement supplémentés par du calcium, non préconisé seul dans les études
(14).

La prise en charge secondaire dans un service de convalescence augmente

significativement la prescription d’'une supplémentation (p = 0,03).

6) MISE EN PLACE D’UN TRAITEMENT SPECIFIQUE

En amont de la fracture index, 11,5 % ont déja un traitement spécifique (33,3 % de ces
patients traités arréteront leur traitement, sans aucun traitement introduit en relai).
Seuls 5,6 % des patients seront traités directement a la suite de leur fracture.
Le taux de prise en charge thérapeutique global des patients de I'’étude s’éléve donc a seulement
12,8 %.
Ce taux est en accord avec d’autres études ou I'on retrouve entre 6 et 35 % de prise en charge de
I'ostéoporose post fracturaire (118)(119)(120)(127)(146)(148). Dans la littérature, on ne rapporte

pas de différence significative de prise en charge entre les différentes nations (149).

A noter que face au trés faible taux de prise en charge thérapeutique dans notre étude,

nous n’avons pas comparé la prise en charge des hommes par rapport aux femmes.

Les patients ayant présenté deux épisodes différents de fractures ont un taux de prise en
charge significativement meilleur (25,9 %). On peut penser que ces patients sont mieux pris en
compte et donc mieux dépistés pour I'ostéoporose. Ceci va a I'encontre des recommandations
officielles qui préconisent une prise en charge dés la premiéere fracture. Il existe la encore un retard
a la prise en charge. Cette méme constatation est faite dans une étude mondiale conduite sur
60 393 femmes de plus de 55 ans dans 10 pays différents dans le monde (Europe, Amérique du
Nord, Australie) ou le taux de prise en charge a la suite d’une fracture est de 15 % et s’éleve a 35

% en présence de plusieurs fractures (149).

Dans notre étude, nous constatons qu’aucun patient de moins de 60 ans et de plus de 90

ans ne bénéficie d’'une prise en charge thérapeutique.
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La non prise en charge des patients du 4éme &ge est tout a fait acceptable. Il est admis que toute
mise en place d’'un traitement spécifique, qui devra étre poursuivi sur plusieurs années, doit
pendre en compte la balance bénéfice/risque en fonction de chaque profil de patient et son
espérance de vie. Il est cependant toujours recommandé de mettre en place les regles hygiéno-
diététiques et surtout prendre en charge les risques de chute aux conséquences parfois
dramatiques (19).

Dans notre étude, la non prise en charge des patients de moins de 60 ans est discutable. En effet,
il est reconnu que d’avoir plus de 60 ans constitue un facteur de risque d’ostéoporose mais dans
notre cas, la fracture index étant potentiellement ostéoporotique, elle constitue a elle seule une
indication de prise en charge avec notamment la pratique d’'un dépistage. L'ostéoporose peut étre
présente avant 60 ans. Ceci met en avant le probléme de la prise en charge des patients plus
jeunes qui pourraient trouver un réel bénéfice a la prise en charge précoce de leur maladie.

L'ostéoporose reste, a tort, une maladie qui n’est associée qu’au 3éme et 4eme age.

En amont de la fracture index, le traitement a été le plus souvent instauré par le médecin
rhumatologue (44,4 %), principal référent dans la prise en charge thérapeutique de I'ostéoporose.
Cette constatation est également faite a la suite de la fracture puisque 50 % des prescriptions sont
faites par les médecins rhumatologues. Les patients suivis par un rhumatologue sont d’ailleurs

logiquement significativement mieux traités (p = 0,05).

Dans notre étude, aucune localisation de fracture n’influence la prise en charge
thérapeutique des patients. Dans d’autres études, il a été noté que les fractures vertébrales sont
significativement mieux traitées contre I'ostéoporose (149)(150). Cela peut étre expliqué en partie
par une prise en charge hospitaliere, souvent différente de celles des autres fractures (service
hospitalier différent, autres spécialités médicales). Ce type de fracture n’a pu malheureusement

étre inclus dans notre travail.

Les patients ayant bénéficié d’'une ostéodensitométrie, aussi bien en amont qu’a la suite de
la fracture index, sont logiquement mieux traités d’autant plus que le résultat de leur examen est
anormal. Ceci est également remarqué dans d’autres études ou l’initiation d’'un diagnostic par
ostéodensitométrie, et surtout si présence d'une ostéopénie ou d’une ostéoporose
densitométrique, augmente significativement la mise en place d’un traitement spécifique (148)
(149).

En ce qui concerne la prise en charge associant un traitement spécifique et une
supplémentation vitamino-calcique, préconisée par les sociétés savantes, seuls 10,3 % des
patients sont concernés dans notre étude. Dans une autre étude conduite aux Etats-Unis (146),
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seuls 2 % des patients bénéficient de cette double prise en charge thérapeutique. A noter que
dans cette étude, seuls les patients sous vitamine D et calcium sont pris en compte ce qui peut
expliquer le taux de prise en charge plus faible. Dans notre étude, la supplémentation vitaminique

D et/ou calcique a été prise en compte.

En accord avec les recommandations officielles, les bisphosphonates restent les
traitements prescrits en premiére intention dans notre étude a 66,6 % en aval et 50 % a la suite de
la fracture. Ces résultats sont comparables avec ceux retrouvés dans la littérature (151). Cette
proportion est probablement sous estimée face au grand nombre de patients ne connaissant pas
leur traitement.

Parmi les patients sous traitement en amont de la fracture index, 55,6 % sont toujours
actuellement sous le méme traitement aprés la fracture index. En effet, il n’y a pas a ce jour de
recommandation sur la nécessité ou non de pratiquer un relai avec un autre traitement aprés
apparition d’une fracture selon les sociétés savantes (14).

Un patient sous étidronate a de facon logique arrété son traitement suite a une décision du
médecin face au retrait du marché de celui-ci (82). Malheureusement, le patient n’a bénéficié

d’aucun relai.

Parmi les 5 patients ayant interrompu leur traitement, seul 1 patient bénéficiera directement
d’un relai par un autre traitement. On se demande pourquoi cette prise en charge n’a pas été
poursuivie, celle-ci semblant pourtant nécessaire. On peut penser a une lassitude ou une méfiance
du patients vis a vis de sa prise en charge (médicament retiré du marché, effets secondaires/
intolérance au traitement...). Le médecin qui prend en charge ce type de patient peut se retrouver

également démuni face a la conduite a adopter.

L'observance déclarée par les patients est trés bonne dans notre étude avec 90 % estimant
bien prendre leur traitement aussi bien pour une prise hebdomadaire qu’annuelle (prise de plus de
80 % du traitement). 77,8 % des patients traités en amont de la fracture sont toujours traités a la
suite de leur fracture au moment de I’étude. Ainsi, dans notre étude, aucun patient ne déclare avoir
cessé son traitement suite a une lassitude ou oubli de celui-ci. Ceci va I'encontre des constatations
dans la littérature. Ainsi, la compliance rapportée par les patients a leur traitement est globalement
trés médiocre dans le domaine de I'ostéoporose. Cette discordance peut étre en partie expliquée
par le faible recul de notre étude (interrogatoire des patients 7 a 15 mois apres leur fracture) et par
le trés faible effectif de patients traités. Il existe aussi un probable biais sur I'exactitude des
déclarations faite des patients a I'examinateur. Un effectif de patients inclus plus important ainsi
gu’un interrogatoire plus détaillé sur les motifs d’arrét du traitement et les difficultés rencontrées
par les patients aurait permis d’éclaircir certains points et améliorer la prise en charge
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thérapeutique. On note cependant que le motif d’arrét du traitement le plus fréquemment retrouvé
dans notre étude est I'apparition d’effets secondaires ou d’une intolérance (60 %), ce qui est en
accord avec la littérature (152)(153).

Selon les études, il est estimé a 1 an entre 45 et 60 % d’arrét du traitement par les patients
(121)(122)(152)(154). Cette constatation est d’autant plus importante que les posologies sont plus
fréquentes. En effet, une étude rapporte 60 % d’arrét a 1 an dans le cas d'un traitement
hebdomadaire et jusqu’a 80 % d’arrét a 1 an dans le cas d’un traitement journalier (155). Il a
pourtant été démontré que les patients ayant arrété prématurément leur traitement présentent une
moins bonne amélioration de leur DMO (156) et un risque plus important de fracture(s) (122)(156)
(157)(158).

Une étude en 2005 (153)(159) conduite pour la Fondation Internationale de I'Ostéoporose
interrogeant des patientes et des médecins en Europe, a essayé de déterminer les raisons de
cette mauvaise compliance. Les patientes rapportent également comme principal motif de l'arrét
de leur traitement I'apparition d’effets secondaires et d’'une intolérance. Il a été également rapporté
que ces traitements présentent trop de contraintes (nécessité d’une prise a jeun debout le matin,
fréquence de prise importante, nécessité d’'une prise au long cours...). Cette contrainte est plus
marquée chez les patientes ayant une polymédication. Dans ce cas, le traitement anti-
ostéoporotique est souvent le premier interrompu par les patientes, qui considérent cette
pathologie certainement moins grave que leurs autres pathologies associées (diabéte, pathologies
cardio-vasculaires...).

51 % des patientes de cette méme étude (159) rapportent ne pas connaitre la durée nécessaire de
prise du traitement. Certaines vont alors arréter leur traitement a la fin de leur prescription sans en
référer a leur médecin. Pourtant, 60 % des médecins interrogés rapportent qu’il est nécessaire de
poursuivre le traitement pendant 3 a 5 ans. Ceci expose le probléme existant de communication
claire et adaptée entre les médecins et leurs patients. En effet, 71 % des médecins interrogés ne
connaissent pas les raisons de l'interruption du traitement par leur patients. 34 % des patientes
interrogées ne connaissent pas l'intérét ou le bénéfice du traitement. Des améliorations sont
nécessaires, une meilleure information aurait pu permettre de convaincre les patientes a
poursuivre leur traitement. Pour améliorer leur compliance, les patientes ont souligné préférer
recevoir par leur médecin des messages positifs sur les bienfaits des traitements (garder leur
autonomie plus longtemps...) plutét que de leur dispenser un message alarmiste (risques et

complications de la maladie).

A souligner que l'information transmise par les médecins doit étre rappelée a plusieurs reprises,

comme pour toutes les pathologies, évitant ainsi les oublis ou confusions de certains patients.

102



Les propositions d’amélioration de la compliance des traitements sont une meilleure
communication entre le systéeme de santé et les patients, une meilleure éducation des patients sur
leur maladie et une amélioration de la tolérance des traitements avec une prise la moins fréquente
possible (160)(161).

Une méta-analyse faite en 2004 a essayé de déterminer les causes de la trop faible prise
en charge thérapeutique post fracturaire (127). Les raisons retenues par cette étude étaient un
colt trop élevé des traitements, des effets secondaires trop importants, une durée et un co(t
considérables de la démarche diagnostique de la maladie (avec notamment la densitométrie
osseuse) et finalement un manque de clarté a savoir quel professionnel doit entreprendre la prise
en charge (médecin généraliste, médecin spécialiste, chirurgien orthopédiste). Des améliorations
en terme de colt (remboursement des médicaments et de I'ostéodensitométrie) ainsi qu’une
meilleure disponibilité des appareils densitométriques ont depuis été apportées mais il reste

malgré tout une trop faible prescription.

Depuis la derniére décennie, plusieurs sociétés savantes, aussi bien en France qu’a
travers le monde, essayent de développer des recommandations de bonnes pratiques pour
permettre de faciliter et d’améliorer le taux de prise en charge thérapeutique (12)(13)(14)(34)(162)
(163).

L’amélioration de la prise en charge thérapeutique devient un objectif majeur de santé
publique face a une population vieillissante victime des conséquences liées aux fractures en

constante augmentation (164).

7) PLACE DU MEDECIN GENERALISTE

Dans le cadre de 'ostéoporose, le médecin généraliste étant un pivot central (165), il se
trouve bien souvent au coeur de la prise en charge de cette pathologie mais rencontre cependant
certaines difficultés. Comme déja évoqué, le médecin rhumatologue ne peut a lui seul assumer la
demande en constante augmentation d’'une population vieillissante, cette spécialité présentant une

démographie en constante baisse.

Une étude rapporte que les médecins généralistes sont moins préoccupés par
I'ostéoporose que d’autres pathologies auxquelles ils sont confrontés dans leur exercice (166). lls
déclarent en effet se sentir plus concernés par I'arthrose, les pathologies cardiovasculaires, le
diabéte et I'hypertension artérielle (167). Ces praticiens ont également exprimé une certaine
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incertitude face a la conduite a tenir dans le cadre de certaines prises en charge particulieres
notamment chez ’'homme (166). lls émettent aussi des doutes sur les modalités des traitements
spécifiques (durée nécessaire...) (166). lls expriment étre trés peu a l'aise dans la prise en charge
thérapeutique, avoir une crainte face aux effets secondaires possibles de ces traitements et
doutent souvent de leur efficacité (beaucoup de médecins expriment un trop grand conflit d’intérét

dans les études disponibles) (131)(167).

Dans une autre étude allemande interrogeant les médecins généralistes, la trés grande
majorité déclare se sentir compétente pour prendre en charge l'ostéoporose et considére
I'importance de cette maladie au sein de leur exercice (168). En revanche, seuls 51,7 % déclarent
connaitre les recommandations nationales allemandes. Les médecins prenant plus souvent en
charge l'ostéoporose de leurs patients connaissaient mieux les recommandations de bonne
pratique.

Une autre étude menée en 2010 en France a montré que les médecins généralistes interrogées

suivaient peu les recommandations francaises (169).

Cette constatation met en évidence I'importance de la diffusion et de la clarté des
recommandations officielles disponibles. En effet, I'ostéoporose étant une maladie de
connaissance assez récente (la premiere recommandation de la HAS date de 2006), beaucoup de
médecins généralistes ont donc pu ne recevoir aucune formation a ce sujet. |l parait nécessaire de
développer la formation au cours du cursus des études médicales ainsi que les formations
médicales continues, d’autant plus que les recommandations sont en constante progression

(actualisation des recommandations en 2012 et 2014).

8) LES FILIERES OSTEOPOROSE

Depuis quelques années, des filieres « ostéoporose » se développent pour essayer
d’améliorer le diagnostic et la prise en charge de I'ostéoporose notamment post fracturaire. Ces
filieres permettent le plus souvent une mise en réseau des différents intervenants : les services
hospitaliers (urgences, chirurgie orthopédique, rhumatologie, soins de suite...), les médecins

généralistes et les patients (170).

Deux types de filieres sont décrites. Tout d’abord, les filieres possédant une intervention
indirecte par le biais d’'une information orale, d’'un envoi de courrier ou par un autre mode de

communication. Ceci aura pour but d’informer les patients ou leur médecin traitant sur le risque
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d’ostéoporose présent (171)(172)(173). Dans ce cas, une certaine autonomie est laissée aux
patients et a leurs médecins dans une éventuelle prise en charge secondaire.

Ensuite, il existe des filiéres avec une intervention directe auprés des patients, avec par
exemple convocation secondaire a une consultation ou a un examen complémentaire tel que
I'ostéodensitométrie. Cette deuxiéme méthode décrit une meilleure efficacité en terme de prise en
charge thérapeutique du fait qu’elle permet moins de libertés au patient en le référant directement

a un centre spécialisé.

Plusieurs études ont été menées dans le but d’évaluer l'interét des filieres utilisant une

intervention directe.

Tout d’abord, nous pouvons citer en 2002 une étude menée a Genéve qui a permis la
réalisation de 61 % d’ostéodensitométries parmi les patients ayant présenté une fracture grace a la
mise en place d’une filiere. 86 % des ces examens présentaient une anomalie
ostéodensitométrique. Le traitement spécifique a été proposé dans 33 % des cas en plus d’'une

supplémentation vitamino-calcique (174).

En Ecosse, a Glasgow, a été mis une place en 2003 une filiere de soins qui a permis de
faire passer une ostéodensitométrie a presque 3/4 des patients ayant présenté une fracture. Ce
réseau a pu étre mis en place grace notamment a l'organisation d’une consultation spécialisée
faite par une infirmiére. 82,3 % de ces examens pratiqués ont retrouvé une ostéopénie ou une

ostéoporose densitométrique (175).

Une étude faite au Royaume-Uni avait pour but de comparer I'impact de la présence d’'une
filiere dans un service d’orthopédie par rapport a un autre hopital n’en disposant pas. Le taux de
prise en charge augmente alors significativement grace a l'intervention de la filiere avec 50 % de
prise en charge thérapeutique a la suite d’une fracture de hanche (contre 20 % dans le service
sans filiere) et 85 % de prise en charge thérapeutique a la suite d’une fracture de '’humérus (contre

27 % dans le service sans filiére) (176).

En France, en 2003 au CHU de Saint Etienne, la mise en place d’une filiére de soins inter-
service dédiée a la prise en charge des femmes de plus de 50 ans ayant présenté une fracture de
fragilité a permis d’augmenter le taux de prise en charge thérapeutique a 90,5 %. A noter que 80 %

des patientes poursuivent leur traitement a 1 an (177).

Au CHU de Rouen a été mené une étude sur 1 an entre 2005 et 2006 ayant pour but
d’évaluer lefficacité de la mise en place d'une filiere de prise en charge secondaire de
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I'ostéoporose des patients présentant une fracture (178). Cette étude a inclus des patients agés de
50 a 85 ans suivis dans les services des urgences, de chirurgie orthopédique et de soins de suite,
ayant présenté une fracture de basse énergie. Une consultation spécialisée au sein du service de
rhumatologie (examen clinique, pratigue d’une densitométrie osseuse, décision thérapeutique)
était donnée aux patients sélectionnés. Cela a permis un taux de prise en charge thérapeutique de
73,5 % (avec mise en place a 72 % de bisphosphonates). Une consultation de suivi a 6 mois
systématique a rapporté une observance du traitement de 78,5 %. Cette trés bonne observance du
traitement persiste a 12 mois avec 89,1 % et a 18 mois avec 82,7 % de patients toujours traités.
Ce bon taux d’observance peut étre expliqué grace a la consultation systématique de suivi des
patients a 6 mois au sein de la filiere. En effet, cette consultation de suivi a permis parfois un
« rattrapage » de certains patients présentant des craintes ou des effets indésirables du
traitement, ainsi que de renouveler 'ordonnance du traitement qui a pu passer inapercu par leur

médecin traitant (179).

Cette trés bonne prise en charge post fracturaire au sein de la filiere contraste
drastiguement avec les résultats retrouvés dans notre étude concernant un méme hépital. Cette
filiere n’a pu étre malheureusement poursuivie. En effet, la mise en place d’'une telle filiere
nécessite un gros investissement de moyens et de temps médical et paramédical pour permettre
un bon fonctionnement. En contrepartie, ce type de filiere permet indiscutablement une nette
amélioration de la prise en charge post fracturaire de I'ostéoporose. L'avenir serait d’établir de

facon permanente ce type de filiere au sein des différentes structures.
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E/ CONCLUSION

A la suite de notre étude, nous pouvons tout d’abord conclure qu’actuellement, la prise en
charge diagnostique et thérapeutique de l'ostéoporose post fracturaire semble insuffisante au
CHU de Rouen. En effet, seuls 15,4 % des patients ont une ostéodensitométrie prescrite aprés
leur fracture et seuls 12,8 % recoivent un traitement spécifique a la suite de leur fracture
potentiellement ostéoporotique. Ces chiffres concordent avec les valeurs a I'échelle nationale et
mondiale. L’'ostéoporose est pourtant reconnue comme un probleme de santé publique mondial.
Cette maladie peut en effet conduire a des complications graves parfois mortelles et engendre un

co(t trés important pour la société. Sa prise en charge est donc primordiale.

De nombreuses améliorations sont a envisager notamment dans le cadre de la prise en
charge post fracturaire, la fracture étant la complication de I'ostéoporose la plus fréquente. Des
progrés doivent tout d’abord étre faits au niveau de la formation médicale des étudiants mais
également dans le cadre de la formation médicale continue. La diffusion de recommandations
officielles claires et pratiques apparait, elle aussi, essentielle. En effet, I'ostéoporose est une
maladie aux connaissances relativement récentes et en perpétuelle progression. Les praticiens se
trouvent souvent démunis quant a la bonne attitude a adopter pour une prise en charge adaptée
de leurs patients. Cette formation devra en priorité cibler les médecins généralistes qui se trouvent
au coeur de la prise en charge de cette maladie. Ceci permettrait ainsi un meilleur dépistage de la
pathologie, notre étude souligne le bénéfice et Iimportance de la premiéere prise en charge qui
initiera, par la suite, un meilleur suivi.

D’autres efforts sont a apporter au niveau de la communication entre les médecins et leurs
patients. Les praticiens doivent dispenser une information claire et adaptée, faisant I'objet de
rappels. Ceci permet ainsi une meilleure compréhension des patients sur leur maladie et son
traitement, bien souvent tres mal connu, améliorant ainsi leur prise en charge globale (observance

du traitement, suivi...).

Depuis une dizaine d’années, des filieres « ostéoporose » mettant en relation différents
services et professionnels de santé dans le cadre de la prise en charge post fracturaire ont été
testées, aussi bien en France qu’a travers le monde. Une plus grande implication des chirurgiens
orthopédistes apparait nécessaire pour un meilleur fonctionnement de ces réseaux. Ces filiéres
ont prouvé leur trés grande efficacité dans la prise en charge secondaire de l'ostéoporose et
apparaissent donc comme la meilleure solution a adopter. L’avenir serait de développer et
d’instaurer de telles filieres de fagcon permanente dans les différentes structures du systeme de

soin.
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ANNEXES

ANNEXE 1

Stratégies thérapeutiques dans I’'ostéoporose post-ménopausique
(recommandations de 2012 SFR GRIO) (14)

i FRACTURE NON g
oul TRAUMATIQUED'ORIGINE NON
/ \ OSTEOPOROTIQUE l
S FACTEUR(S) DE RISQUE D'OSTEOPOROSE OU RISQUE
Fracture Fracture non sévére
séveére (poig-.ﬂ‘ aulres sites) ELEVE DE CHUTE
T-score >-3
Extrémité supéricure du fémur /
(ESF), Exirémité supéricure de Venébrale l
U'humérus (ESH), fémur distal. 3 Calcul du FRAX pour fracture
tibia proximal, 3 cdtes majeure
simultanées, bassin l
Traitement selon le sewil | =, N—
du FRAX en fonction de :
I"ige :

Bisphosphonates : Acide zolédronique
(en premidre i ion chez des pati
avec FESF) alendronate, risédronate,
Denosamab (remboursé en 2éme
intention en relais des bisphosphonates)
Ranélate de strontium (rembours¢ en
2" intention)

Tériparatide (remboursé si présence
d'au moins 2 {ractures vertébrales)

Bisphosphonates : acide zolédronique, alendronate, risédronate. L'ibandronate sera i réserver aux sujets & faible nisque de fracture
périphérique : dge <70 ans ou absence des facteurs de risque suivants : T score fémoral -3, risque élevé de chutes, antéeddent de fracture non
vertébrale)

Denosumab (remboursé en 27 intention en relais des bisphosphonates)

Raloxiféne : sera i réserver aux sujets & faible risque de fracture périphérique : dge <70 ans ou absence des facteurs de risque suivants - T score
femoral -3, risque élevé de chutes, antécédent de fracture non veriébrale)

Ranélate de strontium (remboursé en 2™ intention)

Térip ide (remt ¢ si pré d’au moins de 2 fractures veriébrales)

Traitement hormonnl de ln ménopause (THM) si troubles du climatére ¢t ménopause récente et 5i fracture mineure ou T bas et aprés fracture
vertébrale si intolérance ou échec des autres tmilements,
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ANNEXE 2

Indications d’un traitement anti-ostéoporotique dans le cadre d’une
corticothérapie (recommandation 2014 SFR GRIO) (34)

Si corticothérapie prévue pour plus de 3 mois
ou regue depuislau moins 3 mois

v

Mesures générales:
dose minimale efficace de GC, supplémentation calcique si apports calciques insuffisants et
apports de vitamine D si taux bas

/\

Femmes ménopausées Femmes non ménopausées
et hommes 2 50 ans et hommes < 50 ans
T Equwnlent prsdnisons z 7.5 mqu ; . Equivalent prednisone < 7.5 mglj
*  OuATCD de fracture de fliible i . Et pas d'ATCD de fracture de
- traumatisme ikl faible traumatisme
» Quagez70ans : . Etéage <70 ans
S 'Qy_Tsuore S-25&undss2atss . Et T score > -2,5 aux 2 sites
Calcul du FRAX ajusté (+ avis d'un
spécialiste en pathologie osseuse)

/ \ +  Traitement non systématique

Au dm du seuil Sous le seuil . Evgluaﬁon individuelle du ‘risque
dintervention d'intervention *  Traitement antiostéoporotique
o : (bisphosphonatesi/tériparatide)

si fracture de faible traumatisme
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ANNEXE 3

Recommandations HAS 2014 (12)

Conduite a tenir (sauf corticothérapie en cours)
en I'absence de fracture évocatrice d’ostéoporose

Ostéodensitomeétrie (si indiquée)

!

! !

- Tinférieur ou égal a - 2,5 et plusieurs autres
facteurs de risque de fracture.
- ou T inférieur ou égal a - 3.

-25<Ts-1 T>-1

v

Traitement (plusieurs années)

Chez la femme :

— alendronate, risédronate, acide zolédronique ;
dénosumab [en deuxiéme intention] ; ranélate de
strontium [si contre-indication ou intolérance aux
bisphosphonates] ;

— raloxiféne :

si l'ostéoporose est surtout rachidienne.

— traitement hormonal de la ménopause (THM) :
en cas de troubles climatériques ou d’intolérance
aux autres médicaments™.

Chez I'homme :

— alendronate, risédronate, acide zolédronique.

Le traitement n'est
pas recommandé

Il n'y a pas lieu
de traiter

! !

Ostéodensitométrie
aprés 3a 5 ans
en cas de nouveaux
facteurs de risque
de fracture.

Ostéodensitométrie
aprés 3a 5 ans
en cas de plusieurs
autres facteurs de
risque de fracture.

l

Nouvelle ostéodensitométrie a l'arrét du trai-
tement (en dehors de l'arrét précoce pour effet
indésirable) pour réestimer le risque individuel
de fracture et prolonger éventuellement le trai-
tement.

Principaux facteurs de risque de fracture
Antécédent personnel de fracture par fragilité —

Age > 60 ans — Antécédent de corticothérapie
systémique prolongée — Antécédent de fracture de
I'extrémité supérieure du fémur chez un parent du
1¢r degré — Indice de masse corporelle < 19 kg/m? —
Ménopause avant 40 ans — Tabagisme — Alcoolisme.

* En cas de THM & doses inférieures aux doses recom-
mandées pour prévenir l'ostéoporose : ostéodensito-
métrie aprés 2 ou 3 ans de traitement.

Conduite a tenir en cas de corticothérapie en cours
(a dose supérieure ou égale a 7,5 mg/j d'équivalent prednisone pendant au moins 3 mois)

Chez la femme Dans les autres cas, il est recommandé de réaliser une ostéodensitométrie du
ménopausée rachis et de I'extrémité supérieure du fémur.
avec une fracture
ostéoporotique, v v
I'ostéodensitomeétrie T <-1,5 sur au moins 1 site | ‘ T>-15 ‘
est inutile. ) i

Traitement : Pas de traitement
— soit bisphosphonates ** ; anti-ostéoporotigue.

au moins.

— soit tériparatide (remboursement
limité & 18 mois) si l'ostéoporose est
compliquée de 2 fractures vertébrale

** Risédronate ou acide zolé-
dronique.
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Conduite a tenir (sauf corticothérapie en cours)
en cas de fracture évocatrice d’ostéoporose

T<-25

Ostéodensitométrie
-25<T=-1
l ,
Fracture vertébrale, du col Autre fracture par

du fémur, du bassin, de 3 cotes
ou de I'extrémité supérieure de
I'humérus par fragilité osseuse *

fragilité osseuse*

‘, l

v

Traitement (plusieurs années)

Chez la femme :

— alendronate, risédronate, acide zolédronique ;
dénosumab [en deuxiéme intention] ; ranélate de
strontium [si contre-indication ou intolérance aux
bisphosphonates].

— raloxiféne : si 'ostéoporose est surtout rachi-
dienne.

— tériparatide (24 mois au maximum):s'ily a 2
fractures vertébrales au moins.

Chez I'homme :

— alendronate, risédronate, acide zolédronique ;
— tériparatide si 2 fractures vertébrales au moins.

Traitement non
systématique : vérifier
les circonstances de
survenue (fragilité ?) ;
évaluer le bénéfice
attendu du traitement.

Rediscuter I'origine
de la fracture

traumatisme modéré.

I

* Fracture secondaire a un

Ostéodensitométrie & |'arrét du traitement (sauf arrét précoce pour effet indésirable) pour réestimer le risque de
fracture et prolonger éventuellement le traitement (ou prendre le relais du tériparatide par un bisphosphonate).
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ANNEXE 4

QUESTIONNAIRE DE LETUDE

Evaluation de la prise en charge de I'ostéoporose

post fracturaire
PARTIE 1 : CARACTERISTIQUES GENERALES

*"Obligatoire

1. 1/ Date du questionnaire *
Exemple : 15 décembre 2012

2. 2/ Age*

3. 3/ Sexe*
Une seule réponse possible.

) Femme

") Homme

4. 4/ Avez vous des ATCD d'autres fractures de fragilité mis a part la fracture index ? *

Fractures exclues : crine, orteils, doigis, rachis cervical
Une seule réponse possible.

:"____"} OUI, avant la fracture index
i'_'___",' OUI, aprés la fracture index
’f'__','] QUI, avant ET aprés la fracture index

() NON

5. 4A/ Si OUI, localisation(s) de(s) la fracture(s) ?
Plusieurs réponses possibles.

E’ FESH (Fracture extrémité supérieure de 'humérus)
|:| FEIR (Fracture extrémité inférieure du radius)

D FESF (Fracture extrémité supérieure fémur)

D FEIF (Fracture extrémité inférieure du fémur)

|:| FEST (Fracture extrémité supérieure du tibia)

[ | FV (Fracture vertébrale)

[ | FB (Fracture bassin)
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6. 4B/ Si OUl quel était le mécanisme de la fracture ?

une ou plusieurs réponses possibles si plusieurs fractures
Plusieurs réponses possibles.

|:| Chute de sa hauteur

|:| Spontané, sans traumatisme

7. 5/ Médecin traitant (Nom, localisation) : *

8. 6/ Avez vous un suivi par un rhumatologue depuis la fracture index 7 *
Une seule réponse possible.

_, QUI par un rhumatologue libéral
(") OUI par un rhumatologue hospitalier
() NON

9. 6A/ 310Ul par quel rhumatologue (Nom, localisation) 7

PARTIE 2 : PRISE EN CHARGE DE L'OSTEOPOROSE AVANT LA FRACTURE INDEX.

10. 7/ Etiez-vous connu comme ayant de l'ostéoporose avant la fracture index ? *
Une seule réponse possible.

() oul
() NON

11. 8/ Aviez vous déja pratiqué une ostéodensitométrie avant la fracture index 7 *
Une seule réponse possibie.

) oul

() NON

"~ ) Ne sait pas
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12. BA/ Si OUI, ostéodensitométrie prescrite par quel médecin ?

Une seule réponse possible.
() Médecin généraliste
) Médecin rhumatologue
() Médecin gynécologue
() Médecin rééducateur

() Chirurgien orthopédique

13. 8B/ Si OUI, résultats de l'ostéodensitométrie ?
Une seule réponse possible.

_ Ostéoporose (T-score < - 2,5)
() Ostéopénie (T-score entre - 2,5 et - 1)
() Normale ( T-score >- 1)

() Nesaitpas

14. 9/ Vous a-t'on mis en place une supplémentation vitaminocalcique avant la fracture

index 7 *
Une seule réponse possible.

) Vitamine D
() Calcium
() Vitamine D et calcium

) NON

15. 10/ Un traitement spécifique de I'ostéoporose a-t'il &été introduit avant la fracture index ?

Une seule réponse possible.

) Qul Passez a la question 16.

() NON Passez & la question 27.

APROPOS DU TRAITEMENT SPECIFIQUE INTRODUIT AVANT LA FRACTURE INDEX (S1 QUI

A LA QUESTION 10)

16. 11/ Quel médecin a introduit le traitement ? *
Une seule réponse possible.

() Médecin généraliste

() Médecin rhumatologue

() Médecin gynécologue

) Médecin rééducateur

"_.I Chirurgien orthopédique

~ ) Autre:
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17. 12/ Quel traitement a été introduit ? *
Une seule réponse possible.

B

18. 13/ Fréquence de prise du médicament prescrite par le médecin 7 *

} Alendronate : Fosamax™ / Fosavance™ / Adrovance*

) Acide zolédronique : Aclasta* / Zometa®

Risédronate : Actonel” / ActonelCombi *

") Etidronate : Didronel”

|bandronate : Bonviva®

) Ranélate de strontium : Protélos™
} Tériparatide : Forstéo*

) Raloxiféne : Evista® / Optruma®

') Dénosumab : Prolia*
| Calcitonine

)} Traitement hormonal de la ménopause

| Ne connait pas le traitement

Une seule réponse possible.

—
\

%

) Quotidienne
) Hebdomadaire
) Mensuelle

| Biannuelle

) Annuelle

5\

) Nesait pas

19. 14/ Observance du traitement par le patient ?
Une seule réponse possible.

BONNE (>80 % desprises) () () () MAUVAISE (<50 % des prises)

20. 15/ Ce traitement est-il toujours actuellement en cours 7 *

Une seule réponse possible.

) Oul

| NON pour cause lassitute/oubli

) NON pour cause d'effets secondaires/intolérance
) NON suite & une décision du médecin
; NON pour cause d'inefficacité (nouvelle fracture ...)
) NON car fin du traitement
) NON ne sait pas pourquoi

DAdre:
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21. 16/ Durée de prise du traitement 7 *
Une seule réponse possible.

() <3 mois

) Entre 3 mois et 6 mois

) Entre 6 mois et 1 an

) >1an

22. 17/ Si arrét du traitement, relai par un autre traitement ? lequel ?
Une seule réponse possible.

Alendronate : Fosamax® / Fosavance® / Adrovance®
) Acide zolédronigue : Aclasta® / Zometa®
) Risédronate : Actonel® / ActonelCombi*
Etidronate : Didronel”

| lbandronate : Bonviva®

) Ranélate de strontium : Protélos*

) Tériparatide : Forstéo*

| Raloxiféne : Evista® / Optruma”
Dénosumab : Prolia®

) Calcitonine

) Ne connait pas le traitement

() NON

23. 18/ Si relai par un autre traitement, fréquence de prise prescrite par le médecin ?
Une seule réponse possible.

() Quotidienne

() Hebdomadaire
() Mensuelle

) Annuelle

) Ne sait pas

24. 19/ Si relai par un autre traitement, observance par le patient ?
Une seule réponse possible.

BONNE (>80 % desprises) () () () MAUVAISE (<50 % des prises)

116



25. 20/ Traitement relai toujours actuellement en cours ?
Une seule réponse possible.

() oul

() NON pour cause de lassitude/oubli

| NON pour cause d'effets secondaires/intolérance
) NON suite a4 une décision du médecin

) NON pour cause d'inefficacité (nouvelle fracture...)
} NON car fin du traitement

) NON ne sait pas pourgquoi

() Autre:

26. 21/ Durée de prise du traitement relai ?
Une seule réponse possible.

~ ) <3 mois

-

() Entre 3 et 6 mois

() Entre 6 mais et 1 an

() =1an

PARTIE 3 : FRACTURE INDEX, PRISE EN CHARGE IMMEDIATE AU CHU DE ROUEN

27. 22/ Date de la fracture ? *
(JJ/MM/AAAA)

Exemp!e‘!ﬁdécembrezow B
28. 23/ Temps écoulé depuis la fracture index ?

(durée en mois)

29. 24/ Localisation de la fracture ? ou des fractures ? *

{une ou plusieurs réponses possibles)
FPlusieurs réponses possibles.

I:I FESH (Fracture extrémité supérieure de I'humérus)
|| FEIR (Fracture de I'extrémité inférieure du radius)
[ | FESF (Fracture de l'extrémité supérieure du fémur)

30. 25/ Mécanisme de(s) la fracture(s) 7 *
Une seule réponse possible.

() Chute de sa hauteur

( —:} Spontané, sans traumatisme
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31. 26/ Hospitalisation pour la prise en charge de la fracture index ?
Une seule réponse possible.

) oul

() NON

32. 27/ Hospitalisation secondaire dans un service de convalescence (SRR ...) 7 *
Une seule réponse possible.

) oul

() NON

-

PARTIE 4 : PRISE EN CHARGE DE L'OSTEOPOROSE A LA SUITE DE LA FRACTURE INDEX.

33. 28/ Qu'est ce que l'ostéoporose selon vous 7 *

(une ou plusieurs réponses possibles)
Plusieurs réponses possibles,

|:| Maladie des os

|:| Maladie avec déminéralisation des os
|:| Provoque des fractures

[ | Maladie grave

|:| Ne sait pas

34. 29/ Avez vous regu une information sur l'ostéoporose 7 *

(une ou plusieurs réponses possibles)
Plusieurs réponses possibles,

|:| OUIl, par mon médecin généraliste

|:| QUI, par mon médecin rhumatologue

|:| OUIl, par mon chirurgien orthopédigue

|:| OUl, par mon médecin gynécologue

|:| OUIl, par mon médecin rééducateur

|:| QUI, par les médias (courriers, internet, radio, télévision, prospectus...)
D QUI, par I'entourage (famille, amis...)

[] NON

35. 30/ Selon vous, avez-vous de I'ostéoporose ? *
Une seule réponse possible.

C )ou
() NON
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36.

37.

38.

39.

40.

31/ Votre facture index est-elle liée a I'ostéoporose 7 *
Une seule réponse possible.

() oul

~ ) NON

32/ Avez vous pratiqué une ostéodensitométrie a la suite de votre fracture index 7 *
Une seule réponse possible.

~ ) oul
(") NON

(") Ne sait pas

) Prescrite mais non encore faite

| —

32A/ Si examen prescrit, par qui cet examen a t'il été prescrit ?
Une seule réponse possible.

(") Médecin généraliste

:1 Médecin rhumatologue

) Médecin gynécologue

) Médecin rééducateur

(__) Chirurgien orthopédique

P s s e ms R

32B/ Si OUIl, quel est le résultat de cet examen 7
Une seule réponse possible.

') Ostéoporose (T-score < 2,5)

____j Ostéopénie (T-score entre -1 et - 2,5)
() Normale (T-score > -1)

() Nesait pas

33/ Regles hygiénodietétiques modifiées (alimentation riche en calcium, sevrage
tabac/alcool...) 7 *

Une seule réponse possible,

"'J_“‘} QUI, par mon médecin généraliste

) OUI, par mon meédecin rhumatologue

) OUI, par mon médecin gynécologue

| QUI, par mon chirurgien orthopédique
1 OQUI, par mon médecin rééducateur

() NON

() Autre:
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41. 34/ Vous a-t'on nouvellement mis en place une supplémentation vitaminocalcique a la
suite de la fracture index ?

Exclusion des patients bénéficiant déja d'une supplémentation vitaminocalcique avant la
fracture index
Une seule réponse possible.

(") Oul, vitamine D
() oul, calcium

(") Oul, vitamine D ET calcium

L

) NON

42. 35/ Traitement spécifigue mis en place/modifié ? *
Une seule réponse possible.

\;u OUI, mise en place d'un traitement spécifigue ou relai par un autre traitement

s;_:-éciﬂque Passez a la question 43.
:'] NON, aucun traitement introduit Arrétez de remplir ce formulaire.
(") NON, aucune modification du traitement Arrétez de remplir ce formulaire.

APROPOS DU TRAITEMENT SPECIFIQUE EN PLACE A LA SUITE DE LAFRACTURE INDEX
(S1 OUI A LA QUESTION 35)

43. 36/ Traitement introduit par quel médecin 7 *
Une seule réponse possible.

(") Médecin généraliste
(") Médecin rhumatologue
(") Médecin gynécologue
(") Chirurgien orthopédique
() Médecin rééducateur

—f Autre :

s

44, 37/ Quand a été introduit le traitement spécifique 7 *
Une seule réponse possible.

() <1mois

() Entre 1 et 3 mois

") Entre 3 et 6 mois

) >6mois
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45. 38/ Quel traitement spécifique a été introduit ? *
Une seule reponse possible.

.{':__:] Alendronate : Fosamax” / Fosavance™ / Adrovance™
) Acide zolédronique : Aclasta* / Zometa®

) Risédronate : Actonel* / ActonelCombi*

() Etidronate : Didronel*

() Ibandronate : Bonviva"

) Ranelate de strontium : Protélos*

} Tériparatide : Forstéo*

() Raloxiféne : Evista” / Optruma

) Dénosumab : Prolia”

() Calcitonine

() Traitement hormonal de la ménopause

() Ne connait pas le traitement

46. 39/ Fréquence de prise prescrite par le médecin 7 *
Une seule reponse possible.

() Quotidienne
() Hebdomadaire

() Mensuelle

(" ) Biannuelle
R
() Annuelle

() Nesaitpas

47. 40/ Observance du traitement ? *
Une seule réponse possible.

BONNE (>80 % desprises) () () () MAUVAISE (<50 % des prises)

Passez a la question 48.

EVOLUTION DES TRAITEMENTS A CE JOUR (S1 OUI A LA QUESTION 35)

48. 41/ Toujours sous le méme traitement spécifique actuellement 7 *
Une seule réponse possible.

() oul

( __ NON, arrét de tout traitement

~

j ) NON, changement de traitement
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49. 41AJ Si NON changement de traitement, par lequel ?

50. 41B/ Si NON arrét de tout traitement, pour quelle raison ?
Une seule réponse possible.

() Lassitude/oubli

_d Effets secondaires/intolérance

-

:\.__d' ) Décision du médecin (pas de renouvellement de prescription)
:'__'j Echec du traitement (nouvelle fracture ...)

(") Findu traitement

51. 41C/ Si NON, durée de prise du traitement ?
Une seule réponse possible.

() <1mois
| entre 1 mois et 3 mois
| entre 3 mois et 6 mois
[ ) entre @ moiset 1an

' >1an
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RESUME

Objectif : L'ostéoporose est une maladie généralisée du squelette qui provoque une fragilité
osseuse accrue et donc un risque élevé de fracture. Elle constitue aujourd’hui un probleme de
santé publique mondial, responsable de complications graves parfois mortelles. Son diagnostic et
sa prise en charge thérapeutique se révelent actuellement trés insuffisants. Il est estimé que seuls
20 % des patients sont pris en charge pour leur ostéoporose a la suite de leur fracture. L'objectif
de notre étude est d’évaluer la prise en charge de l'ostéoporose fracturaire chez les patients de

plus de 50 ans hospitalisés dans le service d’orthopédie du CHU de Rouen.

Matériel et méthodes : Nous avons réalisé une étude observationnelle rétrospective, basée sur

un questionnaire téléphonique standardisé proposé aux patients hospitalisés dans le service du
CHU de Rouen entre avril et décembre 2014 a la suite d’une fracture de fragilité. Les fractures
retenues dans notre étude sont les fractures de I'extrémité supérieure de '’humérus, les fractures
de I'extrémité inférieure du radius et les fractures de I'extrémité supérieure du fémur. Les patients

ont été interrogés au moins 7 mois apres leur fracture.

Résultats : 272 patients de plus de 50 ans ont été hospitalisés dans le service d’orthopédie du
CHU de Rouen entre avril et décembre 2014. Parmi eux, 78 ont rempli tous les critéres d’inclusion
et répondu au questionnaire. 5,2 % des patients hospitalisés sont décédés depuis leur
hospitalisation principalement a cause de complications directement liées a leur fracture. Depuis la
fracture index, 15,4 % des patients interrogés bénéficient de la prescription d’une
ostéodensitométrie, 12,8 % bénéficient d’un traitement spécialisé de I'ostéoporose et 53,8 % sont
supplémentés par de la vitamine D et/ou du calcium. Les patients suivis par un rhumatologue, ou
ayant présenté 2 épisodes différents de fracture de fragilité, ou ayant pratiqué une

ostéodensitométrie aprés la fracture index sont significativement mieux traités.

Conclusion : Notre étude montre que la prise en charge diagnostique et thérapeutique de
I'ostéoporose fracturaire est insuffisante au CHU de Rouen, en accord avec les chiffres nationaux.
De nombreux progrés sont a apporter en améliorant entre autre la formation médicale et plus
particulierement celle des médecins généralistes, acteurs principaux de la prise en charge. Enfin,
le développement de filieres « ostéoporose » de fagon permanente dans les différentes structures
du systeme de soin représente 'avenir, ces réseaux ayant déja fait preuve de leur trés grande

efficacité.

Mots clés : Ostéoporose, ostéoporose fracturaire, ostéodensitométrie, traitement.
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