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Résumé

Introduction — La diminution rapide et profonde de la densité minérale osseuse associée a
une modification de la microarchitecture osseuse est 1’une des complications fréquente post-
AVC. Cette ostéoporose peut conduire a la survenue de fractures, majorant la perte
d’autonomie et le risque de mortalité des patients. Malgré une reconnaissance établie de ces
complications, aucune recommandation n’existe a ce jour en France concernant la prévention
ou la prise en charge de cette ostéoporose induite par I’AVC.

Objectifs — L’objectif principal était de deéterminer des facteurs de risque de fracture
ostéoporotique dans une population post-AVC ischémique. Les objectifs secondaires étaient
d’évaluer les moyens déployés afin d’identifier des causes d’ostéoporose secondaire et
d’évaluer la proportion de patients ayant bénéficié d’un dépistage de I’ostéoporose par
ostéodensitomeétrie.

Matériel et Méthode — 96 patients, hospitalisés dans le service de médecine physique et de
réadaptation du CHU d’Amiens entre juillet 2017 et juin 2019, ont été inclus dans 1’étude
apres obtention de leur consentement éclairé. Les différents paramétres analysés étaient
recueillis & partir du dossier médical des patients et en contactant leur medecin traitant. Une
analyse statistique univariée a été réalisée a 1’aide des tests de Student et de Fisher.

Résultats — 5 fractures sont survenues durant la période de suivi. Les troubles de la statique
rachidienne étaient significativement corrélés a un risque accru de survenue de fracture
(p=0.04), avec une tendance a ce risque en cas de troubles sensitifs (p=0,06) et de sexe
masculin (p=0,15). Aucun patient n’avait bénéficié d’une évaluation des apports calciques
quotidiens et 33% avaient bénéficié d’un dosage sanguin de la vitamine D pour 18% de
patients ayant recu une prescription d’ostéodensitométrie.

Conclusion — Les troubles de la statique rachidienne ainsi que les troubles sensitifs semblent
associés a la survenue de fractures en post-AVC. La prévention de ce risque peut étre
améliorée. Pour cela, des études de puissance statistique plus forte sont nécessaires pour

pouvoir développer un score pronostic de fracture ostéoporotique post-AVC.

Mots-clés (5 a 8) : accident vasculaire cérébral, ostéoporose, fractures, risque, prévention
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Abstract

Background — Stroke is a major cause for osteoporosis and, therefore, it increases the risk for
fractures, perturbing the recovery and increasing the morbimortality risk for stroke patients.
Whereas these complications are now widely recognized, there is still a lack of prevention and
screening of post-stroke osteoporosis.

Objectives — The main objective of this study was to identify risk factors for fractures after
ischemic stroke. Secondary objectives were to evaluate the screening for secondary
osteoporosis causes, and for osteoporosis itself via a Dual-energy X-ray absorptiometry
(DXA) evaluation.

Study design — A monocentric, retrospective, descriptive, cross-sectional study.

Patients — 96 patients hospitalized in the neurological rehabilitation unit from the CHU of
Amiens between July 2017 and June 2019 were included after their consent.

Methods — Data was abstracted both from the medical record and from calling the patients’
general practitioner. Univariate analysis was conducted using Student and Fisher tests.
Results — A total of 5 fractures occurred during follow-up. A modified spinal alignment was
correlated with a higher risk for fractures (p=0,04). There was also a less noticeable
correlation between fractures and sensitive disorders (p=0,06), as well as masculine gender
(p=0,15). None of the patients had had a calcium daily intake evaluation, 33% had their
vitamin D blood level measured and 18% ran a DXA.

Conclusion — Modified spinal alignment and sensitive disorders seem to be correlated with a
higher risk of post-stroke fracture. Primary prevention should be enhanced, and, therefore,

further studies are necessary to develop a prognostic score to assess post-stroke fracture risk.

Keywords — Stroke, osteoporosis, fracture, risk, prevention
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Abréviation
ATCD

AVC

CHU

CNS

DMO

DXA

ESF
FRAC-stroke
FRAX
GRIO

HAS

HTA
NIHSS
MPR

mRS

PTH

Liste des abréviations

Définition du terme

Antécédent

Accident vasculaire cérébral

Centre hospitalier universitaire

Canadian neurological scale

Densité minérale osseuse

Dual-energy X-ray absorptiometry, ou ostéodensitométrie
Extrémité supérieure du fémur

Fracture risk after ischemic stroke

Fracture risk assessment tool

Groupe de recherche et d’information sur les ostéoporoses
Haute autorité de santé

Hypertension artérielle

National institute of health stroke score

Médecine physique et de réadaptation

Modified rankin scale

Hormone parathyroidienne
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INTRODUCTION

l. Les accidents vasculaires cérébraux

1. Généralités

Les Accidents Vasculaires Cérébraux (AVC) sont définis par 1’apparition brutale d’un
déficit neurologique focal, le « coup de tonnerre dans un ciel serein », par réduction aigué de
lapport sanguin dans un territoire du cerveau!. On distingue les accidents vasculaires
ischémiques, le plus souvent secondaires a une occlusion artérielle, des accidents vasculaires
hémorragiques, secondaires a la rupture d’un vaisseau cérébral. Enfin, les thromboses
veineuses cérébrales font également partie des accidents vasculaires cérébraux mais restent
plus exceptionnelles®.

Cliniqguement, les AVC hémorragiques sont a 1’origine de déficits neurologiques peu
systématis€s a un territoire artériel et s’accompagnent de signes d’hypertension
intracrénienne, tandis que les AVC ischémiques sont a I’origine de déficits neurologiques
systématisés a un territoire artériel. Lorsque I’ischémie est transitoire, on parle alors
d’Accident Ischémique Transitoire ou AIT : les symptdmes durent alors moins d’une heure et
I’imagerie est normale. Dans le cas ou I’ischémie perdure, il s’agit d’un Accident Ischémique
Constitué ou infarctus cérébral.

Le diagnostic de certitude entre AVC hémorragique, ischémique transitoire ou constitué et
thrombose veineuse cérébrale sera fait a ’imagerie (scanner ou imagerie par résonnance
magnétique, qui est I’examen de référence).

En France, I’Age moyen de survenue d’un AVC est de 74 ans?. Les AVC hémorragiques
touchent des personnes plus jeunes, notamment les hémorragies méningées avec un age
moyen de survenue de 56 ans®. La létalité des AVC ischémiques est de 10% a 30 jours et
22,5% a un an, contre 34% et 45% respectivement pour les hémorragies intra

parenchymateuses et 19% et 24% pour les hémorragies méningées®.
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Les facteurs de risque des AVC ischémiques sont principalement ceux entrainant des
sténoses artérielles, des maladies cardio-emboliques ou des petites artéres : a savoir 1’age,
I’hypertension artérielle, ainsi que des facteurs liés a 1’alimentation (diabéte de type 2,
¢lévation du LDL cholestérol, obésité et consommation d’alcool).

Concernant les AVC hémorragiques, on peut les distinguer en hémorragies primaires d’une
part, dues a la rupture de petits vaisseaux sous la pression de I'HTA, aux traitements
anticoagulants ou a 1’angiopathie amyloide chez les patients agés; et, d’autre part, en
hémorragies secondaires en lien avec des malformations vasculaires, des anomalies de la

crase sanguine ou des tumeurs cérébrales.

2.  Epidémiologie

Chaque année, dans le monde, plus de 10 millions de personnes sont touchées par un
accident vasculaire cérébral*®. Cette pathologie représente la deuxieme cause de mortalité et
la troisiéme cause de diminution d’espérance de vie sans incapacité®. Malgré une incidence
stable entre 1990 et 2010 et une mortalité en diminution, on note une augmentation du
nombre de nouveaux cas par an de patients ayant survécu a I’AVC ainsi qu’une diminution
de I’espérance de vie sans incapacité®.

En France, les AVC ont une incidence croissante, avec environ 140.000 nouveaux cas par
an, soit prés d’un AVC toutes les 4 minutes?. Cette pathologie représente la premiére cause
de handicap acquis de I’adulte ainsi que la deuxieme cause de mortalité sur notre territoire?.
Du point de vue pathogenique, les AVC ischémiques sont largement majoritaires par rapport
aux formes hémorragiques, avec une proportion de 85%?2. Ces deux types d’AVC different,
comme nous I’avons vu, par leur population-cible, leurs étiogénies ainsi que par leur
morbimortalité®.

Le traitement cette pathologie neurovasculaire est double et complémentaire. Outre le
traitement pharmacologique curatif et préventif des récidives ainsi que 1’éviction des
facteurs de risque de récidive, la rééducation permet de diminuer les déficiences a 1’origine
de limitations d’activités (auparavant appelées incapacités) et de restrictions de

participation’.
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3. Conséquences sur les fonctions d’équilibre et de marche

La survenue d’un AVC peut perturber de nombreuses facultés, qu’elles soient sensorielles,
motrices ou cognitives, ayant des répercussions sur la déambulation et 1’équilibre. La
récupération de la marche, synonyme d’autonomie, est 1’'un des objectifs majeurs des
patients comme des thérapeutes lors de la rééducation, afin de limiter la restriction de

participation dans la vie quotidienne et le risque de chute qui peut aggraver la dépendance®.

Tout d’abord, les atteintes centrales des voies sensorielles suite a un AVC vont impacter le
controle de 1’équilibre par altération des afférences corticales sensorielles. Et ce d’autant
plus que les déficiences post-AVC seront multiples (atteinte visuelle et proprioceptive par
exemple).

L’atteinte du systéme nerveux central peut aussi modifier le controle de D’activité
musculaire. L’anomalie de la commande motrice va entrainer dans un premier temps la
parésie d’un groupe musculaire, secondairement entretenue par la sous-utilisation de ce
méme groupe®. Les mécanismes de défense vont entrainer une hyperactivité motoneuronale
qui va s’exprimer par une hyperactivité musculaire'®, reflétée par la spasticité, la dystonie
spastique (contraction musculaire involontaire permanente de [’antagoniste, sensible a
I’étirement) et les cocontractions spastiques de I’antagoniste!!.

A cette atteinte neurologique centrale va s’ajouter une modification du muscle lui-méme.
Celui-ci va se rétracter par réarrangement des tissus mous secondaire a 1’immobilisation du
muscle en position courte®. En effet, la structure méme du muscle antagoniste va s’altérer
aprés 1’événement vasculaire cérébral : le nombre de sarcomeres va diminuer®?, tout comme
le taux de synthése des protéines qui conferent au muscle son élasticité (myosine,
actine...)'®. Le perimysium, cloison collagénique entourant les cellules musculaires, et
I’endomysium, entourant les fibres musculaires, vont s’épaissir'4. Ceci conduit a une perte
d’extensibilité du complexe muscle/tendon, entrainant une augmentation des afférences
proprioceptives du muscle, que ce soit au repos ou a I’étirement®®, et ainsi une contraction
réflexe. La rétraction musculaire et I’hyperactivité d’origine neurologique vont ainsi s’auto-
entretenir (figure 1).

A la parésie du muscle agoniste, entretenue par la sous-utilisation du membre et les
réarrangements plastiques du systéme nerveux central, s’ajoute ainsi une myopathie du

muscle antagoniste, entretenue par I’hyperactivité musculaire d’origine neurologique.
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Figure 1 — Histoire naturelle de la parésie spastique selon Gracies, Muscle Nerve, 2005°

Toutes ces expressions cliniques de 1’atteinte pyramidale post-AVC peuvent entrainer des
limitations d’activité a la marche, avec un risque de chute important. Un des exemples
fréquemment rencontré, qui majore ’instabilité a la marche post-AVC, est le schéma de stiff
knee gait?®. 11 s’agit d’un défaut de flexion de genou lors de la phase oscillante de la marche,
le plus souvent expliqué par des cocontractions spastiques du quadriceps. A terme, en
I’absence de prise en charge rééducative spécialisée, intensive, cette hyperactivité
pyramidale couplée a I’hémiparésie peut occasionner des déformations neuro-orthopédiques
aux conséquences fonctionnelles désastreuses. Le varus équin en est ’illustration par
excellence, car au-dela des douleurs qu’il induit, il entraine des compensations lors de la
marche, telles qu’un fauchage du membre inférieur parétique, qui lui-méme peut majorer le
risque de chute (accrochage du pied, perte d’équilibre unipodal, etc).

Si I’on ajoute a ces difficultés des troubles de coordination, par atteinte du cervelet ou par
le phénomeéne de diaschisis cortico-cérébelleux croisé!’, on comprend alors aisément
I’impact majeur de 1’ensemble de ces déficiences neurologiques post-AVC sur I’équilibre et

la marche.
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Enfin, les fonctions cognitives ne sont pas non plus négligeables dans I’altération de
I’équilibre et de la marche. En effet, I’existence d’une héminégligence spatiale post-AVC,
de troubles visuo-constructifs, de troubles d’orientation spatiale ou encore attentionnels, ne

peut que majorer le risque de chute des patients concernés?®.

Il.  L’ostéoporose

1.  Physiologie osseuse

Le tissu osseux est compose de différentes cellules, ainsi que d’une matrice extracellulaire
composée d’une trame protéique sur laquelle viennent se fixer des minéraux, essentiellement
des cristaux d’hydroxyapatite et de carbonate de calcium?®,

D’un point de vue architectural, on distingue 1’os cortical, formant la paroi des os ainsi que
la diaphyse des os longs, de 1’os trabéculaire ou spongieux, organisé en travées. Ces dernieres
sont entourées par la moelle hématopoiétique, trés vascularisée, ce qui permet un
renouvellement cellulaire bien plus important que dans I’os cortical et des échanges minéraux

avec I’organisme.

Les fonctions des os sont multiples. Outre la fonction de soutien de 1’organisme et de
déambulation, il permet la protection de certains organes (cceur, cerveau, poumons...),
accueille en son sein le processus d’hématopoiése, en plus d’assurer un role essentiel dans
I’homéostasie phosphocalcique. Selon les besoins de 1’organisme, il peut soit relarguer soit
fixer du phosphore et du calcium, participant au maintien constant de la calcémie et de la

phosphorémie. Pour cela, I’os se renouvelle en permanence.

Le remodelage osseux est composé schématiquement de 3 phases :
- une phase d’activation, médiée par les ostéocytes et les cellules bordantes
- une phase de résorption assurée par les ostéoclastes, qui permettent la dégradation des
cristaux d’hydroxyapatite et ainsi la libération de calcium et de phosphore

- une phase de formation, assurée par les ostéoblastes.
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Le calcium, le phosphore et la vitamine D sont essentiels a la minéralisation de I’os
nouvellement formé. Il existe a I’état normal un parfait équilibre entre dégradation et

formation osseuse, permettant le renouvellement et la réparation de 1’os.

Le remodelage osseux est soumis a différents facteurs :
- Les organes participant directement a 1’homéostasie phosphocalcique sont le systéme
digestif pour 1’absorption des minéraux, le rein pour 1’élimination ou la réabsorption, et 1’0s
qui est la principale réserve de I’organisme en phosphore et en calcium
- Plusieurs hormones régulent cette homéostasie : 1’hormone parathyroidienne ou PTH, la
vitamine D, la calcitonine, les oestrogénes, la testostérone chez I’homme et enfin les

hormones thyroidiennes.

La provitamine D, présente dans la peau, est transformée en vitamine D sous I’effet du
rayonnement UVB. Celle-ci nécessite une double hydroxylation pour étre active : la premiere
se fait au niveau du foie et la seconde au niveau du rein. La vitamine D permet I’absorption
digestive active de calcium et de phosphore ainsi que la minéralisation de la trame protéique
osseuse. Fait intéressant a noter pour notre population, plusieurs études prospectives
contrblées ont trouvé une association entre déficit en vitamine D et événements

cardiovasculaires majeurs?®2!, y compris la mortalité cardiovasculaire??23.

Une diminution de la calcémie va stimuler la production de PTH ; celle-ci va entrainer la
réabsorption rénale de calcium, le relargage de celui-ci depuis 1’os ainsi que 1’hydroxylation
de la 250H vitamine D en vitamine D active, qui va stimuler I’absorption digestive de

calcium. Dans le cas d’une hypercalcémie, les mécanismes sont inversés.

La calcitonine, elle, va inhiber la résorption osseuse ainsi que la réabsorption rénale de

calcium ; elle a donc une action hypocalcémiante.

Les oestrogénes ont une double action au niveau de 1’os : ils stimulent la formation osseuse

via les ostéoblastes et inhibent la résorption induite par les ostéoclastes.

Enfin, les hormones thyroidiennes stimulent le remodelage, notamment au niveau de 1’os

cortical.
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2. Définition

L’ostéoporose, maladie du tissu osseux, est caractérisée par une diminution de la résistance
osseuse induite par deux facteurs : une densité minérale osseuse basse et une altération de la
microarchitecture osseuse. Elle peut se compliquer de fractures survenant pour des
traumatismes de faible énergie, équivalente a une chute de sa hauteur en marchant par
exemple®t.

On différencie I’ostéoporose primaire, liée a 1’dge, survenant peu apres la ménopause chez
la femme et a un age plus avancé chez les hommes, des ostéoporoses secondaires a des
pathologies organiques (hyperparathyroidie, maladie cceliaque...) ou d’origine iatrogéne

(glucocorticoides, hormonothérapie...).

Le diagnostic d’ostéoporose peut soit étre clinique en cas de fracture de fragilité, soit
densitometrique, grace a la mesure de la densité minérale osseuse par absorptiométrie
biphotonique aux rayons X (DXA). Le diagnostic d’ostéoporose densitométrique est porté par
la mesure du T-score, qui est le nombre d'écarts-types entre la valeur de densité minérale
osseuse du sujet et la valeur moyenne des adultes jeunes de méme sexe. Les différents stades
sont définis, selon I’Organisation Mondiale de la Santé?®, comme suit :

L’ostéopénie, stade précurseur de 1’ostéoporose, est définie par un T-score compris
entre -1et-2.5

- L’ostéoporose est définie par un T-score <-2.5

- L’ostéoporose sévere est définie par un T-score < -2.5 associé a une fracture de faible

énergie.

3. Epidémiologie

En France, on estime que 39% des femmes de 65 ans sont touchées par 1’ostéoporose, et que
cette proportion se porte a 70% pour les femmes de 80 ans?®. Pour les hommes, 13% ont une
ostéoporose apreés 50 ans. La probabilité de subir une fracture ostéoporotique apres 50 ans

serait de 40 % chez la femme et de 15 % chez I'hnomme?’.
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Chaque année, sur notre territoire, I’ostéoporose est responsable d’environ 70.000 fractures
vertébrales, 60.000 fractures de I'extrémité supérieure du fémur (ESF) et 35 000 fractures du
poignet?®, avec une augmentation du nombre de patients opérés pour une fracture de
lextrémité supérieure du fémur (+5% de femmes et +22% d’hommes en 10 ans)®. Les
fractures de I’ESF sont associées a un risque de mortalité jusqu’a 5 a 8 fois celui d’une
population contrdle ; plus de 23% des patients de plus de 55 ans ayant subi une fracture de

I’ESF vont décéder dans I’année suivante3l,

En 2013, 177.000 patients de plus de 50 ans ont été hospitalisés en France pour une
fracture ostéoporotique, dont 25% d’hommes, avec un co(t direct de 771 millions d’euros®.
Les conséquences humaines et médico-économiques de 1’ostéoporose apparaissent ainsi non

négligeables et font de 1I’ostéoporose un enjeu majeur de santé publique®.

4. Outils d’évaluation du risque fracturaire

Malgré cet enjeu de santé publique, il persiste un manque de dépistage de 1’ostéoporose en
France. En effet, dans une ¢tude menée par la Caisse Primaire d’Assurance Maladie en 2013,
il a été montré que, dans ’année suivant la survenue d’une fracture ostéoporotique, Seulement
10% des patients avaient bénéficié d’une ostéodensitométrie et 15% d’un traitement anti-

ostéoporotique®.

A) Evaluation de la densité minérale osseuse

La densité minérale osseuse surfacique est responsable pour 70% de la résistance osseuse?.
Son évaluation est possible grace a 1’absorptiométrie biphotonique aux rayons X, appelée
aussi ostéodensitométrie.

La DXA est un examen fiable, de faible codt, reproductible, étalonné par de nombreuses
études, ce qui en fait un examen de choix dans la pratique courante pour le diagnostic de
I’ostéoporose.

La mesure du T-score va permettre, en fonction du résultat, d’orienter la décision

thérapeutique (figure 2).
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En fonction de la Fractures sévéres Fractures non sévéres | Absence de fractureet
diminution du T score (au | (fémur, vertébres facteurs de risque
site le plus bas) humérus, d’ostéoporose et/ou de
bassin, tibia proximal) chutes multiples)

T>-1 Avis du spécialiste Pas de traitement Pas de traitement
T<-1let>-2 Avis du spécialiste Pas de traitement
T<-2et>-3 Avis du spécialiste

T<-3

Figure 2 — indications thérapeutiques dans I’ostéoporose post-ménopausique3*

Pourtant, la mesure de la densité minérale osseuse surfacique ne refléte pas les altérations de
la microarchitecture osseuse, ce qui explique en partie la sous-estimation de la fragilité
osseuse due aux modifications de la géométrie osseuse®. Plus de 50% des fractures de basse
énergie surviennent en effet chez des patients dont le T-score est supérieur a -2,5 déviation

standards36-3¢,

B) Evaluation du risque de fracture majeure post-ménopausique

A la ménopause, la carence oestrogénique va entrainer une accélération du remodelage
osseux déséquilibrée aux dépens de la formation osseuse. Cela aboutit & un amincissement de
la corticale et des travées osseuses, ainsi qu’a une perforation des travées et une diminution de
leurs connections. Il en résulte une diminution de la DMO et une altération de la
microarchitecture osseuse, rendant ainsi 1’os plus vulnérable aux fractures.

Le score FRAX (fracture risk assessment tool) a éte élaboré en prenant en compte différents
facteurs de risque de fracture ostéoporotique et donne une probabilité de fracture majeure
(fracture de ’ESF, de ’humérus, du poignet, des vertébres) a 10 ans®. Il permet d’orienter la
décision thérapeutique lorsque les valeurs du T-score de DMO sont supérieures aux valeurs

posant I’indication du traitement (annexe 1).

C) Evaluation du risque de chutes

La survenue d’une chute de faible énergie sur un os fragilisé peut suffire a causer une
fracture. En effet, plus de 90% des fractures sont occasionnées par une chutet®4,
L’identification de facteurs de risque de chute est donc un élément déterminant dans

I’évaluation du risque fracturaire et par conséquent dans la prévention de ce dernier.
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De multiples facteurs sont associés avec un risque de chute (Tableau 1).

Facteurs intrinségques Facteurs extrinséques
- ﬁ\ge:plusde 80 ans -  Comportementaux : consommation
- Santé et état fonctionnel: activités de la vie d'alcool, sedentariteé, malnutrition
quotidienne et mobilité réduites, antécédents de | - Environnementaux : nécessité d'un
chutes instrument d'aide (ex.: canne), prise
- Pathologies spécifigues : maladie de Parkinson, de risgue, habitat mal adapté

démences, dépression, incontinence, notamment
urinaire par impériosité

- Troubles locomoteurs et neuro-musculaires ;. force
diminuée au niveau des genoux, hanches, chevilles,
préhension manuelle réduite, troubles de la marche
(anomalies et vitesse), équilibre postural etiou
dynamigue altere

- Reéduction de |'acuité visuelle

- Prise de medicaments : polymedication (au-dela
de 4), psychotropes

Tableau 1 - Facteurs de risque de chute — Recommandations HAS 2005

Ce risque de chute peut étre évalué en consultation grace a plusieurs tests rapides dont voici
quelques exemples :
- Le Timed up and go, qui consiste a mesurer le temps mis par le patient pour se lever de son
siege, parcourir 3 métres, faire demi-tour et revenir se rasseoir*?. Un temps nécessaire pour
réaliser le test supérieur a 20 secondes est associé avec un risque de chute ;
- L’¢équilibre monopodal, pathologique s’il est tenu moins de cinq secondes, est prédictif d’un
risque de chute®® ;
- L’évaluation de la marche en double tache cognitivo-motrice (walking and talking test). En
effet, la nécessité pour le patient de ralentir sa vitesse de marche voire de s’arréter de marcher
pour répondre a des questions signe un risque accru de chutes** ;
- Dans la population post-AVC, la vitesse de marche mesurée lors d’un test des 10m est

corrélée au niveau d’autonomie de marche du patient.
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5. Stratégie thérapeutique

A) Traitements anti-ostéoporotiques

Les difféerents traitements anti-ostéoporotiques ont I’autorisation de mise sur le marché dans
le cadre de ’ostéoporose post-ménopausique ou, pour certains, chez les hommes a risque
éleveé de fractures.

Ils se distinguent par leur mécanisme soit anti-résorptif (comme les bisphosphonates,

dénosumab...) soit ostéoformateur (tériparatide).

L’indication dépend de différents parametres, notamment les facteurs sus-cités, a savoir un
antécédent de fracture, la présence d’une ostéoporose densitométrique ou un seuil de score
FRAX en faveur.

Le choix du traitement doit tenir compte, entre autres :

- des effets extra-osseux bénéfiques : diminution du risque de cancer du sein, des troubles
climatériques...

- des effets indésirables comme 1’ostéonécrose de la machoire

- des contre-indications spécifiques des médicaments : antécédent d’oesophagite, de maladie
thromboembolique, troubles de la calcémie. ..

- des contraintes des traitements

- de la décision partagée avec le patient pour favoriser I’observance thérapeutique.

B) Mesures thérapeutiques associées

(@) Prévention des chutes

Pour rappel, la chute se définit par le fait de se retrouver involontairement sur le sol ou dans
une position de niveau inférieur par rapport a sa position de départ*®.

Comme précédemment décrit, la chute est la premiére cause de fracture sur os fragiliseé.

La prévention des chutes passe par une approche globale et multidisciplinaire, ciblant
différents facteurs de risques.

L’étude du domicile du patient, sur interrogatoire ou visite & domicile, peut par exemple
conduire a une diminution des facteurs favorisant environnementaux. Il s’agirait alors par
exemple d’enlever un tapis dans lequel le patient pourrait trébucher, de vérifier le bon

éclairage des pieces, la mise en place de chaises percées en cas de nycturie, etc.
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Concernant les facteurs favorisants intrinséques, il faut idéalement les diminuer au
maximum. Cela peut passer par une correction optique ou traitement de troubles visuels
(cataracte par exemple), la limitation de la polymédication par une révision réguliére de
I’ordonnance des patients, la renutrition si nécessaire, les programmes de rééducation de
troubles de la marche ou de 1’équilibre, etc.

L’intérét de la prévention des chutes n’est pas seulement de prévenir la survenue de
fractures. Elle permet également la prévention des nombreuses autres conséquences des
chutes, qu’elles soient médicales (Syndrome post-chute, hématomes, rhabdomyolyse...),
conséquences de  I’immobilisation  (escarres,  déshydratation...), ou  psycho-
sociales (hospitalisation, perte d’autonomie chez 1/3 des personnes ayant chuté sans fracture).

Rappelons que, dans le monde, les chutes sont la deuxieme cause de déces accidentel?’.

(b) Apports calciques

Un apport calcique quotidien entre 1000 et 1200mg par jour est recommandé pour une
bonne santé osseuse, selon le groupe de recherche et d’information sur les ostéoporoses
(GRIO).

L’évaluation de ces apports peut se faire en pratique par une enquéte alimentaire grace a des
questionnaires. En France, celui de référence est 1’auto-questionnaire de Fardellone?,
disponible en ligne (annexe 2). Rappelons que I’insuffisance d’apports en calcium peut causer
une hyperparathyroidie secondaire, elle-méme responsable d’un remodelage osseux accru afin

de normaliser la calcémie.

(c) Vitamine D

L’évaluation de la couverture en vitamine D d’un sujet se mesure par un dosage sanguin de
la 250H vitamine D3, molécule précurseur de la 1, 25 dihydroxy vitamine D3 qui est la
molécule active. La 250H vitamine D, quant a elle, est le reflet des réserves de 1’organisme.
La concentration de 250H vitamine D, recommandée chez I’adulte par le GRIO, est d’au
moins 30 ng/mL%°,

En cas d’insuffisance en vitamine D (concentration <30ng/mL) ou de carence
(concentration <10ng/mL), un traitement a posologies élevées peut étre proposé initialement,
suivi d’un traitement d’entretien de 800 a 1200 Ul/j, ou 80 000 a 100 000 Ul tous les 2 a 3

mois3.
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Les principales causes de déficits en vitamines D sont le manque d'exposition solaire, la
diminution de la capacité de synthese cutanée liée au vieillissement ainsi que certaines
pathologies chroniques (bronchopneumopathies chroniques obstructives, insuffisances

viscérales, diabéte...)*.

Les déficits en vitamine D vont entrainer une diminution de ’absorption intestinale de
calcium, avec hyperparathyroidie secondaire, associée a une diminution de la minéralisation
0SSeuse.

L’ostéomalacie (ou rachitisme chez 1’enfant), pathologie secondaire au deficit en vitamine
D, est caractérisée par un défaut de minéralisation de 1’os qui devient ainsi plus fragile, et
s’accompagne également d’une faiblesse musculaire® ; le risque de chute et le risque de
fractures sont ainsi plus élevés.

En conclusion, I’ensemble de ces apports, s’ils sont suffisants, contribue a une
minéralisation osseuse convenable et retarde voire méme prévient I’apparition d’une

osteoporose.

(d) Activité physique

Des programmes d’exercices mixtes comprenant des activités physiques en charge avec
impact faible & modéré (marche, footing ou step), de l’entrainement aérobique ou du
renforcement musculaire avec mise en charge des segments portants permettent d’augmenter

la densité minérale osseuse du rachis lombaire et au col fémoral®1:52,

I11.  AVC et ostéoporose

1. Données actuelles

L’association entre ostéoporose et accident vasculaire cérébral a été découverte des les
années 1960. Hodkinson and Brain®® et Wing et Leavitt® démontrent la présence d’une
ostéoporose survenant chez les patients hémiplégiques, et Peszczynski s’étonne de la

prévalence élevée de patients hémiplégiques parmi ceux ayant eu une fracture de hanche®,
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De nombreuses études ont depuis lors consolidé ces affirmations, montrant que la survenue
d’un AVC entraine, d’une part, une importante perte de densité de masse osseuse surfacique
qui prédomine du coté parétique>®6, et au membre supérieur6->7.5967.68 (figure 3). D’autre
part, il a été observé une modification de la microarchitecture osseuse®26%-73, aboutissant ainsi,
dans certains cas, & une véritable ostéoporose secondaire a I’AVC. La prévalence de

I’ostéopénie ou de 1’ostéoporose chez les patients AVC est de 70% dans la premicre année’*.

:i.
!
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Figure 3 — Perte de densité de masse osseuse a 1 an de la survenue de [’AVC des
différents 0s®® - Image extraite de Beaupre et al”™

La cinétique de cette diminution de densité minérale osseuse (DMO) n’est pas linéaire. Elle
débute dans le mois suivant ’AVC, s’accentue dans les mois suivants®’ puis ralentit sans
atteindre toutefois le taux de la population générale’. Cette perte de masse osseuse est rapide
et profonde. Au membre supérieur parétique, elle peut atteindre -11.6% apres seulement 6
mois et -17% en fin de premiére année>®75, et -12% au col fémoral parétique®®-2. Pour
comparaison, la perte de DMO est de 1 a 1.5% au fémur dans les années suivant la
ménopause, chez une patiente sans antécédent particulier 778,

Plusieurs facteurs favorisant cette perte de masse osseuse ont été avancés, tels que la
faiblesse musculaire®’:6469.71.79-81 " atrophie’®8°, I’immobilisation initiale®®%, ou encore une
diminution de la motricité’®’6, De plus, une reprise de la marche précoce post-AVC semble
limiter la déminéralisation, du fait des contraintes et des charges exercées sur les membres

inférieurs lors de la marche®:82,
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Toutefois, la physiopathologie de cette perte de densité de masse osseuse reste encore
incompléetement élucidée. Il est pour I’instant établi que la phase précoce d’immobilisation
post-AVC est marquée par une hypercalcémie®® due a une activité ostéoclastique majorée®,
avec hypercalciurie de régulation et hypoparathyroidie secondaire a I’hypercalcémie®. Il a été
montré que, dans la population AVC, la résorption osseuse est plus importante®* et le taux de

vitamine D plus bas® que dans la population générale.

2. AVC et fractures

Lors de la survenue d’un AVC, la capacité a se déplacer de facon autonome et/ou sans
risque est souvent altérée, et ce dés la phase aigué, du fait des déficiences neurologiques
souvent multiples qui entrainent une majoration de leur risque de chute. En effet, plus de 70%
des patients avec un AVC chutent dans les 6 mois suivant leur sortie d”hospitalisation®®.

Cette ostéoporose secondaire a I’AVC et la survenue fréquente de chutes ont pour
conséquence une incidence de fractures plus élevée dans cette population. En effet, le risque
relatif de fracture aprés un AVC est de 2 a 7 fois supérieur a celui d’une population
contr61e®-2, soit un risque de fracture de 3% a 1 an%, 6 a 8% a 2 ans®92% et 13% jusqu’a 4
ans post-AVC%®4, Le temps médian entre la survenue de 1’accident vasculaire et de la
premiere fracture serait de 2 ans®,

Or la survenue d’une fracture peut entrainer de nombreuses conséquences potentielles dans
cette population a la morbimortalité déja élevée® 8, Ces dernieres peuvent étre notamment
I’indication d’une intervention chirurgicale pour pose de prothése par exemple, stoppant le
processus de rééducation neurologique et entrainant une perte de chance de récupération.
L’immobilisation du membre concerné peut alors majorer la spasticité et les rétractions, et
s’accompagne des risques de complications d’immobilisation. L’ensemble de ces événements
indésirables entraine dans tous les cas une majoration de la dépendance des patients
concernés®®’  sans oublier que la survenue d’une fracture est associée a I’augmentation de la
mortalité3%98-1% et 3 la diminution de la qualité de vie®L,

Enfin, les quelques études menées sur les facteurs de risque potentiels de fracture post-AVC
ont retrouvé 1’4ge®093102 e sexe féminin®.909293102 " yne invalidité intermédiaire®> et des

antécédents de fracture®.:93,
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3. L’ostéoporose post-AVC : les recommandations

Malgré les multiples études publiées ces vingt dernieres années sur 1’ostéoporose post-AVC,
il persiste un manque de dépistage, de prise en charge et de prévention a 1’encontre de cette
population!®-1% Et ce, alors que I’ostéoporose post-AVC semble étre malheureusement
difficilement réversible une fois qu’elle s’est installée®®882 d’ou I’importance de mesures

préventives.

A) Thérapeutique

Concernant les traitements médicamenteux de 1’ostéoporose, ils ont été validés dans
I’indication d’ostéoporose post-ménopausique, ou chez les hommes a haut risque de fracture.
Alors que dans I’indication post-ménopausique les études sont pléthore, seulement deux se
sont intéressées a ’efficacité des traitements anti-ostéoporotiques en post-AVC10:107 et |es
résultats, fort encourageants, semblent montrer que les traitements anti-résorptifs sont tout

aussi intéressants dans cette indication.

B) Dépistage

Concernant les recommandations de dépistage ou de prise en charge, il est intéressant de
noter qu’aux Etats-Unis, 1’ostéoporose est reconnue comme une des complications de I’AVC
dans les guidelines sur I’AVC. Pour autant, aucun protocole n’est proposé concernant son
dépistage ou sa prise en charge. Il est seulement souligné I’importance de la prévention des
chutes!®®,

De la méme facon, en France, aucune recommandation n’existe a ce jour concernant le
dépistage ou la prise en charge de l’ostéoporose post-AVC. La réalisation d’une
ostéodensitométrie n’est d’ailleurs pas remboursée dans cette indication (annexes 3 et 4). En
effet, les criteres de remboursement de densitométrie osseuse sont les suivants :

- Dans la population générale, en cas de découverte d’une fracture vertébrale ou
survenue d’une fracture périphérique sans événement traumatique majeur, ou en cas
de traitement ou pathologie inducteurs d’ostéoporose (corticothérapie prolongée,
hyperparathyroidie, hypercorticisme, hyperthyroidie, hypogonadisme ou ostéogénése
imparfaite)
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- Chez la femme ménopausée, en cas d’antécédent au 1°" degré de fracture du col
fémoral sans traumatisme majeur, indice de masse corporel (IMC) <19Kg/m2,

corticothérapie prolongée ou ménopause précoce (<40 ans).

C) Score pronostique

En cas d’ostéoporose avérée, le score FRAX est utilisé comme aide a la décision
thérapeutique dans les cas ou la densité minérale osseuse ne fait pas poser d’emblée
I’indication d’un traitement anti-ostéoporotique. Il sert a déterminer la probabilité de fracture
majeure ostéoporotique a 10 ans, et a été validé chez la femme post-ménopausique®. 11 s’agit
d’un score composite comprenant les items : age, sexe, IMC, antécédent personnel de fracture
ou familial au 1°" degré de fracture de la hanche, tabagisme actif, ostéoporose secondaire,
corticothérapie, polyarthrite rhumatoide, alcoolisme et DMO du col fémoral.

Nonobstant des recommandations incluant I’AVC dans les facteurs de risque d’ostéoporose
secondaire dans les items du FRAX®, les antécédents d’AVC ne figurent toujours pas sur

I’outil disponible en ligne, utilisé couramment, pour le calcul du FRAX (annexe 1).

En revanche, au Canada, un score pronostic a éte développé en 2019 sur une population de
plus de 20.000 patients. Ce score, intitulé FRAC-STROKE!® (FRACture-risk after ischemic
STROKE) permet d’estimer le risque de fracture ostéoporotique a 1 an de la sortie
d’hospitalisation de neurologie vasculaire chez les patients ayant présenté un AVC
ischémique, a partir de quelques données recueillies en pratique courante (antécédents, score
de Rankin modifié¢ (mRS), age, sévérité de ’AVC...) (annexe 5). A notre connaissance, c’est

le premier score développé dans la population AVC.

Il n’a malheureusement pas été élaboré a partir d’une population francaise et la validité
externe n’a a ce jour pas été analysée, ne permettant pas son utilisation pour une population
autre que celle étudiee ; il parait toutefois intéressant dans une optique préventive, en ciblant
les patients les plus a risque de développer une fracture dans I’année. En revanche, il
n’incluait pas de parameétres cliniques propres a I’AVC, et certaines données (NIHSS initial
par exemple, ou score MRS a la sortie de neurologie) nous semblaient peu pertinentes au vu

de la rapide modification de 1’état clinique des patients en phase aigué.
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Enfin, il s’agissait de patients sortant de service de neurologie vasculaire et non de service
de rééducation spécialisée neurologique. L’intérét était donc relatif quant a la récupération
optimale attendue en post-AVC en service d’UNV versus service de rééducation

neurologique, avec rééducation intensive et personnalisée.

IV. Objectifs

1. Objectif principal

L’objectif principal de cette étude était de déterminer des facteurs de risque de fracture
ostéoporotique a un an de la sortie du service de MPR neurologique, chez une population
post-AVC ischémique issue du CHU d’Amiens.

En s’appuyant sur les résultats obtenus dans la littérature, comme précédemment exposés,
nous avons souhaité évaluer de possibles facteurs de risque de fracture sur la population AVC
ischémique du CHU d’Amiens, afin d’évaluer I’influence de ces facteurs sur la survenue de
fracture. Nous avons inclus des paramétres inspirés du score FRAC d’une part. D’autre part,
d’aprés la réflexion de prise en soins des patients post-AVC en SSR spécialisé neurologique,
des parametres plus spécifiques des déficiences de cette population, tels que des troubles
sensitifs, un syndrome cérebelleux ou vestibulaire, etc...ont été sélectionnés et inclus pour
cette analyse.

Notre hypothése est I’existence de facteurs spécifiques a cette population post-AVC
influencant le risque de survenue de fracture ostéoporotique, par rapport a la population post-

ménopausique ou androgénique.

2. Objectifs secondaires

Les objectifs secondaires étaient d’évaluer les moyens mis en ceuvre pour dépister ou
prévenir I’apparition d’une ostéoporose dans notre population. Et ce par I’évaluation du
dépistage d’une potentielle insuffisance en apports calciques quotidiens et en vitamine D chez
les patients post-AVC, ainsi que par I’évaluation du taux de prescription d’une

ostéodensitométrie dans notre échantillon.
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MATERIEL ET METHODES

l. Ethique

Les patients inclus dans ce protocole de recherche ont recu une information claire, loyale et
appropriée. Leur consentement a été recueilli aprés une période de réflexion de 2 semaines. Ils
avaient la possibilité de retirer leur consentement a tout moment de 1’étude.

Les médecins traitants des patients ont également été avertis de cette recherche et ont regu
une lettre d’information les concernant.

Cette étude a regu I’approbation de la Direction de la Recherche Clinique et de I’Innovation
du CHU d’Amiens et est enregistrée sous le n® PI12020 843 0061 de la Commission

Nationale de I'Informatique et des Libertés.

1. Patients

1. Criteres d’inclusion

- Patient admis au CHU d’Amiens pour un AVC ischémique
- Age > 18 ans

- Patient sorti depuis >1 an du service de MPR neurologique

2. Criteres de non inclusion

- Patient admis au CHU pour un AVC hémorragique

- Age <18 ans

- Patient hospitalisé pour un autre motif et ayant présenté au cours de cette hospitalisation un
AVC

- Opposition du patient a I’utilisation de ses données

- Impossibilité d’acces aux données de suivi
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I11.  Conception de I’étude

I1 s’agissait d’une étude rétrospective, descriptive, transversale, monocentrique.

Les patients ayant été hospitalisés dans le service de Médecine Physique et de Réadaptation
du CHU d’Amiens Picardie entre juillet 2017 et juin 2019 suite a la survenue d’un AVC
ischémique ont été recrutés.

99 patients remplissaient les critéres d’inclusion ; parmi ceux-la, 2 ont fait opposition a
I’utilisation de leurs données, et un a été perdu de vue de suite apres sa sortie du service. Il a
¢été exclu de I’¢tude afin de diminuer les biais de sélection.

Au total, 96 patients ont été inclus dans 1’étude.

99 patients rencontrant
les critéres d’inclusion

—» 2 refus de participation a
I’étude
1 perdu de vue

96 patients inclus

Les caractéristiques de base des patients ont été extraites de leur dossier médical renseigné
lors de leur hospitalisation. Les données suivantes ont été recueillies : age, sexe, démence,
présence d’un déficit moteur (défini par une absence de mouvement possible contre
résistance) a la sortie d’hospitalisation. De plus, les antécédents suivants ont également été
retenus : hypertension artérielle, AVC, dyslipidémie, diabéte, cancer, ostéoporose, chute,
fracture, polyarthrite rhumatoide et hyperparathyroidie. Le score de Rankin a été calculé a
partir de I’examen clinique a la sortie du service de MPR (annexe 6). Enfin la sévérité de
I’AVC, évaluée a I’admission du patient en service de MPR, a été classée en 4

catégories selon le score NIHSS : l1éger (0-4), moyen (5-15), sévere (16-20) et grave (>20).
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IVV. Evaluations

1. Obijectifs

A) Objectif principal

L’objectif principal de cette étude était de déterminer des facteurs de risque de fracture
ostéoporotique post-accident vasculaire cérébral ischémique. Pour cela, nous avons recueilli
le nombre de fractures ostéoporotiques survenues dans notre échantillon de patients. En
paralléle, nous avons relevé pour chaque patient des facteurs de risque potentiels au vu de la
littérature et de la physiopathologie. Enfin, nous avons exploré 1’association entre ces facteurs

et la survenue de fractures a I’aide d’analyses statistiques.

Facteurs de risque potentiels

Les différents facteurs ont été recueillis a partir du dossier medical des patients : en plus des
facteurs sus-cités, nous avons choisi d’étudier des facteurs supplémentaires de risque de chute
ou d’ostéoporose spécifiques a la population AVC. Il s’agissait de la présence d’un déficit
sensoriel, d’un trouble visuel, d’un syndrome cérébelleux ou vestibulaire, d’un syndrome
extrapyramidal, de troubles rachidiens, de spasticité, d’une iatrogénie, de troubles cardiaques,
d’une dépression, d’une dénutrition, d’une institutionnalisation a la suite de I’hospitalisation
et enfin de troubles rhumatologiques.

Chacun de ces facteurs, en effet, entraine directement ou indirectement un risque majoré

d’ostéoporose ou de chute et peuvent contribuer a la survenue de fractures ostéoporotiques.

Facteurs neurologiques

Trois types d’afférences permettent 1’équilibration lors de la marche : les afférences
sensorielles, visuelles et labyrinthiques. Voici donc les critéres que nous avons retenus pour
I’analyse en lien avec ces afférences, potentiellement Iésées par un AVC :

- l’ataxie proprioceptive, perturbant les renseignements sur la position des membres, va
entrainer des troubles de 1’équilibre et de la mobilité!*? ;
- les troubles visuels (ou assimilés), comme les hémianopsies latérales homonymes, les

héminégligences ou ceux non spécifiques aux AVC comme la cataracte ou le glaucome
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chronique, vont entrainer un risque de chute, notamment en terrain inégal ou lors
d’obstacles!10 :

- I’ataxie vestibulaire peut entrainer des vertiges ou une perturbation du sens de verticalité.
L’ataxie cérébelleuse a également été retenue. Il s’agit en effet d’un trouble de la correction
du message afférent, qui entraine une hypermétrie par insuffisance de freinage du mouvement
a I’approche de la cible, ce qui peut étre a I’origine de troubles de la marche.

Les syndromes parkinsoniens ont également retenu notre attention pour cette étude. En
effet, ils altérent les mouvements et notamment les mouvements automatiques en premier
lieu, et parmi eux, la marche. Celle-ci va étre marquée par une festination, c’est-a-dire une
incapacité a initier le mouvement, des petits pas rapides et des modifications de la posture. La
marche va requérir une attention particuliere pour éviter les chutes. Celles-ci sont en effet
fréquentes dans ces syndromes ; une moyenne de 60% des sujets parkinsoniens rapportent
avoir déja chuté une fois, et 39% rapportent des chutes répétéesti!.

La parésie spastique, trouble de I’exécution du mouvement, a été incluse car peut géner les
réflexes parachute ou entrainer des troubles de la marche par faiblesse du muscle agoniste et

hyperactivité associée a une rétraction du muscle antagoniste®*°,

Facteurs généraux

Les patients ayant un AVC sont souvent polymédiqués. Nous avons ainsi recherché la prise
quotidienne d’au moins 3 traitements entrainant un risque de chute ou d’ostéoporose :
corticoides, anticoagulants, neuroleptiques, psychotropes, antidépresseurs, anxiolytiques,
alpha-bloquants, antiépileptiques, antihypertenseurs, L-Dopa ou agonistes dopaminergiques,
inhibiteurs de I’enzyme de conversion, antiarythmiques et opiacés.

La denutrition a été elle aussi retenue comme possible facteur de risque, car le catabolisme

protéique qu’elle engendre diminue les réserves musculaires de I’organisme.

Autres comorbidités retenues pour notre analyse

Les troubles cardiaques, fréquents dans la population AVC, peuvent étre pourvoyeurs de
chutes, notamment 1’insuffisance cardiaque et les troubles du rythme ou de la conduction.
Nous avons donc inclus ceux-ci dans 1’analyse.

La dépression peut induire une aboulie, un déconditionnement physique, une réduction des
activites.

Les troubles de la statique rachidienne, comme la scoliose ou la cyphose, modifient la

posture et peuvent perturber 1’équilibre.
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Enfin, parmi les pathologies rhumatologiques, nous avons recherché la présence d’une
coxarthrose, gonarthrose, hallux valgus et une déformation des pieds, qui peuvent étre a
I’origine de douleurs, de limitation des amplitudes articulaires, de déformations et

d’anomalies des appuis.

Fractures

Le recueil de la survenue d’une fracture dans 1’année suivant la sortie du service de
rééducation était fait aupres du médecin traitant du patient, par appel téléphonique, afin de
diminuer les biais de mesure. En effet, cette information pouvait ne pas étre demandée lors
des consultations de suivi au CHU, ou, dans le cas ou le patient consultait hors du CHU
(clinique, cabinet de rhumatologie pour douleurs rachidiennes...), le courrier pouvait ne pas
étre envoye aux médecins spécialistes suivant le patient. La survenue d’une fracture durant
une période d’un an aprés sortie du service de MPR a été retenue car la plupart des études ont
analysé le risque de fracture jusqu’a 2 ans aprés ’AVC2 ; d’autre part, lors de la période
initiale de rééducation, une attention particuliere est portée au risque de chute, et
I’environnement est adapté. Au contraire, le retour au domicile nécessite de retrouver ses
reperes, d’aménager parfois le domicile, d’adapter des habitudes et activités antérieures aux

nouvelles déficiences. Cette période de transition est ainsi a risque majoré de chutes.

B) Objectifs secondaires

Les objectifs secondaires ont été d’évaluer des moyens mis en ceuvre pour dépister ou
prévenir 1’apparition d’une ostéoporose dans notre population.

En effet, comme nous avons pu le voir, le déficit d’apport quotidien en calcium, tout comme
le déficit ou la carence en vitamine D, peuvent étre a 1’origine d’une ostéoporose secondaire
et ce sont des causes corrigeables de fragilité osseuse.

La réalisation d’une ostéodensitométrie, quant a elle, permet de détecter les sujets
ostéoporotiques avant ’apparition de complications et permet 1’orientation thérapeutique en
cas d’ostéopénie ou d’ostéoporose avérée. C’est donc un examen essentiel pour le dépistage

de notre population post-AVC a risque élevé d’ostéoporose.
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2. Criteres de jugement

A) Critére de jugement principal

Afin de rechercher le role des différents facteurs recueillis sur le risque de survenue de
fracture ostéoporotique, nous avons effectué une analyse univariée sur les différents
parametres étudiés pour déterminer leur association avec la survenue des chutes, grace au

calcul de la p-value de chacun des parametres.

B) Critéres de jugement secondaire

Afin de répondre a nos trois objectifs secondaires, nous avons calculé :
- le taux d’évaluation des apports calciques quotidiens
- le taux de dépistage d’une insuffisance ou d’une carence en vitamine D. Parmi les patients
dépistés, nous avons déterminé la proportion d’entre eux présentant une insuffisance ou une
carence en vitamine D.

- le taux de prescription d’une ostéodensitométrie dans notre échantillon.

V. Statistiques

1. Critere de jugement principal

Afin de déterminer la p-value de chacun des paramétres, nous avons utilisé deux types de
tests :
- Pour la variable quantitative continue de 1’age, un test de Student a été réalisé pour
comparer les moyennes entre le groupe fracture et le groupe controle
- Pour toutes les autres variables, qualitatives binaires, un test exact de Fisher a été
utilisé pour comparer les proportions entre les deux groupes.
Les variables statistiguement significatives (p<0,05) ont été inclues dans une régression

logistique pour estimer 1’Odds Ratio (OR) associé.
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Le parameétre du Score de Rankin modifié (modified Rankin Score ou mRS) a été réduit a
deux catégories : la premiére regroupait les scores de 0 et 1, c’est-a-dire les patients ayant une
autonomie et des activités habituelles conservées, et la seconde les scores de 2 a 5, soit les
patients ayant une limitation de participation.

Le parameétre du score NIHSS a été également divisé en 2 catégories : NIHSS de 0 a 4, soit
les patients ayant eu un AVC de faible sévérité, et NIHSS compris entre 5 et 42,

correspondant a un AVC de séverité modéree a grave.

2. Objectif secondaire

Un calcul du pourcentage de patients pour qui une évaluation des apports calciques

quotidiens, un dosage de la vitamine D et une densitométrie avaient été prescrits a été réalisé.
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RESULTATS

VI. Population

Les caracteristiques démographiques des patients sont présentées dans le tableau 1.

L’age moyen des patients était de 64 ans (écart-type 13.4 ans). Notre échantillon comportait
une majorité d’hommes (59) pour 37 femmes. Parmi les antécédents, les plus fréquemment
retrouvés étaient 1’hypertension artérielle (71% des patients), suivie des dyslipidémies (41%),
du diabéte (23%), d’un antécédent fracturaire (22%), d’AVC (18%), de chute (14,6%), et de
cancer (12,5%). Aucun antécédent de polyarthrite rhumatoide ou d’hyperparathyroidie n’a été
retrouvé.

Un déficit moteur persistait chez 1/3 des patients a la sortie d’hospitalisation. On retrouvait
une notion de démence chez 25% des patients. Le score mRS médian était de 1, seulement 3
patients avaient un score mRS de sortie de 4 et un patient de 5, correspondant a des patients
avec un handicap sévére nécessitant des aides pour les activités de vie quotidienne.

Concernant la sévérité de I’AVC, plus des 2/3 des patients hospitalisés avaient un score
NIHSS a la sortie du service de neurologie entre 0 et 4, témoignant d’une sévérité devenue
faible. Le NIHSS le plus élevé était de 18.

Les déficits ou comorbidités les plus fréquemment retrouvés, dans 1’ordre décroissant, ont
éte les troubles sensitifs pour 55% des patients, la spasticite et les troubles cardiaques pour
31%, les troubles visuels pour 25%, une dépression pour 24%, un syndrome cérébelleux ou
une dénutrition pour 23%, une pathologie rhumatologique pour 18%, des troubles de la
statique rachidienne pour 7% et enfin une rigidité plastique pour 3%. Aucun patient ne
présentait de syndrome vestibulaire en fin d’hospitalisation. Enfin, 4 patients ont été
institutionnalisés et plus de 60% des patients avaient une polymédication d’au moins 3

traitements a risque d’ostéoporose ou de chute.

Enfin, 5 patients (5%) ont eu la survenue d’une fracture au cours de I’année suivant leur

sortie d’hospitalisation.
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Variable N (%)
Age moyen (années) 64

<40 5(5.2)
40-49 7(7.3)
50-59 23 (24.0)
60-69 22 (22.9)
70-79 28 (29.2)
80-89 11 (11.5)
>90 0(0)
Sexe féminin 37 (38.5)
Présence d’un déficit moteur 32(33.3)
Atcd HTA 68 (70.8)
Atcd AVC 17 (17.7)
Atcd dyslipidémie 39 (40.6)
Atcd diabéte 22 (22.9)
Atcd cancer 12 (12.5)
Atcd ostéoporose 5(5.2)
Atcd chute 14 (14.6)
Atcd fracture 21 (21.9)
Atcd polyarthrite rhumatoide 0(0)
Atcd hyperparathyroidie 0(0)
Démence 24 (25.0)
Score de Rankin modifié

0 15 (15.6)
1 39 (40.6)
2 26 (27,1)
3 12 (12.5)
4 3(3.1)

5 1(1.0)
Sévérité de ’AVC

Léger (NIHSS 0-4) 68 (70.8)
Modéré (NIHSS 5-15) 27 (28.1)
Sévere (NIHSS 16-20) 1(1.0)
Grave (NIHSS >20) 0
Troubles sensitifs 53 (55.2)
Troubles visuels 24 (25.0)
Syndrome cérébelleux 22 (22.9)
Syndrome vestibulaire 0
Syndrome parkinsonien 3(3.1)
Troubles de la statique rachidienne 7(7.3)
Spasticité 30(31.2)
latrogénie 59 (61.5)
Troubles cardiaques 30 (31.2)
Dépression 23 (24.0)
Dénutrition 22 (22.9)
Institutionnalisation 4(4.2)
Pathologies rhumatologiques 17 (17.7)

Tableau 1 — caractéristiques des patients
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VIl. Données cliniques
1. Critere de jugement principal

Les résultats concernant le critere de jugement principal sont présentés dans le tableau 2.

Survenue d'une fracture dans I'année™
Variable 0 1 p-value

Age 64.8 52.6 0.23

Sexe Masculin 54 5 0.15
Féminin 37 0

Faiblesse d'un membre Absence 60 4 0.66
Présence 31 1

Antécédent dAVC Oui 15 2 0.21
Non 76 3

Antécédent dHTA Oui 65 3 0.63
Non 26 2

Antécédent de dyslipidémie Oui 38 1 0.65
Non 53 4

Antécédent de diabéte Oui 22 0 0.59
Non 69 5

Antécédent de cancer Oui 12 0 1
Non 79 5

Antécédent d'ostéoporose Oui 5 0 1
Non 86 5

Antécédent de chute Oui 13 1 0.55
Non 78 4

Antécédent de polyarthrite Oui 0 0 NC

rhumatoide Non 91 5

Antécédent Oui 0 0 NC

d'hyperparathyroidie Non 91 5

Antécédent de fracture Oui 21 0 0.58
Non 70 5

Démence Oui 24 0 0.33
Non 67 5

mRS 0,1 52 2 0.65
2,3,4,5 39 3

NIHSS 0a4 64 4 1
5d42 27 1

Troubles sensitifs Présence 48 5 0.06
Absence 43 0

Troubles visuels Présence 22 2 0.60
Absence 69 3

Syndrome cérébelleux Présence 20 2 0.26
Absence 71 3

Syndrome vestibulaire Présence 0 0 NC
Absence 91 5

Syndrome extrapyramidal Présence 3 0 1
Absence 88 5

Troubles rachidiens Présence 5 2 0.04*
Absence 86 3

Spasticité Présence 29 1 1
Absence 62 4

Tatrogénie Oui 55 4 0.65
Non 36 1

Troubles cardiaques Présence 28 2 0.65
Absence 63 3

Dépression Présence 22 1 1
Absence 69 4

Dénutrition Présence 21 1 1
Absence 70 4

Institutionnalisation Oui 4 0 1
Non 87 5

Pathologies rhumatologiques Présence 16 1 1
Absence 75 4

Tableau 2 — analyse univariée des différents parametres étudiés
(NC : non calculable ; *parameétre statistiquement significatif ; “*0=non, 1=oui)




L’analyse univariée par le test de Fisher ou de Student a montré que seule la présence de
troubles de la statique rachidienne était statistiquement significativement associée a la
survenue de fractures durant la période de suivi (p-value=0,04). La régression logistique a
permis d’estimer 1’Odds-Ratio a 11,5 (intervalle de confiance a 95% = 1,3 — 87,2).

On peut noter que les troubles sensitifs, ainsi que le sexe dans une moindre mesure,

s’approchent de la significativité (p-value respectivement de 0,06 et 0,15).

Les autres parametres presentaient une significativité moindre; avec dans 1’ordre
décroissant les antécédents d’AVC (p=0.21), I’age (p=0.23), un syndrome cérébelleux
(p=0.26), une démence (p=0.33), un antécédent de chute (p=0.55), de fracture (p=0.28), de
diabéte (p=0.59), des troubles visuels (p=0.60), un antécédent d’HTA (p=0.63). Un score
MRS de 2 a 5, correspondant a des patients a 1’autonomie altérée, une dyslipidémie, une
iatrogénie ou des troubles cardiaques étaient tres peu significatifs (p=0.65). Enfin, un
antécédent de cancer, d’ostéoporose, un NIHSS >4, un syndrome pyramidal, la présence
d’une spasticité, d’une dépression, d’une dénutrition, de troubles rhumatologiques ou une

institutionnalisation en fin d’hospitalisation n’ont pas montré de significativité (p=1).

2. Criteres de jugement secondaire

A) Apports calciques quotidiens

Sur les 96 patients étudiés, aucune évaluation des apports quotidiens en calcium n’a été

retrouvée dans les dossiers.

B) Dépistage d’un déficit ou d’une carence en vitamine D

Sur les 96 patients étudiés, 63 (65,6%) n’ont pas eu de dosage de la vitamine D.
Parmi ceux en ayant bénéficié, 9, soit 27,3%, avaient un taux dans les normes et 24, soit

72, 7%, avaient une insuffisance ou une carence en vitamine D.
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C) Prescription de densitométries

Pour les 96 patients étudiés, 17 examens de densitométrie avaient été prescrits, soit 17,7%

des patients.

Parmi ces 17 examens :
- 2 avaient éte realiseés pour des patients aux antécedents de fracture ostéoporotique
- 1 avait été réalisé pour un patient aux antécédents de fracture
- 1 avait été réalisé pour un patient aux antécédents d’ostéoporose

- 3 avaient été réalisés suite a une fracture de basse énergie survenant durant la période

de suivi

- 10 avaient été réalisés chez des patients sans aucun antécédent d’ostéoporose ou de

fracture.
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DISCUSSION

VIIl. Intéréts de I’étude

Notre étude s’intéresse a une population se situant a I’intersection entre deux pathologies
largement étudiées, les accidents vasculaires cérébraux et 1’ostéoporose. Cette derniere se
développe insidieusement chez les patients déja affectés par ’AVC, et le diagnostic peut
n’étre porté qu’a I’occasion de la survenue de fractures.

Comme preécédemment décrit en introduction, il n’existe actuellement pas de
recommandations concernant le dépistage ou la prise en charge préventive spécifique des
fractures ostéoporotiques post-AVC ischémique. Et ce malgré la forte prévalence de cette
pathologie, ainsi que son colt médico-socio-économique déja élevé. De plus, avec le
vieillissement de la population frangaise, la prévalence de 1’ostéoporose augmente et avec elle
le risque de fractures de fragilité. C’est donc sur une population a risque croissant
d’ostéoporose que surviennent les AVC, eux-mémes inducteurs d’ostéoporose et de risques de
chute. On comprend ainsi que la problématique des fractures de fragilité post-AVC nécessite
une réflexion collégiale en vue de mettre en place une conduite a tenir préventive efficiente.

L’¢laboration de telles recommandations ne peut avoir lieu que sur la base de preuves
scientifiques fournies et fiables. Or, a I’heure actuelle, il n’existe que peu d’études ayant
analysé les facteurs de risque de fracture ostéoporotique aprés un AVC. Notre étude

s’intéresse donc a une niche scientifique dans ce domaine.

Ce travail a été ainsi inspiré par le score FRAC-STROKE®®, récemment développé par un
neurologue canadien, qui permet d’estimer le risque de fracture ostéoporotique a partir de
données recueillies lors de I"hospitalisation du patient en soins aigus. L’approche de ce score,
du point de vue de la Médecine Physique et de Réadaptation, a conduit a le repenser de
maniére analytique et fonctionnelle plus globale et détaillée, en ajoutant des déficiences et
paramétres propres a la population post-AVC, afin qu’il se rapproche le plus possible de la

réalité clinique et thérapeutique des patients concernes.

45



Ce travail n’est que 1’amorce d’études a réaliser a I’échelle régionale et nationale afin de
préciser les facteurs de risque de fractures ostéoporotiques et développer, a terme, un score
pronostic permettant d’améliorer la qualité de vie des patients en limitant la survenue de

fractures et les complications qu’elles entrainent.

IX. Reésultats

1. Objectif principal

Pour rappel, I’objectif principal de cette étude était de déterminer des facteurs de risque de
fracture ostéoporotique post-accident vasculaire cérébral ischémique. Pour répondre a cet
objectif, une analyse univariée sur les différents paramétres étudiés a été conduite avec le

calcul de la p-value pour les différents parametres.

A) Troubles de la statique rachidienne

Le parametre retrouve statistiquement significativement associé a la survenue d’une fracture
dans notre population était la présence de troubles de la statique rachidienne (p=0,04), tels
qu’une cyphose majeure ou une scoliose, avec un Odds-Ratio estimé a 11,5 (intervalle de
confiance a 95% = 1,3 — 87,2). Ceci pourrait étre expliqué par des troubles de 1’¢quilibre
engendrés par les déformations rachidiennes. En effet, plusieurs études ont montré
I’association entre scoliose idiopathique juvénile et troubles de 1’équilibre'!2113 avec
notamment une tendance a la rétropulsion!'4. D’autres ont montré I’association entre scoliose
et anomalie des potentiels évoqués sensitifs'*>17. Enfin, I’association entre anomalie des
potentiels évoqués sensitifs et troubles de I’équilibre dynamique chez des patients avec une
scoliose idiopathique juvénile a été suggérée par Lao et al*8,

Les cyphoses, quant a elles, sont reconnues comme pourvoyeuses de chutes'!®122, Notre
résultat corrobore 1’hypothése d’un lien de causalité entre attitude cyphotique et survenue de
fractures dans la population générale'?3124,

Un programme de renforcement moteur, notamment des muscles extenseurs du rachis,
associé a un travail proprioceptif, pourrait étre proposé aux patients afin d’améliorer leur

équilibre et diminuer leur risque de chutes!?2125,
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B) Troubles sensitifs

Dans cette étude, les troubles sensitifs présentaient une tendance a un risque plus élevé de
fracture (p=0,06). En effet, les afférences sensitives permettent le contrdle du mouvement en
renseignant en permanence sur la position des membres, permettant 1’adaptation de 1’équilibre
et du mouvement au cours de sa réalisation.

Les neuropathies, et notamment les troubles proprioceptifs, sont connus pour étre un facteur
de risque de chute?6-128, Lipsitz retrouve également que les troubles de la sensibilité étaient
associés a une diminution de la vitesse de marche et augmentation du risque de chutes, chez
les personnes agées'?®. Par ailleurs, un seuil de détection du mouvement passif de seulement

2° semble associé a une détérioration de 1’équilibre, comme le retrouve Deshpande!®.

Les techniques validées dans la rééducation des apraxies proprioceptives comprennent tout
d’abord le renforcement moteur. En effet, la réalisation d’un programme de renforcement
musculaire permet d’améliorer le sens de position des membres!31%2 Les exercices de
renforcement moteur permettent, tout comme les exercices de travail sensitivomoteur
« classiques » (maintien de postures, travail sur plateformes avec feedback), une amélioration
de I’équilibre®®3134,

L’ apprentissage moteur, par la réalisation de mouvements actifs répétés, permet également
une plasticité cérébrale des systemes sensitifs. Ceci a été montré par une diminution du seuil
de perception des mouvements suite a un apprentissage moteur'®, ainsi que par
I’enregistrement des potentiels évoqués somesthésiques aprés un programme d’apprentissage
moteur3

Ainsi, il serait intéressant de proposer plus fréquemment des programmes associant des
exercices de renforcement moteur, des répétitions de mouvements actifs, accompagnés de

travail de maintien de postures ou sur plateformes instables.

C) Parameétres complémentaires

La population étudiée était une catégorie de patients post-AVC relativement jeune, par
rapport a celle étudiée dans celle du FRAC. En effet, les patients adressés en SSR gériatrique
ou en institutionnalisation, souvent plus &gés et plus sévérement atteints, n’ont pas été inclus
car la sélection des patients a été faite a partir du service de Médecine Physique et de

réadaptation a orientation neurologique (et non gériatrique ou polyvalente). Plusieurs papiers
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ont montré qu’une invalidité faible ou intermeédiaire était associée a un plus fort risque de
fracture®2931% mais les scores utilisés différent (mesure d’indépendance fonctionnelle, mRS),
tout comme le moment d’évaluation, ne permettant pas de comparer ces résultats. En outre, a
leur sortie d’hospitalisation de MPR, les patients de notre étude étaient homogénes car la
grande majorité avait recouvré une autonomie satisfaisante. Cela peut expliquer le fait que le
score mRS, reflétant I’état fonctionnel du patient, n’ait pas été retrouvé associé a un risque de
fracture dans notre population. Si ce score avait été calculé a ’entrée en MPR neurologique,

peut-étre en aurait-il été autrement.

De plus, il a précédemment été retrouveé que le risque de fracture augmentait avec
1’age®93102 Bt ce du fait de la prévalence plus importante d’ostéoporose mais également
possiblement par vieillissement du systeme nerveux et majoration des comorbidités
conduisant a une augmentation du risque de chutes. La différence de population peut
expliquer que la variable dge n’ait pas été associée a un risque de fracture plus élevé dans

notre étude, puisque notre population était plus jeune.

Dans notre étude, le sexe masculin montrait une tendance a un risque de fracture plus élevé
(p=0,15). Ceci differe des précédentes études retrouvant plutdt une association entre le sexe
féminin et le risque de fracture®”%19, | >age moyen relativement jeune (moyenne 64 ans,
écart-type 13,4 ans) des patients peut expliquer cela, possiblement car la ménopause,
engendrant un risque d’ostéoporose, était moins ancienne chez les patients post-AVC du CHU
d’Amiens que dans les autres populations étudiées. Toutefois, Sherrington a retrouvé une
association entre le sexe masculin et un plus grand risque de chute!®”. Ce sont donc des
patients avec un terrain plus a risque de chutes en général qui se sont fracturés dans notre
¢chantillon. 11 serait intéressant, d’une part, de réaliser d’autres études afin de confirmer ce
risque, notamment en fonction de 1’age, et d’autre part, de comparer le risque de chute dans la
population masculine générale et post-AVC. Si I’association était retrouvée entre sexe
masculin et fractures ostéoporotiques, il serait alors pertinent d’insister sur la prévention des

chutes dans cette population.
De méme, nous n’avons pas retrouvé d’association avec un antécédent d’ostéoporose ou

avec 1’age. Cela va a I’encontre des données de la littérature, probablement du fait que notre

population différe des autres études et de la faible taille de I’échantillon®®10°,
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Par ailleurs, on peut noter que la prévalence de 1’ostéoporose chez les patients inclus dans
I’étude, d’age moyen 64 ans (écart-type 13,4 ans), était de seulement 5 patients, soit 5,2%. On
estime pourtant qu’en France 39% des femmes de 65 ans et 13% des hommes de plus de 50
ans souffrent d’ostéoporose®®. La prévalence de 1’ostéoporose devait ainsi étre probablement
sous-diagnostiquée, comme cela est retrouvé dans la littérature®®, soulignant encore une fois

I’importance d’un dépistage plus développé.

De plus, nous n’avons pas retrouvé d’association avec I’hyperparathyroidie ou la
polyarthrite rhumatoide, connues pour étre associées a un risque de fracture ostéoporotique'®,
puisque la prévalence dans notre échantillon était de 0, ne permettant pas d’analyse sur ces
parametres. Ce chiffre peut s’expliquer a la fois par un faible nombre de patients inclus et par
une prévalence faible dans la population générale, puisqu’en France, la prévalence de la
polyarthrite rhumatoide est estimée a 0,3%'% et celle de ’hyperparathyroidie primaire de

1%040.

Enfin, il est intéressant de noter que la prévalence de la polymédication, qui est en soi un
risque majeur de chute'®!4! était présente chez prés de 2/3 des patients de I’étude en ne
considérant que des médicaments a risque d’ostéoporose ou de chutes. 1l est possible que cela
ait conduit a I’absence de corrélation avec le risque de fracture. Néanmoins, il s’agit d’un
parametre qu’il est nécessaire de réévaluer a chaque hospitalisation car il est aisément

possible de diminuer ce facteur de risque de chute.

2. Objectif secondaire

A) Evaluation des apports calciques quotidiens

Le constat de I’é¢tude fut qu’en pratique courante, 1’évaluation des apports calciques
quotidiens n’était pas notée dans les dossiers médicaux informatisés, pour des raisons non
spécifiées. Il s’agit possiblement d’un biais de recueil des données du fait du caractére

rétrospectif de notre étude.
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Il s’agit d’une évaluation simple et rapide a réaliser, qui peut étre faite par le patient lui-
méme a I’aide de I’autoquestionnaire disponible en ligne sur le site du GRIO (annexe 2), ou
avec ’aide d’un-e diététicien-ne. Cette évaluation permet d’assurer des apports calciques
adequats, évitant ainsi une cause d’ostéoporose secondaire ou limitant des apports trop
importants déléteres. En effet, une supplémentation lors d’apports quotidiens suffisants est

associée a une augmentation du risque cardiovasculaire?.

On peut donc penser qu’il serait intéressant de revoir ’intérét de cette évaluation dans les
habitudes de prises en soins dans le service étudié ; de plus, cette évaluation pourrait étre
proposée lors d’une étude prospective afin de déterminer si le risque de fracture diminue en

cas de supplémentation.

B) Vitamine D

Sur les 96 patients inclus, seulement 33 d’entre eux avaient bénéficié d’un dosage sanguin
de la vitamine D. Il est intéressant de relever que ce dernier n’est pas inscrit dans les
recommandations de la HAS de 2013'%3, alors que, comme décrit dans I’introduction (§ Il. 1.),
la vitamine D participe a la minéralisation de 1’0s. Or les patients post-AVC présentent déja
un risque élevé d’ostéoporose®®72105,

De plus, parmi les patients ayant bénéficié de ce dosage vitaminique, plus de 70%
présentaient un déficit ou une carence en vitamine D. Ce chiffre est méme inférieur a celui
retrouvé dans de précédentes études, ou la prévalence de I’insuffisance en vitamine D pouvait

atteindre 83% des patients en service de rééducation4*,

En I’état actuel des connaissances, la vitamine D ne présente aucun effet secondaire aux
doses recommandées par le GRIO, contrairement a des doses quotidiennes tres élevées
entrainant une concentration supérieure a 200nmol/L'#*, ce qui peut conduire a une
hypercalcémie.

Ainsi, il serait potentiellement intéressant de proposer un dosage systématique de la
vitamine D chez les patients entrant en service de MPR neurologique apres un AVC, comme
recommandé par le GRIO en 2011 (et non par la HAS), afin de les supplémenter selon leurs
besoins, a la dose minimale efficace*3. Il serait également envisageable de leur proposer une

supplémentation systématique en vitamine D, sans dosage préalable, comme la HAS,
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conjointement avec la Société Francaise de Documentation et de Recherche en Médecine
Générale, le recommandent pour la prévention des chutes accidentelles chez la personne
agéel®®. Cette supplémentation aurait ainsi pour objectif d’évincer une cause d’ostéoporose
secondaire qui peut s’ajouter a I’ostéoporose induite par ’AVC.

Enfin, I’absence de correction des causes d’hyperparathyroidie secondaire préalablement a
I’instauration d’un traitement antiostéoporotique conduit & une moins bonne efficacité¢ des

traitemens antirésorptifst4®,

C) Ostéodensitométrie

Dans I’échantillon étudié, 17,7% des patients ont bénéficié d’une prescription pour passer
une ostéodensitométrie durant la période de suivi d’un an apres leur sortie d’hospitalisation.
Dix d’entre eux, soit 10,4% de notre population d’étude, ne présentaient pas d’antécédents
d’ostéoporose ou de fracture. Dans une étude réalisée au Canada, seulement 5,1% des patients
totaux et 2,9% des patients non préalablement testés avaient bénéficié d’une
ostéodensitométrie dans I’année suivant la survenue de PAVC%, On constate donc que la
prescription de DXA dans le service de MPR neurologique du CHU d’Amiens pour la
population post-AVC semble étre relativement adaptée, en dépit de [’absence de
recommandations nationales.

A P’inverse, parmi les patients les plus a risque d’ostéoporose, ¢’est-a-dire les patients aux
antécédents d’ostéoporose ayant déclaré un AVC, deux n’avaient pas bénéficié de DXA. L’un
bénéficiait d’un suivi régulier avec son rhumatologue et un examen densitométrique de suivi
était prévu, mais I’autre avait été perdu de vue. De plus, 2 patients aux antécédents de fracture
ostéoporotique n’ont pas eu de densitométrie. La surveillance attentive des patients a risque
d’aggravation de leur ostéoporose sévére, en particulier aprés un AVC, pourrait donc étre

optimisée.

Par ailleurs, notons que 3 examens ont été réalisés a la suite de la survenue de fractures dans
la période de suivi, c’est-a-dire aprés la survenue de la complication redoutée de
I’ostéoporose. Ceci souligne notre postulat qui était que la prévention des fractures dans la
population AVC semblait insuffisante. En effet, ces 3 fractures auraient peut-étre pu étre
évitées si la prévention avait été plus développée, ce qui est 1’objectif final de ce travail :

développer la prévention primaire de 1’ostéoporose post-AVC.
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Enfin, au vu de la cinétique d’installation de 1’ostéoporose post-AVC, on pourrait envisager
la réalisation des densitométries a un an aprés la survenue de I’AVC chez les patients a risque
intermédiaire, afin de ne pas sous-estimer la perte de densité minérale osseuse par la
réalisation trop précoce de I’examen. Pour que cet examen soit réalisé sur une population
aussi importante que la population AVC francaise, qui représente pour rappel 140.000
nouveaux cas par an?, il est nécessaire que celui-ci soit remboursé par la Sécurité Sociale,
pour en favoriser la prescription par le corps médical et ’observance de réalisation par les
patients. Or pour cela, des études complémentaires s’avérent nécessaires. En effet, il est
important de vérifier les résultats de cette étude a 1’échelle nationale, puis d’évaluer via des
études cas/témoins la pertinence de la réalisation de DXA dans cette population, a ce délai-ci
de ’AVC.

X. Limites

Une des limites de cette étude était son faible niveau de preuve, du fait de son caractére
rétrospectif, monocentrique et d’une puissance faible. Celle-ci était due a une taille
d’échantillon relativement petite au vu de I’incidence des fractures dans les premieres années
post-AVC, augmentant ainsi la possibilité d’erreur de type Il (ne pas identifier une association
alors qu’il y en a effectivement une).

D’autre part, la population incluse étant différente de celle du score FRAC, qui a inspiré ce
travail, nous n’avons pu réaliser de comparaison entre ces populations et les résultats obtenus.

Par ailleurs, la modalité de recueil de I’information principale (survenue d’une fracture)
auprés du medecin traitant du patient etait a I’origine d’un biais de recueil et/ou de
mémorisation. En effet, certains médecins pouvaient ne pas étre informés de fractures
mineures ou donner une réponse sans en Vvérifier la véracité dans le dossier du patient. Ce
biais de recueil était en revanche plus faible que si I’information avait été récupérée dans le
dossier médical du patient au CHU directement. En effet, plusieurs fractures n’avaient pas été
portées a la connaissance des médecins spécialistes du CHU d’Amiens, comme par exemple
si survenues et prises en soins sur un autre site hospitalier que le CHU. Cette modalité de
recueil auprés du médecin traitant du patient a ainsi pu conduire a une sous-estimation de la
survenue de fractures, ce qui peut s’ajouter au sous-diagnostic des fractures ostéoporotiques
dans la population générale!*’. Le moyen de minimiser ce biais de recueil pourrait étre par

exemple, dans une prochaine étude, de collecter cette information par appel direct du patient.
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Le contexte des fractures pourrait également étre un paramétre intéressant a étudier dans
d’autres travaux, afin d’évaluer si une mesure préventive aurait pu étre appliquée (chute au
domicile, lors d’une discussion au cours de la marche, etc...). Il persisterait toutefois un biais
de mémorisation, la encore.

De plus, nous avions peu d’informations sur la proportion de patients chuteurs, que ce soit
avant ou apres la survenue de ’AVC. Cette donnée n’est en effet que rarement retranscrite
dans les antécédents du patient lors des hospitalisations, alors qu’il s’agit d’un risque majeur
de morbimortalité a court terme avéré*’. Il aurait été intéressant de pouvoir analyser les tests
prédictifs d’un risque de chute, tels que le timed up and go, 1’équilibre unipodal ou la vitesse
de marche, afin d’évaluer leur potentiel prédictif de chutes traumatiques.

Enfin, on relevera 1’absence de données concernant le moment de reprise de la
verticalisation et de la déambulation aprés I’AVC. Cette donnée serait intéressante a inclure,
au vu des résultats des precédentes études retrouvant un risque d’ostéoporose minoré chez les

patients ayant repris la marche précocément6582

XI.  Perspectives

La réalisation d’une étude prospective incluant les différents parametres supplémentaires
suscités (délai d’immobilisation, tests d’évaluation du risque de chute, évaluation des apports
calciques quotidiens...) serait pertinente et d’un niveau de preuve supérieur.

Par ailleurs, 1’¢largissement a plusieurs centres de rééducation neurologique sur le territoire
augmenterait la puissance de I’étude ainsi que sa validité.

Cela permettrait alors de réaliser une analyse multivariée sur les différents parametres et
ainsi le développement d’un score composite pronostic de risque de fracture ostéoporotique
apres AVC ischémique, perspective finale de ce travail, dans 1’objectif de développer la

prévention primaire dans 1’ostéoporose post-AVC.
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CONCLUSION

La littérature scientifique actuelle confirme que 1’ostéoporose est rapide et irréversible dans
la population post-AVC, avec des complications potentiellement graves. Chercher a mettre en
évidence des facteurs de risque de fracture ostéoporotique dans cette population semblait donc
indiqué, afin d’en limiter la survenue, proposer un dépistage ciblé sur une population d’intérét
via la densitométrie osseuse ou traiter les patients les plus a risque de maniére préventive. La
présence d’un trouble de la statique rachidienne était le seul parametre corrélé de maniére
significative a un risque accru de fracture de ce type en post-AVC, dans la population des
patients de MPR neurologique du CHU d’Amiens sortis depuis un an du service. D’autres
parametres, tels que les troubles sensitifs ou le sexe masculin, présentaient uniqguement une
tendance a la corrélation. Il apparait donc important, pour des raisons de santé publique,
d’approfondir ce travail pour, a terme, réaliser un score composite pronostic de risque de
fracture ostéoporotique apres AVC ischémique. Il ressortirait ainsi un profil de patient a qui
proposer une conduite a tenir de prévention primaire, qu’elle soit rééducative et/ou
thérapeutique, de ces fractures ostéoporotiques post-AVC. Et ce dans I’intérét fonctionnel des
patients et de leur qualité de vie, au-dela de I’aspect médico-économique de cette

problématique.
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Annexes

Annexe 1 — Fracture Risk Assessment Tool (outil FRAX) disponible en ligne

Country: France Narme/ID: About the risk factors

Question naire: 10. Secondary osteoporosis @No O Yes

1. Age (between 40 and 90 years) or Date of Birth 11. Alcohol 3 or more units/day ®No O Yes
Age: Date of Birth:
v " o 12. Femoral neck BMD (g/cm?)
2. Sex Cimale O Female Select BMD v
3. Weight (kg) | Clear || Calculate |
4, Height (cm)
5. Previous Fracture @No ) Yes
&. Parent Fractured Hip @No ) Yes
7. Current Smoking @pNo ) Yes
B. Glucocorticoids @®No ) Yes
9. Rheumatoid arthritis ®No ) Yes

Risk factors

For the clinical risk factors a yes or no response is asked for. If the field is left blank, then a "no" response is assumed. See also notes on risk
factors

The risk factors used are the following:

The model accepts ages between 40 and 90 years. If ages below or above are entered, the programme will compute

Age probabilities at 40 and 90 year, respectively.

Sex IMale or female. Enter as appropriate.

Weight This should be entered in kg.

Height This should be entered in cm.

Previ A previous fracture denotes more accurately a previous fracture in adult life occurring spontaneously, or a fracture
revious ; i o .

fracture arising from trauma which, in a healthy individual, would not have resulted in a fracture. Enter yes or no (see also notes

on risk factors).
Parent

fractured hip This enguires for a history of hip fracture in the patient's mother or father. Enter yes or no.

Current

smaking Enter yes or no depending on whether the patient currently smokes tobacco (see also notes on risk factors).

Enter yes if the patient is currently exposed to oral glucocorticoids or has been exposed to oral glucocorticoids for more
Glucocorticoids | than 3 months at a dose of prednisolone of 5mg daily or more (or equivalent doses of other glucocorticoids) (see also
notes on risk factors).

Rheumatoid Enter yes where the patient has a confirmed diagnosis of rheumatoid arthritis. Otherwise enter no (see also notes on
arthritis risk factors).

Enter yes if the patient has a disorder strongly associated with osteoporosis. These include type | (insulin dependent)
diabetes, osteogenesis imperfecta in adults, untreated long-standing hyperthyroidism, hypogonadism or premature
menopause (<45 years), chronic malnutrition, or malabsorption and chronic liver disease

Secondary
osteoporosis

Enter yes if the patient takes 3 or more units of alcohol daily. A unit of alcohol varies slightly in different countries from
8-10g of alcohol. This is equivalent to a standard glass of beer (285ml), a single measure of spirits (30ml), a medium-
sized glass of wine (120ml), or 1 measure of an aperitif {(80ml) (see also notes on risk factors).

Alcohoal 3 or
more units/day

(BMD) Please select the make of DXA scanning equipment used and then enter the actual femoral neck BMD (in
g/cm2). Alternatively, enter the T-score based on the NHANES Il female reference data. In patients without a BMD test,
the field should be left blank (see also notes on risk factors) (provided by Oregon Osteoporosis Center).

Bone mineral
density (BMD)




Annexe 2 — Auto-questionnaire de Fardellone (1991), disponible en ligne

1. Buvez-vous du lait 7
5l oul, combien par jour
== Nombre de verres”

PAR PAR COEF
JOUR | SEMAINE | MULTIPLL

1 180

=+ Nombre de bols *

%300

2. Mangez-vous des yaourts
(natuires, auw fruits, aromatisss) 7
Si ouwi, combien par jour 7

%170

3. Mangez-vous du fromage blanc 7
i oui, combien de pots
de 100 g par semaine 7

x4

4. Mangez-vous des patits suisses
natures ou aromatisés ?

i oui

== Combien de petits

modéles par jour 7

%30

== Combien de grands
modéles par jour ?

¥ 60

5. Mangez-vous des crémes
desserts ou des entremets ?
Si owi, combien par jour 7

% 100

6. Mangez-vous des fromages
fondus (type Kiri, St Moret, P'tit
Louvis...) ?

5i owi, combien de

portions par semaing ¢

*h

7. Mangez-vous du gruyére,
emmental, beaufort, comté, edam
ou gouda 7

51 oul, combien de fois

par szmaing 7

x40

8. Mangez-vous de La vache qui
rit, du camembert, reblochon

ou autre fromags & péte molle ?
Si oul, combien de fois

par szmaina 7

17

9. Mangez-vous de la viands
ou du poisson tous |es jours 7
i oul, comiien de fois par jour ?

x10

10. Combien d'ceufs mangaz-vous
BN MOVenne par semaing 7

x4

11. Combien de fols mangez-vous
des frites par semaing ?

®3

12. Combien de fois mangez-vous
des pommes de terre (& 'eau,
vapeur, purée) par semaing ?

%3

" un verre = 150 ml. ™ un bol = 280 ml,

PAR
SEMAINE
13. Combien de fois mangez-vous
des pdtes ou de la semoule par
semaine 7
== Nature ou 4 la tomate 1
== Aver du fromage rdpé x10
14. Combien de morceaux de pain
ou 2 tartings mangez-vous
N moyenne par jour 7 x10
15. Comibien de fols mangez-vous
des légumes (potage comgpris) par
semaing ? x10
16. Combien de fruits
MANGEZ-¥oUS par semaing 7 xd
17. GCombien de biscuits, gfteaun:
0U barres, mangez-wous par jour 7
== Natures, aux céréales, aux fruits f 4]
== Au chocolat au lait x10
== Enrichis en calcium x15
18. Mangeaz-vous du chocolat
au |ait (ou blanc) 7
Si oui, combien par semaing ?
Nombre de barres (20 g) par semaing FA:]
19. Mangez-vous du chacolak noir 7
Si oui, combien par semaing ?
Nombre de barres (20 g) par semaing x2
20, Quel volume d'eau du robinet
buvez-vous par jour 7
Nombre de verres par jour” x15
21. Buvez-vous de I'eau minérale
naturelle ?
5 oui, combien de verres™ par jour 7
== Yolvic x2
== Valvert x10
== Badoit x30
== Contrex x 73
== Evian x12
== Perrier x22
== Vichy St Yorre x13
== Vittel %30
== Hépar xE83
22, Buvez-vous du jus de fruit 7
5l oui, combien de verres™ par jour 7 x10
23, Buvez-vous des sodas 7
S oui, combien de verres™ par jour 7 xT
RATION CALCIQUE TOTALE :
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Annexe 3 — Conditions de remboursement d’une premiére ostéodensitométrie dans la
population générale

Ces indications sont valables guel que soit I'adge et le sexe :

* En cas de signes d'ostéoporose :
= découverte ou confirmation radiologigue d'une fracture vertébrale
(déformation du corps vertébral) sans contexte traumatigue ni tumoral
évident ;
= antécédent personnel de fracture périphérigue 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 :

* |ors d'une corticothérapie systémique (de préférence au début) prescrite
pour une durée d'au moins trois mois consécutifs, 8 une dose = 7,5
ma/jour d'éguivalent 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.

Annexe 4 — Conditions de remboursement d’une premiére ostéodensitométrie chez la femme
ménopausée

Ces indications sont également valables pour les femmes sous traitement
hormonal de la ménopause a des doses utilisées inférieures aux doses
recommandées pour |la protection osseuse, en complément des indications
concernant la population générale :

* antécédent de fracture du col fémoral sans traumatisme majeur chez un parent
au ler degré ;

* indice de masse corporelle <« 19 kg/m2 ;
* meénopause avant 40 ans quelle gu'en soit la cause ;

* antécédent de prise de corticoides d'une durée d'au moins trois mois
consécutifs, 8 une dose = 7,5 mg/jour équivalent prednisone.
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Annexe

5 — Score FRAC-Stroke

Components of Fracture Risk After Ischemic Stroke (FRAC-Stroke) Score

Parameter Score
Age, ¥

<40 0
40-49 0
50-39 -3
60-69 2
T0-79 5
EO-89 B
90-99 i)
Female 5

Modified Rankin score®

0
1

Annexe

Valeur
0
1
2

6 — Score de Rankin modifié (mRS)

Symptémes

Aucun symptdéme

Pas d’incapacité en dehors des symptomes : activites et autonomie conservees
Handicap faible : incapable d’assurer les activités habituelles mais autonomie
conservee

Handicap modéré : besoin d’aide mais marche possible sans assistance

Handicap moyennement sévere : marche et gestes quotidiens impossibles sans aide
Handicap majeur : alitement permanent, incontinence et soins de nursing
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