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Introduction 

 

Entre 2000 et 2050, le pourcentage de la population française âgée de plus de 75 ans doublera, 

passant d’environ 7,2% à 16%. Du fait du vieillissement de la population, le nombre de personnes 

âgées en perte d’autonomie augmentera sensiblement, notamment en raison d’une mobilité réduite. 

La prise en charge précoce et efficace des pathologies des personnes vieillissantes est primordiale. La 

prévention est essentielle pour prévenir les aggravations et assurer un maintien dans l’autonomie en 

évitant des placements prématurés en institution.  

L’ostéoporose est une affection chronique et invalidante. C’est une maladie grave, silencieuse, la 

plus fréquente des maladies fragilisantes du squelette. Elle est caractérisée par une diminution de la 

résistance osseuse qui touche avec prédilection la femme ménopausée. Elle concerne près de 3 

millions de personnes en France. L’ostéoporose est un enjeu de santé publique important du fait de 

sa prévalence en constante augmentation, liée en partie à l’accroissement continu de l’espérance de 

vie et des conséquences potentiellement graves des fractures, dont elle majore le risque.  

Depuis les dernières décennies, des progrès importants ont été réalisés dans le domaine du 

dépistage de l'ostéoporose grâce notamment au perfectionnement des techniques permettant une 

bonne estimation de la densité minérale osseuse et à la création d’outils permettant de cibler les 

sujets à risque de fracture. Cependant l’ostéoporose reste sous-diagnostiquée, au moment de la 

survenue d’une fracture ou d’un examen médical courant. Il en résulte souvent des fractures graves, 

voire des cascades fracturaires successives, qui sont responsables d’une  perte d’autonomie d’autant 

plus rapide que la personne est plus âgée.  Les conséquences en termes de mortalité et de morbidité 

des fractures ostéoporotiques sont lourdes et les données récentes de mortalité montrent que 

l’ostéoporose est souvent le reflet d’un mauvais état de santé. 

Aux conséquences médicales de l'ostéoporose s'ajoutent les conséquences économiques. Le 

XXIème  siècle sera celui des maladies chroniques avec un véritable défi pour notre système de santé 

qui devra associer l'univers de la prévention et celui de l'innovation et du soin tout en contrôlant 

l'inflation des dépenses de santé dans un contexte économique difficile. 

L’ostéoporose est une pathologie multifactorielle et nécessite un traitement au long cours. Les 

traitements ont connu un essor extraordinaire avec l'avènement de médicaments ayant prouvé leur 

efficacité anti-fracturaire. Au côté des bisphosphonates, pour lesquels se sont développés de 

nouvelles molécules plus puissantes et des modes d'administration différents, sont apparus grâce 

aux progrès de la connaissance des mécanismes biomoléculaires de la perte et du remodelage 

osseux, des molécules ayant des modes d'action nouveaux et complémentaires. Les traitements 

existants sont donc nombreux et efficaces si tant est qu’ils soient bien suivis par les patients. En effet 

l’adhésion des patients aux traitements anti-ostéoporotiques est très faible et reste un enjeu pour les 

professionnels de santé. De plus, des règles hygiéno-diététiques simples et des changements de 

mode de vie et de l’organisation de l’habitat permettent de retarder où d’éviter dans bons nombres 

de cas des aggravations et l’entrée en dépendance. 

C’est dans ce contexte qu’une équipe pluridisciplinaire mosellane a mis en place un projet 

combinant des séances d’éducation thérapeutique du patient effectués à l’hôpital (ETP) et un suivi 

ambulatoire coopératif impliquant les médecins traitants et les pharmaciens (SIOUX).  L’intérêt de ce 

projet est de prévenir certaines conséquences évitables de la maladie en incitant les patients à 

modifier leurs habitudes de vie et à adhérer de manière optimale au traitement aux traitements 

médicamenteux. 
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Dans le cadre de la loi HPST du 21 juillet 2009, le pharmacien, professionnel de santé de 

proximité et spécialiste du médicament est engagé dans de nouvelles missions.  Sa participation à 

l’éducation thérapeutique du patient en fait partie et renforce son rôle de professionnel de santé de 

premier recours. 

En première partie, l’objectif de notre travail est d’exposer un rappel sur la physiologie de l’os, 

une description  de l’ostéoporose post-ménopausique et une présentation des  traitements actuels. 

Dans une deuxième partie, nous présentons dans le cadre du traitement de l’ostéoporose un 

programme d’éducation thérapeutique, son déroulement à l’hôpital (CHR de Metz) et son suivi en 

milieu ambulatoire dans le cadre d’une expérimentation novatrice, le projet SIOUX (Suivi Intégré de 

l'Ostéoporose par URPS X). 
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Partie I : Physiologie de l’os et description de l’ostéoporose post-ménopausique 

Physiologie de l’os 

 

Le système squelettique, qui comprend l’ensemble des os et de leur cartilage, assure plusieurs 

fonctions fondamentales.  Il sert de soutien rigide aux tissus mous et de point d’attache aux muscles 

squelettiques. Il est le lieu de formation des cellules sanguines au cours du processus 

d’hématopoïèse, sert de réservoir à plusieurs minéraux et acides gras, protège les autres tissus de 

l’organisme et permet le mouvement. Il existe plusieurs types d’os : les os longs, les os courts, les os 

plats et les os intermédiaires. Notre thèse n’exposera pas l’architecture de l’os en détail, l’exposé 

préliminaire succinct qui suit ayant pour seul but l’introduction et la compréhension ultérieure de 

notre travail. 

L’anatomie macroscopique de l’os 

 

Les os longs constituent la majeure partie des os du tissu squelettique, nous nous intéresserons 

uniquement à cette catégorie.  

Un os long se décompose en plusieurs parties : 

La diaphyse : la partie centrale de l’os, la plus grande, longue et cylindrique. Elle est creusée par 

un canal médullaire (ou cavité médullaire) qui contient la moelle osseuse jaune lipidique. 

Les épiphyses : parties distales et proximales, ce sont les extrémités et limites de l’os. Elles sont 

recouvertes de cartilage articulaire qui réduit la friction et absorbe les chocs entre deux os lors du 

mouvement de l’articulation. 

Les métaphyses : région de contact entre les épiphyses et la diaphyse, c’est le lieu de croissance 

de l’os dans l’enfance à partir du cartilage de conjugaison (appelé aussi «épiphysaire »). Il en résulte, 

à l’âge adulte, une ligne épiphysaire osseuse qui délimite l’épiphyse et la diaphyse. 

Architecture de l’os 

 

Le tissu squelettique est composé d’os cortical et d’os trabéculaire. 

L’os cortical, également appelé os compact ou os haversien, est situé au niveau des diaphyses 

des os longs (en périphérie de l’os). C’est un tissu épais, dense et très résistant. Il est constitué par la 

juxtaposition d’un grand nombre d’unités structurales élémentaires ou ostéones, de forme 

cylindrique qui s’imbriquent étroitement. Les canaux de Havers de ces ostéones disposés suivant les 

lignes de force de l’os sont de très faible diamètre (80 microns) et renferment des éléments vasculo-

nerveux. Ils communiquent entre eux par les canaux de Volkmann qui perforent les lamelles osseuses 

perpendiculairement à l’axe des ostéones. Les canaux de Havers représentent l’unité de remodelage 

de l’os cortical adulte. 

L’os trabéculaire, connu aussi sous le nom d’os spongieux, se trouve dans la partie centrale de 

l’os. Il est constitué de travées osseuses ramifiées et anastomosées entre elles qui forment un réseau 

tridimensionnel et entre lesquelles se logent des cavités contenant la moelle hématopoïétique (ou 

moelle rouge). Il abrite de nombreuses cellules sanguines et cellules adipeuses. Dans les épiphyses 

des os longs, les cloisons d’os spongieux ne sont pas disposées au hasard mais selon les forces de 

pression et de traction qui s’exercent sur l’os : grâce à cette architecture, la solidité de l’os spongieux 

est pratiquement égale à celle de l’os compact dans les os longs (1) (2) (3). 
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Le rapport os cortical et os trabéculaire est variable selon la localisation de l’os. Ainsi les 

vertèbres sont formées pour moitié des deux structures osseuses, alors que l’os cortical est 

prédominant dans le col du fémur à hauteur de 70%. 

L’os trabéculaire se renouvèle environ cinq fois plus vite que l’os cortical. C’est cette différence 

de vitesse de renouvellement qui explique en partie la répartition des sites des fractures 

ostéoporotiques qui seront présentés par la suite. Les risques de factures sont accrus dans les 

secteurs osseux à prédominance trabéculaire. 

 

Les cellules principales de l’os 

 

1. Ostéoclastes 

Les ostéoclastes sont nécessaires pour le développement du squelette et en particulier dans le 

processus du remodelage osseux qui maintient le tissu osseux dans un bon état durant toute la vie. 

Les ostéoclastes sont des grandes cellules polynucléées (donc très différenciées) mais peuvent aussi 

être mononucléées et de petite taille et être parfaitement actives. Elles sont hautement polarisées et 

associées à une cavité peu profonde appelée lacune de Howship ou lacune de résorption. Leur 

principale activité est donc de résorber l’os. Ils possèdent une membrane particulière : la bordure 

plissée, qui leur permet de détruire plus activement l’os. Les ostéoclastes proviennent de la lignée 

hématopoïétique monocytaire (cellule souche hématopoïétique CFU-M). 

 

2. Ostéoblastes 

Les ostéoblastes sont des cellules épithélioïdes de forme cylindrique ou cubique formant une 

couche unique recouvrant tous les sites de formation active d’os. Les ostéoblastes dérivent de 

cellules ostéoprogénitrices (lignée ostéoblastique). Ils synthétisent la partie organique de la matrice 

de l’os, l’ostéoïde. Ils fabriquent notamment les fibres de collagènes de type 1 qui composent 90% de 

l’ostéoïde et plusieurs protéines de nature non collagénique régulatrices dont le ligand du récepteur 

pour l’activation du facteur nucléaire kappa B (RANK-L) et l’ostéoprotégénine (OPG). L’ostéoblaste et 

ses précurseurs présents dans le stroma-médullaire vont aussi produire des cytokines (M-CSF, TNF, 

Interleukines). Les protéines et les cytokines, relarguées dans le milieu extracellulaire vont agir au 

niveau des cellules précurseurs des ostéoclastes, contrôlant ainsi la résorption ostéoclastique et  la 

masse osseuse. 

Les ostéoblastes matures contrôlent ensuite la minéralisation de la matrice par des dépôts de 

cristaux d’hydroxyapatite par sécrétion de phosphatase alcaline et transfert de calcium et phosphate 

du milieu extracellulaire au site de minéralisation. Ils synthétisent des molécules d’adhésion qui 

interagissent avec les intégrines, des protéoglycanes et des facteurs de croissance. 

Le volume de l’os est déterminé uniquement par la sécrétion de la matrice ostéoïde et la densité 

osseuse, par la minéralisation. 

Les ostéoblastes vont ensuite évoluer de trois manières différentes : 

 se transformer en ostéocytes en s’entourant complètement de matrice extracellulaire 

(MEC) 

 ou se mettre au repos sous la forme de cellules bordantes 

 ou mourir par apoptose 
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3. Ostéocytes 

Lorsque la formation de l’os est achevée, les ostéoblastes s’aplatissent et se transforment en 

ostéocytes. Les ostéocytes représentent les cellules les plus matures et les plus différenciées de la 

lignée ostéoblastique. Ce sont des cellules très ramifiées qui perdurent dans le temps si la diffusion 

des nutriments et la vascularisation ne sont pas interrompues. Leur fonction est d’assurer le maintien 

de la MEC de l’os. 

 

4. Matrice extracellulaire (MEC) 

La matrice extracellulaire de l’os, synthétisée par les ostéoblastes, comporte une partie 

organique (35%) et une partie minérale (65%). La partie organique est constituée principalement de 

fibres de collagène de type 1 et d’autres protéines non collagéniques : l’ostéocalcine, l’ostéonectine, 

la thrombospondine, la fibronectine, la vitronectine, l’ostéopontine et des protéoglycanes. La partie 

minérale est constituée de cristaux d’hydroxyapatite. Des cytokines et des facteurs de croissance 

sont aussi présents dans la matrice extra-cellulaire osseuse. (4) 

Le remodelage osseux et le mécanisme de la perte osseuse 

 

L’os est un tissu vivant en constant remodelage. C’est un tissu conjonctif dont la matrice 

extracellulaire est minéralisée. Chez l’enfant, modelage et remodelage coexistent jusqu’à la fin de la 

croissance au terme de laquelle la densité osseuse devient maximale (« Peak bone mass »). Chez 

l’adulte, seul le remodelage persiste.  

Le remodelage a deux actions principales : 

 Il permet à l’os d’exercer un rôle de banque de minéral en particulier de Calcium et de 

phosphate  

 Il permet de renouveler les cellules pour maintenir une structure et une minéralisation 

permettant au tissu osseux de remplir ses fonctions mécaniques, statiques et dynamiques. 

 

Remodelage osseux 

 

Le remodelage osseux permet la conservation des propriétés mécaniques de l’os et de sa 

capacité d’adaptation aux contraintes, la réparation des fractures et la mise à disposition du calcium 

qu’il stocke.  

 

Le remodelage osseux se divise en plusieurs phases successives qui font intervenir des unités 

fonctionnelles de remodelage : les BMU (basic multicellular unit) composées d’un ensemble 

multicellulaire associant des ostéoclastes, des ostéoblastes et des ostéocytes (Figure 1).  

Le remodelage se fait donc unité de remodelage par unité de remodelage. Celle de l’os 

trabéculaire ressemble à un canal de Havers ouvert. Le travail de ces unités fonctionnelles de 

remodelage dure de plusieurs semaines à trois mois. On estime à 300 000 le nombre d’unités  dans 

l’ensemble de  l’os cortical et  à plus d’un million  dans celui de l’os trabéculaire, ce qui correspond au 

démarrage du remodelage de plus de  1000 unités par heure. Le renouvellement de l’os en une 

année correspond à 25% de l’os trabéculaire et à 4% de l’os cortical. 
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Figure 1 Le compartiment du remodelage osseux (5). 

 

Le remodelage osseux se décompose en plusieurs phases : la phase d’activation des ostéoclastes, 

la phase de résorption osseuse, la phase d’inversion, la phase de formation et la phase de 

terminaison. 

 

A. Phase d’activation des ostéoclastes 

Les ostéocytes, cellules apparemment inactives ont un rôle central dans le remodelage 

osseux. Du fait de leur localisation dans la matrice et de leurs nombreuses extensions cytoplasmiques 

qui leur permettent d’entrer en contact avec les autres types cellulaires, ils permettent de répondre 

à un stress mécanique qui entraine des microfractures (« microcracks » en anglais) ou à un stress 

hormonal systémique. Les ostéocytes répondent à ces stress en provoquant leur mort par apoptose, 

processus qui induit, comme cela a été très récemment démontré, la production par l’ostéocyte 

apoptotique du ligand RANK-L (receptor activator of nuclear factor), cytokine indispensable au 

recrutement et à la différenciation des précurseurs ostéoclastiques en ostéoclastes matures capables 

de dégrader la matrice minéralisée (6) (5).  
 

B. Phase de résorption osseuse 

Une fois recrutés et activés par RANK-L, les ostéoclastes s’attachent à la matrice osseuse en 

formant des zones de scellement composées d’actine, d’αvβ3 intégrine et d’ostéopontine. Ils forment 

ensuite une lacune de résorption où de nombreux capillaires médullaires irriguent l’os. Dans cette 

lacune, les ostéoclastes produisent deux classes principales d’enzymes, les cystéines protéases 

lysosomiales ou cathepsines (principalement la cathepsine K) et des métalloprotéases matricielles 

(MMP). Ces protéases sont actives à pH acide. Le pH local diminue par l’action d’une pompe à 

protons ATP dépendante qui déverse de l’acide chlorhydrique et à un canal chlore. Les protons 

déversés proviennent d’une anhydrase carbonique. L’ostéoclaste peut donc solubiliser les cristaux 

minéraux  pour détruire la matrice, laquelle est digérée ensuite par les cathepsines. Les 

protéogycannes et les fibres de collagène sont digérés respectivement par des hydrolases et des 
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glycuronidases et par une collagènases lysosomiale. L’ostéoclaste est donc responsable de la 

dégradation de l’ostéoïde. 

La phase de résorption dure approximativement 12 jours et se termine par la mort par apoptose 

des ostéoclastes.  

 

C. Phase d’inversion 

Après disparition des ostéoclastes, des cellules mononucléées probablement de nature 

macrophagique apparaissent au niveau de la lacune : c’est la phase d’inversion.  

Ces cellules sont rapidement remplacées par des précurseurs ostéoblastiques provenant de 

cellules souches pluripotentes mésenchymateuses également présentes dans la moelle osseuse. 

 

D. Phase de formation 

 Les précurseurs ostéoblastiques sont attirés dans la lacune de résorption, prolifèrent 

rapidement et se différencient en ostéoblastes matures qui assurent la phase de formation osseuse 

au cours de laquelle une nouvelle matrice protéique est produite qui sera secondairement 

minéralisée. Cette minéralisation ne peut se faire qu’en présence d’ions phosphates en quantité 

suffisante ; c’est la phosphatase alcaline ostéoblastique (bone alkaline phosphatase, b-ALP), qui en 

clivant le glucose-6-phosphate fait augmenter la concentration d’ions phosphate. Ces derniers se 

combinent aux molécules de calcium relarguées par les mitochondries des ostéoblastes pour former 

les cristaux d’hydroxyapatite. 

 La phase de formation osseuse est plus longue et dure approximativement deux mois et demi. 

Elle est sous contrôle de différentes molécules comme l’Insuline Growth Factor 1 (IGF1), le  

transforming growth factor (TGFβ) et la cardiotrophine 1 (CT-1). (5) 

 

E. Phase de terminaison 

De récentes publications démontrent que les ostéocytes régulent la formation de l’os par contact 

direct avec les ostéoblastes par l’intermédiaire des « gap junctions » (7). Il apparait aussi que les 

ostéocytes matures produisent une molécule, la sclérotine, qui préviendrait par un mécanisme 

complexe en cours d’étude, d’activer la formation de l’os. Cette production de sclérotine termine le 

cycle du remodelage osseux (Figure 2). 
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Figure 2 Mécanisme du remodelage osseux (6). 

 

 

 

Différentes molécules agissent sur ce cycle, soient en réprimant ou en favorisant la production de 

molécules à visée ostéoblastogénique ou à l’inverse de molécules à visée ostéoclastogénique. On en 

compterait une soixantaine.  

La fréquence d’activation du remodelage osseux serait un des facteurs essentiels de la maladie 

ostéoporotique, en particulier dans l’ostéoporose post-ménopausique, car l’on sait que cette 

fréquence diminue lors de la ménopause. 

 

Différenciation ostéoblastique et ostéoclastique 

 

L’équilibre entre destruction et formation de l’os (la balance osseuse) est régulé par un réseau 

complexe d’interactions entre les cellules osseuses, les hormones systémiques, les facteurs de 

croissance et les cytokines du microenvironnement local. La différenciation des ostéoclastes et des 

ostéoblastes à partir de précurseurs multipotents est une étape critique du remodelage osseux. 
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1. Différenciation ostéoblastique 

 

L’ostéogénèse est caractérisée par l’engagement et la prolifération de cellules ostéoprogénitrices 

qui après arrêt de la multiplication cellulaire se différencient en ostéoblastes fonctionnels chargés de 

la synthèse et de la minéralisation de la matrice osseuse. La cellule mésenchymateuse pluripotente 

peut se différencier en ostéoblaste, mais également donner naissance aux cellules musculaires, aux 

adipocytes, aux fibroblastes ou aux chondroblastes (Figure 3). 

 

 
Figure 3 L’ostéoblaste et la formation osseuse (5). 

 

 

Il existe un contrôle de la différenciation du progéniteur ostéoblastique par des facteurs de 

croissance et de transcription. Plusieurs membres de la famille des protéines morphogénétiques 

osseuses (BMP) et le facteur de transformation cellulaire β peuvent réguler cette différenciation.  

Deux gènes spécifiques de l’ostéoblaste régulent la différenciation du progéniteur 

ostéoblastique :  

 Cbfa1 (Core-binding factor family)/Runx2 qui code un facteur de transcription 

induisant la différenciation des ostéoblastes et contrôlant l’expression de l’ostéocalcine. Son 

expression est induite par BMP7. D’autres gènes vont intervenir rapidement pour exprimer le 

récepteur à la parathormone (PTH-R), la phosphatase alcaline (ALP), le collagène de type 

1 (COLL-1) et l’ostéopontine (OP), et plus tardivement pour exprimer l’ostéocalcine.  
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 Le gène codant la leptine, peptide synthétisé par les adipocytes qui agit au niveau de 

l’hypothalamus, régule la formation de l’os par un mécanisme central. Ce mécanisme n’est 

pas totalement élucidé à ce jour (4) (8). 

 

Le contrôle de la différenciation ostéoblastique se fait aussi au niveau systémique par l’action 

d’hormones dont les plus importantes sont l’hormone parathyroïdienne (PTH), les hormones 

sexuelles en particulier les estrogènes, les glucocorticoïdes et la vitamine D.  

 

2. Différenciation ostéoclastique 

 

 Les ostéoclastes sont dérivés de cellules myéloïdes hématopoïétiques différenciées en 

monocytes. Différentes nouvelles recherches montrent la différenciation en ostéoclastes des cellules 

de la circulation (9). La différenciation en ostéoclastes dépend de multiples facteurs extracellulaires 

que sont le macrophage colony-stimulating factor (MCSF), le facteur de transcription κB ligand 

(RANK-L), le facteur des nécroses de tumeur (TNF), l’interféron gamma, l’hormone parathyroïdienne, 

l’insulin-like growth factor 1 (IGF1),  et certaines interleukines. (10) 

 

 MCSF est responsable de la prolifération, de la survie et de la différenciation des précurseurs 

des ostéoclastes. Il est produit par l'ostéoblaste en réponse notamment à la vitamine D3. 

 RANK-L est la cytokine de la super famille des TNF la plus importante engagée dans cette 

différenciation. Celle-ci se lie aux récepteurs RANK à la surface  des précurseurs des ostéoclastes et 

devient la clé d’activation de la formation d’ostéoclastes et de leur action. Les lymphocytes T 

secrètent aussi RANK-L. Cette régulation de la formation d’ostéoclastes est contrecarrée par un 

inhibiteur de type glycoprotéine, l’ostéoprotégérine (OPG) qui est secrétée par les cellules 

mésenchymateuses locales et les ostéoblastes. L’OPG va se fixer à RANK-L par antagonisme et donc 

empêcher la différenciation des ostéoclastes. L’OPG régule alors la population des ostéoclastes 

fonctionnels. Un rétrocontrôle de la formation d’OPG est effectué par la parathormone (4) (11) (12).  

 

Facteurs influençant le remodelage 

 

Le remodelage osseux est sous l’influence de facteurs systémiques et locaux. 

Le rôle des facteurs locaux (facteurs de croissance et cytokines) se définit par une augmentation 

du recrutement, de la différenciation, de la fonction ou de la mort de l’ostéoblaste. Ces facteurs vont 

favoriser l’expression par les ostéoblastes de plusieurs cytokines. Les plus importants sont ceux qui 

s’incorporent dans la matrice osseuse, c’est-à-dire les IGF, le TGF-, les BMP, et les FGF. 

 

 L’IGF-1 

 

 L’IGF-1 active la prolifération ostéoblastique et la synthèse de collagène de type I in vitro et 

la formation osseuse in vivo.  
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 TGF 

 

 Le TGF  est un facteur local fondamental dans le contrôle de l’ostéogénèse. TGF- stimule la 

formation osseuse, la prolifération des pré-ostéoblastes ainsi que la production de collagène de type 

I et de l’ostéopontine. TGF- inhibe la dégradation de la matrice en inhibant l’activité de la 

collagénase, a un effet anti-apoptotique sur les ostéoblastes. En dehors de ses effets anaboliques, 

TGF- contrôle la différentiation ostéoclastique en augmentant la production de l’OPG  par les 

cellules stromales et les ostéoblastes. 
 

 Ostéoprotégérine (OPG) 

 

L’OPG est une protéine soluble sécrétée par les ostéoblastes, membre de la famille du tumor 

necrosis factor (TNF), puissant activateur des ostéoclastes favorisant donc la résorption. Elle inhibe le 

système RANK/RANK-L, agissant comme un anticorps anti-RANK-L (c'est-à-dire que RANK-L se fixe à 

OPG et est ainsi neutralisé) bloquant la fonction stimulatrice de RANK-L. L’OPG joue également un 

rôle de protection de la paroi vasculaire.  

 

 Les BMPs (bone morphogenetic proteins) 

 

 Les BMPs ont des propriétés ostéoinductives in vivo. Les BMPs (2 à 7) appartiennent à la 

famille des polypeptides TGF . Les BMPs sont produites par les ostéoblastes et jouent un rôle 

fondamental dans le contrôle de la formation osseuse (développement embryonnaire, cicatrisation 

des fractures osseuses). Les BMPs agissent en augmentant l’expression de Cbfa1/Runx2 dans les 

précurseurs ostéoblastiques et en stimulant l’expression des gènes ostéoblastiques (phosphatase 

alcaline, collagène de type I, ostéocalcine) dans les ostéoblastes. 

 

 Les Fibroblast Growth Factor (FGF) 

 

 Les FGF sont des régulateurs importants de la prolifération, de la fonction et de l’apoptose 

des ostéoblastes. Ils stimulent la formation osseuse. 

 

 Ainsi, Il apparaît clairement que l’ostéoformation est sous le contrôle de facteurs agissant au 

niveau de l’engagement des cellules mésenchymateuses vers la voie ostéoblastique (BMPs et 

protéines modulatrices), de la prolifération des préostéoblastes (TGF, FGF), de la différenciation en 

ostéoblastes (BMP, IGF), de la régulation de la fonction (IGF, TGF-) et enfin de la durée de vie des 

ostéoblastes (FGF, IGF, TGF-, BMP). 

 

 Cytokines 

 

 Les cytokines IL6 et IL11 jouent un rôle important dans le remodelage osseux. Ces deux 

cytokines ont des effets inverses. 

 IL6 active la résorption osseuse en stimulant l’expression par les cellules ostéoblastiques de 

facteurs qui déclenchent la différenciation et la prolifération des ostéoclastes. IL6 agit aussi 

directement sur les précurseurs ostéoclastiques hématopoiétiques pour activer leur différenciation 

en ostéoclastes. Ainsi, il a été démontré chez la femme, durant les dix premières années suivant la 



24 

 

ménopause qu’il existait une corrélation entre destruction osseuse et les taux circulant d’IL6. De plus, 

le traitement substitutif par oestrogènes induit une diminution en IL6 circulante et un gain de masse 

osseuse. 

 IL11 stimule à l’inverse la formation d’ostéoblastes à partir des cellules souches 

mésenchymateuses du stroma médullaire. L’action d’IL11 sur les os s’effectue en augmentant 

l’action de BMP-2 sur les cellules osseuses, donc en stimulant la différenciation et la prolifération des 

ostéoblastes. 

 Les ostéoblastes et leurs précurseurs du stroma médullaire produisent aussi des cytokines 

inflammatoires comme l’interleukine 1 et le TNF . Ces cytokines stimulent la destruction de l’os par 

les ostéoclastes et inhibent la formation osseuse par les ostéoblastes. 

 

Les facteurs systémiques sont d’origine hormonale et comprennent la parathormone, la 

calcitonine, la vitamine D et les hormones sexuelles. 

La parathormone (PTH), la calcitonine, la vitamine D sont les acteurs majeurs de la régulation du 

calcium et du phosphore dans l’organisme. Ils agissent à la fois sur l’intestin, le rein et l’os : ces trois 

organes sont responsables de la balance entre les apports et des pertes en calcium et en phosphore 

dans l’organisme. 

 

 La parathormone  

 

La parathormone (PTH) est une hormone polypeptidique à plusieurs actions : 

o  La PTH agit sur toutes les étapes du cycle de remodelage. Elle interviendrait par 

stimulation de la production de RANK-L, de l’IGF-1 et réduirait l’expression de 

sclérotine par les osctéocytes  avec pour conséquence de stimuler la libération du 

calcium dans la circulation sanguine. 

o  La PTH a aussi deux actions sur le rein. Elle augmente l’hydroxylation rénale en 1 α 

de la vitamine D induisant une absorption intestinale accrue du calcium et la 

réabsorption tubulaire rénale du calcium. In fine, la PTH vise à l’augmentation du taux 

de calcium dans le sang. (13) 

  

Le métabolisme de régulation phosphocalcique est complexe et multifactoriel, nous ne 

l’aborderons pas dans notre sujet. 

 

 La calcitonine  

 

La calcitonine est secrétée dans les cellules C, parafolliculaires, de la thyroïde. Spécifiquement, 

cette hormone polypeptidique réduit la calcémie en inhibant les ostéoclastes et activant les 

ostéoblastes, ce qui diminue la résorption osseuse et donc augmente le stockage du calcium dans 

l'os. Elle diminue la résorption du calcium par le duodénum en diminuant l'activité de la vitamine D. 

 

 La vitamine D 

 

La source physiologique de la vitamine D est le 7-déhydrocholestérol situé dans la peau, qui 

s’active pour former la vitamine D3 (cholécalciférol) lors d'une exposition à un rayonnement UV 

d'une longueur d'onde appropriée, généralement la lumière du soleil. La disponibilité de la vitamine 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Duod%C3%A9num
http://fr.wikipedia.org/wiki/Vitamine_D
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D à partir de cette source dépend de la saison et de la latitude ainsi que du degré d'exposition de la 

peau, son pigment et  son épaisseur. Une peau pigmentée et âgée sont des facteurs réduisant la 

production de vitamine D3. La vitamine D3 et vitamine D2 (ergocalciférol, obtenue par irradiation UV 

du stérol végétal, ergostérol) peuvent se retrouver soit naturellement dans l'alimentation, soit à la 

suite d’une supplémentation, les deux formes étant métabolisées de manière similaire. La vitamine D 

en tant que tel n'est pas active biologiquement et nécessite une activation par deux étapes 

d'hydroxylation successives, premièrement dans le foie, à la position 25 de la chaîne latérale pour 

former la 25-hydroxycholecalciférol (25 (OH) D), puis dans les reins, à la position de 1α, sous 

l'impulsion de la baisse de la calcémie, de l’augmentation de la PTH et du phosphore, pour obtenir le 

métabolite actif, la 1,25-dihydroxycholecalciférol (1,25 (OH) 2D). Elle fonctionne comme une 

hormone stéroïde en se liant à son récepteur spécifique intranucléaire provoquant des changements 

dans la transcription d'une grande variété de gènes liés à la fois à l'homéostasie calcique et à d'autres 

fonctions. La muqueuse de l'intestin grêle est l'organe cible de la vitamine D. Elle favorise 

l'absorption du calcium de l'alimentation par la médiation de la transcription des gènes codant pour 

des protéines, comme la Calcium Binding Protein ou CaBP, qui facilitent le transport 

intramembranaire du calcium. (14) 
 

 

 Les hormones sexuelles 

La première action des œstrogènes est l’augmentation de l’absorption intestinale du calcium. Les 

œstrogènes protègeraient aussi contre l'apoptose des ostéocytes : des études ont mis au jour une 

augmentation de TGF-β (stimulant de la formation osseuse) lors de traitement par œstrogènes. La 

privation d'œstrogènes augmente l'apoptose des ostéocytes, qui ensuite à son tour, pourrait 

conduire à l'activation des ostéoclastes, en parallèle avec l'augmentation globale de la résorption 

osseuse survenant après la ménopause. (6) 

 

 

Mécanismes de la perte osseuse accélérée à la ménopause 

 
Dans les années suivant la ménopause une perte osseuse rapide au niveau des sites osseux 

trabéculaires (radius distal, vertèbres) est constatée. Cela semble dû à une augmentation de la 

vitesse du remodelage osseux et à une diminution de la quantité d’os déposée lors de chaque cycle 

de remodelage. La microarchitecture osseuse se modifie, il apparait une augmentation de la 

séparation des travées osseuses entrainant une augmentation du nombre d’ostéoclastes présents et 

par là même un cercle vicieux d’augmentation de sites de résorption. 

L’hypothèse d’une augmentation sérique d’hormones sexuelles responsable de la perte osseuse 

n’est plus envisagée, ou à tout le moins comme le seul facteur unique responsable. Le mécanisme 

des hormones sexuelles serait plus local, via l’aromatase et expliquerait le freinage de la perte 

osseuse à distance de la ménopause. 

On constate paradoxalement une augmentation de la taille extérieure de l’os aussi bien chez 

l’homme que chez la femme. Mais c’est au niveau de l’os cortical que la diminution d’épaisseur se 

produit chez les femmes à partir de la ménopause. Il semblerait que cette composante cortical 

n’influence que très peu dans le risque de fracture car la proportion d’os cortical est plutôt faible au 

niveau des sites de fractures souvent rencontrées dans l’ostéoporose. 
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Description de l’ostéoporose post-ménopausique  

 

Définition 

 

L’ostéoporose se définit comme « une maladie caractérisée par une faible masse osseuse et la 

détérioration micro-architecturale du tissu osseux, une fragilité osseuse et par suite, une 

augmentation du risque de fracture. ».  

Cette définition de l’ostéoporose a été admise par une conférence de consensus en 1991 aux 

Etats unis, reprise par l’OMS dans son évaluation du risque de fracture et son application au 

dépistage de l’ostéoporose publiée en septembre 1994 (15) . 

  

Cette définition réunit plusieurs critères de la maladie ostéoporotique : la densité minérale 

osseuse (DMO), la microarchitecture de l’os et l’augmentation du risque fracturaire. 

 

1. La densité minérale osseuse 

 

La DMO établie par absoptiométrie radiologique donne une indication sur la masse de l’os. Il a 

été convenu quatre catégories distinctes :  

 normale : valeur de la DMO supérieure à la « moyenne de référence chez l’adulte jeune 

moins un écart-type »; 

 ostéopénie : valeur de la DMO comprise entre la « moyenne de référence chez l’adulte 

jeune moins un écart-type » et la « moyenne de référence chez l’adulte jeune moins 2,5 

écart-type »; 

 ostéoporose : valeur de la DMO inférieure à la « moyenne de référence chez l’adulte 

jeune moins 2,5 écart-type » 

 ostéoporose grave (ou confirmée) : valeur de la DMO inférieure à la « moyenne de 

référence chez l’adulte jeune moins 2,5 écart-type » et coexistant avec une ou plusieurs 

fractures 

La quatrième catégorie est controversée, les experts ne l’utilisent plus car l’ostéoporose maladie 

est le stade précédant la fracture. 

 

2. La microarchitecture 

 

La microarchitecture de l’os est liée intimement à sa qualité qui englobe sa géométrie, ses 

propriétés, ses capacités de renouvellement et son architecture microcopique. (16) 

 

3. Augmentation du risque fracturaire 

 

L’augmentation du risque de fracture définit l’ostéoporose comme un facteur de risque 

fracturaire. La fracture devient une complication de l’ostéoporose. On parle d’ostéoporose 

fracturaire ou compliquée (17).   

Variations de la masse osseuse au cours de la vie 
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L’acquisition de la masse osseuse se fait principalement et rapidement pendant la puberté et 

continue d’augmenter pendant quelques années jusqu’à atteindre un pic, la densité osseuse 

maximale (ou « peak  bon mass »). Ce pic est atteint chez les filles dès 16 ans et chez les garçons dès 

18 ans.  
La masse osseuse se maintient en général à son maximum environ vingt ans chez l’homme, puis 

diminue de 0,5 à 1 % par an. Chez la femme, la décroissance de la masse osseuse commence 

quelques années avant la ménopause et se poursuit au rythme, bien plus élevé que chez l’homme, 

de 1 à 2 % par an durant huit à dix ans, puis ralentit jusqu’à ce que son rythme soit le même que chez 

l’homme (Figure 4).  

Le pic de masse osseuse est en partie déterminé par la génétique. Le gène LRP5, pour LDL-R-

Related Protein 5, de la famille des récepteurs LDL, serait un gène contrôlant l'acquisition de la masse 

osseuse. 

Les autres facteurs qui influencent ce capital osseux sont aussi la teneur en calcium de 

l’alimentation et l’activité physique. 

Les sujets qui ont une masse osseuse maximale faible sont probablement plus exposés à 

l’ostéoporose que les autres. Et plus particulièrement les femmes entrant en période de pré 

ménopause avec un pic de masse osseuse faible (17) (18).  
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Figure 4  Diminution de la densité osseuse chez les hommes et femmes selon l’âge. La zone grisée la plus sombre 

représente la densité osseuse charnière définissant l’ostéoporose. Les courbes de distribution gaussienne à la droite du 

diagramme montrent comment la proportion de la population des patients ostéoporotiques varie selon les âges (19). 

Les différents types d’ostéoporose 

 

 Il existe différents types d’ostéoporose. Le plus connu et qui se confond facilement avec le 

terme d’ostéoporose est l’ostéoporose post-ménopausique. C’est le déficit en hormones sexuelles 

oestrogéniques qui est le point de départ de la maladie. Mais il existe beaucoup d’autres origines 

résumées dans le Tableau 1. On distingue les ostéoporoses primitives et les ostéoporoses 

secondaires à une pathologie ou à un événement iatrogénique. Seule l’ostéoporose post-

ménopausique sera traitée en détail. 
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Tableau 1 Différents types d'ostéoporose (17) et (20). 

Ostéoporose 

primitives 
Ostéoporoses secondaires 

Ostéoporose post-

ménopausique 
à une pathologie 

à un événement 

iatrogénique 

Ostéoporose masculine Anorexie mentale Ostéoporose cortisonique 

Ostéoporose du sujet 

âgé 
Sportives de haut niveau Chimiothérapie 

 
Synd. de Turner et de 

Klinefelter 
Immunosuppresseurs 

 Dépression Anticonvulsivants 

 
Maladies inflammatoires 

chroniques 

Antiacides contenant de l’aluminium 

(complexe avec le calcium) 

 Mastocytose 

Inhibiteurs de l’aromatase 

(anastrozole, exemestane, létrozole) 

 

 Hémochromatose Héparine 

 Thalassémie Lithium 

 Artériopathie Inhibiteurs de la pompe à protons 

 Immobilisation Glitazones 

 Maladies digestives  

 Cancers  

 Hypercalciurie idiopatique  

 Tubulopathies  

 Maladie de Löbstein  

 BPCO  

 Alcoolisme, tabagisme  

 Hyperthyroïdie chronique  

 Hyperparathyroïdie  

 Hypogonadisme  
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Epidémiologie 

 

L’ostéoporose est la maladie la plus courante des troubles osseux dans le monde occidental. Elle 

touche principalement les femmes. On estime à 200 millions le nombre de femmes souffrant 

d’ostéoporose dans le monde (21), toutes ostéoporoses confondues. En France, la Direction de la 

Recherche, des Etudes, de l’Evaluation et des Statistiques (DREES) estime dans son rapport de 2003, 

le nombre des femmes ostéoporotiques entre 2 et 2,8 millions. Les taux de prévalence de 

l’ostéoporose en France sont approximativement de 10% chez les femmes âgées de plus de 50 ans, 

de 20% chez celles de plus de 60 ans et 40 % chez celles de plus de 70 ans (22). L’étude Instant 

menée en 2009 en France corrobore ces estimations : la prévalence globale de l’ostéoporose 

diagnostiquée est estimée aux alentours de 10% (IC 95%: 8,6%; 10,9 %) (Figure 5). Elle augmente de 

façon linéaire en fonction de l’âge de 1,6% pour le groupe 45–50 ans, à 17,2% pour le groupe 70–74 

ans, au-delà duquel le taux de prévalence restait relativement stable, avec peut-être une légère 

baisse dans le groupe de plus de 85 ans. L’âge moyen des femmes avec un diagnostic d’ostéoporose 

était de 67,9±10,0 ans (IC 95%: 66,1–69,1 ; médiane : 68 ; extrêmes : 46–93) (23).  
 

 

 
Figure 5 : Prévalence de l’ostéoporose diagnostiquée en fonction de l’âge dans la population Instant en France. (IC 

95%)  (23). 

 

Epidémiologie des fractures 

Dans le monde, l’ostéoporose cause plus de 8,9 millions de fractures par an dont un tiers 

apparaissent en Europe  et plus de 200 000 en France (24). La fréquence des fractures est un autre 

moyen de quantifier la prévalence de l’ostéoporose mais n’est pas totalement complet.  

Une fracture est souvent liée à la conjonction d’un traumatisme et d’une fragilité osseuse. Le 

traumatisme en question peut être de faible énergie, il est défini comme une chute de la propre 

hauteur d’un individu, ou même dans une moindre mesure comme un traumatisme qui n’aurait pas 

causé une fracture chez un individu sain. On parle aussi classiquement d’une chute d’une hauteur 

inférieure ou égale au deuxième barreau d’une échelle. Cette caractérisation du traumatisme de 
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faible énergie indique que la vaste majorité des fractures du poignet et de l’avant bras sont dues à 

ces mêmes traumatismes. On estime qu’à l’âge de 50 ans, 75% des personnes hospitalisées pour 

fractures vertébrales ont des fractures attribuables à des traumatismes de basse énergie, allant 

jusqu’à 100% à l’âge de 90 ans (24). Cependant il faut bien tenir compte du risque de chute plus 

élevé dans les populations plus âgées indépendamment de la maladie ostéoporotique.  

L’incidence des fractures quel que soit le site augmente avec l’âge et plus particulièrement 

l’incidence des fractures de la hanche. Dans les pays occidentalisés, on estime qu’après l’âge de 50 

ans, 40 à 50 % des femmes et 13 à 22 % des hommes seront victimes d’au moins une fracture 

ostéoporotique au cours du restant de leur vie (25). 

Tous les os peuvent être le siège d’une fracture ostéoporotique, sauf le crâne, les os de la face, le 

rachis cervical, les trois premières vertèbres thoraciques, les mains et les orteils (où les fractures sont 

presque toujours traumatiques ou tumorales).  

Certaines fractures dites sévères sont associées à une augmentation significative de la mortalité : 

les fractures ostéoporotiques de l’extrémité supérieure du fémur (FESF), de l’extrémité supérieure de 

l’humérus (FESH) ou fracture du poignet et des vertèbres. 

 

Fractures de l’extrémité supérieure du fémur (FESF) 

 

En France, on dénombre entre 50 000 et 70 000 nouveaux cas par an de fracture de l’extrémité 

supérieure du fémur, ce qui correspond à 7,91 FESF par an par 10000 personnes. En 2006, la DEES a 

dénombré 75 600 séjours motivés par une fracture du col du fémur pour les personnes âgées de 65 

ans ou plus. Ces séjours ont concerné un peu plus 71 000 patients différents. 5,5 % des personnes 

hospitalisées ont compté deux séjours. Dans près de huit cas sur dix, il s’agissait de femmes. Elles ont 

totalisé les deux tiers des séjours effectués par les 65-74 ans, 77 % de ceux des 75-84 ans et 82 % de 

ceux des 85 ans ou plus. (26) 

A âge égal, le nombre de FESF est environ 2 fois plus élevé chez la femme que chez l’homme. 

Ceci s’explique par plusieurs raisons: les femmes ont une perte osseuse plus importante que les 

hommes, les femmes sont plus à risques de chutes que les hommes, les femmes vivent plus 

longtemps que les hommes. A 80 ans, le risque d’avoir une FESF au cours du restant de la vie est 

compris entre 2,6% et 5,1 % chez les femmes et entre 1,3% et 3,1 % chez les hommes (selon les 

différentes études voire Tableau 2). 

Ce risque monte respectivement à 33,4 % et 17,4 % après 95 ans. En raison du vieillissement de 

la population mondiale, le nombre des FESF devrait tripler dans 50 ans en France et dans le monde. 

(25).  
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Tableau 2 Incidence des fractures de hanche selon l'âge et le genre en France (pour 10 000 personnes-années) (10). 

 
 

La fracture de la hanche est la fracture ostéoporotique la plus sérieuse. Elle peut apparaître après 

un traumatisme de faible énergie ou même parfois spontanément. Cette fracture est douloureuse et 

nécessite une hospitalisation. C’est la partie proximale du fémur qui est fracturé, soit au niveau du 

col du fémur, appelée fracture cervicale vraie (sous capital ou trans-cervicale, intra capsulaire), soit 

au niveau du trochanter (extra capsulaire). Les fractures du trochanter sont plus souvent rencontrées 

dans les fractures ostéoporotiques et le risque de ces fractures est plus élevé chez les personnes les 

plus âgées que le risque de fracture cervicale vraie. Le traitement est évidemment chirurgical. Dans la 

majorité des cas, il consiste en une fixation par clou-plaque, la question de la prothèse de hanche est 

posée lorsque la fracture est déplacée (prothèse de Moore ou prothèse totale). La fracture du 

trochanter se guérit bien, en particulier si l’opération a lieu dans les 3 jours suivant l’incident. Les 

complications surviennent surtout à cause de la grande période d’immobilisation. La mortalité est en 

revanche extrêmement élevée. Plus de 20% des patients décèdent dans l’année qui suit une fracture 

de la hanche.  

Certes ces patients ont souvent des pathologies associées, responsables du décès sans que  la 

fracture puisse être incriminée directement. On estime à 30% les morts dues à la fracture en elle-

même (24). Pour comparaison, ces décès correspondent à plus de deux fois le nombre de décès sur 

la route et, sont quasi-équivalent à ceux par cancer du sein  (27). 
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Fracture vertébrale 

 

La fréquence du diagnostic de fracture vertébrale en France est sous évaluée. En effet le 

diagnostic est difficile car la pathologie peut être silencieuse, la fracture peut être asymptomatique 

et indolore. Environ un tiers seulement des fractures vertébrales serait diagnostiqué (17).  Les 

chiffres épidémiologiques varient en fonction des études selon les méthodes utilisées pour définir 

une fracture vertébrale. Une estimation des nouvelles fractures vertébrales (diagnostiquées par 

radiologie) par an en France a été donnée par l’étude EPIDOS conduite par Grados et al. Cette 

estimation peut atteindre le chiffre de 40 000 à 65 000. L’étude a montré aussi que 735 000 femmes 

de 75 ans et plus ont subi une ou plusieurs fractures vertébrales et que la projection à 10 ans (2020) 

est de 1 077 000 femmes présentant au moins une fracture vertébrale.  

L’étude européenne EPOS effectuée dans 29 pays a quant à elle estimé l’incidence annuelle des 

nouvelles fractures vertébrales à 1,1% par an chez les femmes de plus de 50 ans et l’incidence tout 

âge confondu à 10,7 pour 1000. Elle a aussi mis en lumière des disparités notables d’incidence entre 

les régions d’Europe : la Scandinavie subit des taux plus élevés aux alentours de 17,7 pour 1000 

personnes par an à l’inverse de l’Europe de l’Ouest avec 7,3 pour 1000 personnes par an. 

Cette projection alarmante est expliquée par le vieillissement de la population (28) (29). 

 

La fracture vertébrale ou tassement vertébral survient après un mouvement banal, un épisode 

de toux ou un effort de soulèvement et arrive rarement après une chute, seulement dans un quart 

des cas. Elle est thoracique ou lombaire, sans compression neurologique et se consolide en 4 à 6 

semaines. La période d’immobilisation doit être la plus courte possible car elle peut entraîner une 

perte osseuse importante (17). L’hospitalisation n’est souvent pas nécessaire et le traitement est 

antalgique, il peut être ajouté un corset d’immobilisation à cage ouverte réalisé sur mesure en 

pharmacie spécialisée ou chez un orthopédiste. Le corset doit avoir une hauteur englobant les trois 

vertèbres au dessus de la vertèbre tassée. La vertébroplastie est une mesure exceptionnelle, efficace 

à court terme et doit être réalisée rapidement après la survenue de la fracture vertébrale, dans un 

délai de 2 à 8 semaines maximum. (1) 

 

Fracture du poignet 

 

La dénomination de fracture du poignet est une traduction littérale de l’anglais « wrist fracture », 

qui est en réalité une fracture de l’extrémité inférieure du radius. On la dénomme aussi fracture de 

Pouteau-Colles. 

Les données épidémiologiques sur l’incidence de la fracture du poignet ne sont pas retrouvées 

dans la littérature. Il existe cependant des estimations à partir des données américaines. Chez les 

femmes de 50 à 59 ans, l’incidence est estimée à 3 % et chez les femmes de plus de 60 ans à 5% ce 

qui correspond à 35000 cas de fracture du poignet en France chaque année (29). Les femmes ont 

quatre fois plus de risque que les hommes de se fracturer le poignet. 

Elle survient majoritairement lors d’une chute main tendue et se situe à moins de 2,5 cm de 

l’interligne radio-carpien (Figure 6).  
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             Figure 6 Fracture de Pouteau-Colles. 

 

 

 La fracture du poignet est la moins grave des fractures ostéoporotiques mais elle nécessite 

une hospitalisation dans 16% des cas pour les femmes de 45 à 54 ans et dans 76% des cas pour les 

femmes de plus de 85 ans, une orientation en service orthopédique pour réduction de fracture dans 

25% des cas et des complications de type algodystrophie peuvent survenir dans 20% des cas. Un 

plâtre pendant une durée de 4 à 8 semaines est nécessaire pour consolider la fracture. 

Dans leur étude sur les hospitalisations pour fracture du poignet certains auteurs ont remarqué 

une augmentation du nombre des hospitalisations entre 2002 et 2006 et une augmentation du cout 

lié à ces fractures. 

La fracture du poignet doit pousser le diagnosticien à pratiquer une ostéodensitométrie chez les 

individus non diagnostiqués ostéoporotiques car le risque de subir une autre fracture est accru après 

une première fracture, ainsi dénommée « fracture d’alerte » (17) (1) (30). 

 

 
Figure 7 Hospitalisations et incidence (par million d'hab) des fractures du poignet par age et genre (30). 
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Autres fractures 

 

D’autres fractures peuvent apparaître sur des sites bien différents. Ces sites représentent une 

proportion de 23% de toutes les fractures, comme par exemple la partie supérieure de l’humérus, le 

péroné, le plateau tibial, la main (et les carpes), la cheville, le pied, et les côtes (17). Dans une étude 

européenne, les auteurs ont reporté une incidence de ces autres fractures entre 4 et 8,4 pour 1000 

personnes année (29). Les fractures de fatigue ou fractures de contrainte nécessitent un diagnostic 

et une surveillance attentive, une contrainte mécanique de type surmenage ne doit pas être donnée 

comme élément suffisant pour exclure l’ostéoporose. Des fractures identiques histologiquement 

mais sans être la suite d’une contrainte, appelée fractures par insuffisance osseuse, situées 

préférentiellement au niveau du petit bassin ou des membres inférieurs, nécessitent aussi de la 

vigilance et une ostéodensitométrie doit être pratiquée. 

L’étiologie de ces fractures doit être correctement évaluée, afin de ne pas occulter une 

ostéoporose sous-jacente.   

 

Projection épidémiologique en France pour 2020 

Certains auteurs se sont penchés sur la projection à 10 ans des données épidémiologiques dans 

l’ostéoporose. Ils utilisent un modèle mathématique : le modèle de Markov. Le modèle de Markov 

est largement utilisé dans les évaluations économiques pour modéliser des maladies chroniques ou 

des événements récurrents. Il est notamment très utilisé dans les études statistiques de la maladie 

ostéoporotique. 

 Dans leur étude parue en août 2012, Cawston et al, ont utilisé ce modèle. Les auteurs n’ont 

retenu que la période allant de 2010 à 2020. Leurs données de base proviennent d’organismes 

officiels français que sont l’INSEE et l’INED.  

Selon les estimations extrapolées du modèle mathématique, le nombre annuel total de fractures 

ostéoporotiques chez les femmes après la ménopause va augmenter de 18,1%, passant de 204 200 à 

241300 entre 2010 et 2020, même si la population des femmes âgées de plus 50 ans n’augmente que 

de 13,3%. Durant cette période, l’augmentation la plus importante du nombre de fractures 

surviendra dans les classes des femmes âgées de plus de 80 ans et des 65-79 ans (respectivement + 

21,5% et + 20,1%). La classe des 50-64 ans ne subira qu’une petite augmentation des fractures 

(+4,8%). Le risque relatif de décès suivant une fracture ostéoporotique est présumé constant. 

Comme on prévoit que le nombre de femmes âgées de 80 ans et plus devrait augmenter de 14,7%, le 

nombre de décès attribuables aux fractures dans ce groupe d'âge devrait augmenter de 20,1%, alors 

que ce nombre est appelé à diminuer dans les autres groupes d'âge.  

Ainsi les conséquences sanitaires et économiques des fractures de hanches, à l’origine de perte 

d’autonomie ou même de décès vont augmenter et seront corrélées directement au nombre de 

patients atteint d’ostéoporose. Ceux-ci pourraient passer de 2,96 millions à 3,41 millions en France 

dans les prochaines années. 

Ces estimations permettent de rendre compte du fléau de la maladie et incitent les autorités 

sanitaires à mettre en place des plans de prévention et des actions d’accompagnement des patients 

pour limiter l’augmentation de la morbidité et de la mortalité de l’ostéoporose. Elles peuvent aussi 

être utilisées pour mesurer l’impact de ces actions et de la prise en charge globales du patient 

ostéoporotique pendant les dix années citées (22). 
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Tableau 3 Estimation du nombre de femmes à risque de fractures et de décès liés aux fractures en France par âge et 

par année civile de 2010 à 2020 (22). 

 
 

Le phénomène de cascade fracturaire  

 

La survenue d’une première fracture, dite « fracture sentinelle », signe l’entrée dans la maladie 

ostéoporotique. Quelque soit son site, elle double le risque de fracture ultérieure vertébrale ou non. 

Ce risque est majoré dès l’année suivant la première fracture. Il grandit selon le nombre de fractures 

déjà subies. La première fracture accompagne le processus de fragilisation qui conduit à la 

dépendance. C’est le premier facteur de risque ostéoporotique. Dans une étude canadienne, il a été 

démontré que 40 % des fractures chez la femme ménopausée étaient en fait des « refractures ».  

Par exemple, une personne n’ayant subit aucune fracture a un risque relatif de moins de 5% de 

subir une fracture vertébrale, alors qu’une personne qui a déjà subit une fracture a un risque de plus 

de 12% de souffrir d’une fracture vertébrale, soit plus du double. En poursuivant cette échelle, une 

personne ayant subit deux fractures au cours de sa vie, aura un risque de plus de 25% de développer 

une fracture vertébrale (Figure 5). Ce phénomène, qui ne concerne pas uniquement les fractures 

vertébrales, est appelé « cascade fracturaire ».  
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C’est ce phénomène qui pousse les professionnels de santé et les autorités sanitaires à 

promouvoir la prévention primaire, c'est-à-dire précédant une fracture, et non plus seulement la 

prévention secondaire, c'est-à-dire après une ou plusieurs fractures ostéoporotiques. Le traitement 

de l’ostéoporose contribue aussi à la réduction de la fragilisation et à l’éloignement dans le temps de 

la date d’entrée dans la dépendance. Cet objectif est commun aux patients, aux professionnels de 

santé dont les pharmaciens en particulier et aux politiques. (31) (32) 

 

 

 
Figure 8. La cascade fracturaire. Le risque de fracture vertébrale (FV) est majeur dans l'année qui suit une 1

ère
 FV: une 

femme sur cinq se fracture dans l'année qui suit une 1
ère

 FV ; le risque de nouvelle fracture vertébrale (NFV) augmente avec 

le nombre de FV prévalentes (31). 

 
 

Impact sur la qualité de vie 

 

La connaissance de la qualité de vie d’une personne atteinte d’ostéoporose est essentielle pour 

apprécier toutes les conséquences sur le quotidien et l’espérance de vie du patient  ainsi que de 

mesurer les coûts économiques des traitements engagés. 

Un indicateur important dans l’évaluation de l’impact d’une maladie sur la qualité de vie, DALY 

(Disability-adjusted life year), est souvent utilisé dans les maladies invalidantes. DALY est le seul 

indicateur quantitatif (exprimé en années) du fardeau réel d’une maladie donnée. Il reflète, sur une 

période de temps donnée, la somme totale des années de bonne santé perdues, (lost years), 

«années perdues» résultant, soit de mortalité prématurée, soit d’invalidité (disability) (33). 

Dans toute l’Europe, on estime à 2 millions la perte d’années de vie saine par an chez les patients 

ostéoporotiques. C’est bien plus que chez les patients hypertendus ou atteints de polyarthrite 

rhumatoïde. (24) 

Un autre indicateur  utilisé est QALY (quality adjusted life year), unité de gain de qualité de vie 

estimé en année. La plupart des recommandations stipulent de comparer les interventions en termes 

de coût par nombre d’année avec un gain de qualité de vie. QALY estime en même temps les 

bénéfices de la réduction de mortalité et la réduction de morbidité. Il est calculé sur une échelle de 0 

à 1, où 1 correspond à une santé optimale et 0 à un état aussi mauvais que la mort (coma …).  Ainsi 

une étude a centralisé les données et a résumé dans le Tableau 4 la perte de qualité de vie après 

différentes fractures. Elle a permis de montrer que durant l’année suivant une fracture de hanche, la 

http://en.wikipedia.org/wiki/Disability-adjusted_life_year
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qualité de vie est nettement perturbée (perte de plus de deux indices QALY à 0,797). Malgré la 

consolidation de la fracture, la perte de qualité de vie pour les années suivantes est toujours estimée 

à un indice QALY (34). Une autre étude, suédoise, corrobore ces données. Les auteurs ont estimé à 

21%, la perte de qualité de vie la première année après une fracture de hanche, et à 10%  la perte de 

qualité de vie pour les années suivantes (35). 

Les patientes qui ont subi une fracture de la hanche ou des vertèbres ne reviendront jamais à 

leur état de santé précédant. Les fractures de la hanche et des vertèbres entrainent une perte 

irréversible de la qualité de vie. 

 
Tableau 4 Estimation de QALY après différentes fractures, la première année puis les années suivantes (34). 

 
 

L’indice QALY ne peut être utilisé que pour différencier deux actions thérapeutiques entre elles. Il 

n’intègre pas l’influence des choix thérapeutiques sur l’entourage immédiat de la personne malade : 

difficultés éducatives d’un enfant, perte d’emploi du conjoint pour soutenir la personne souffrante, 

fatigue des aidants, etc … (36) 

Les autorités estiment qu’un coût de 40 000 euros pour les actions d’amélioration d’un indice de 

qualité est considéré comme acceptable, ou rentable en termes de santé publique. (31) 
 

Impact sur la société du coût de l’ostéoporose : 

 

Outre les conséquences physiques et invalidantes, psychiques et morales  que constitue 

l’ostéoporose sur les malades qui en sont atteints, il ne faut pas négliger les coûts financiers et 

sociaux qu’une telle pathologie engendre dans la société. 

Dans l'Union européenne, on a estimé que l'ostéoporose coûtait plus de 3500 millions d'euros 

par an aux finances publiques pour les seuls soins hospitaliers. 

 Il existe de nombreuses études tentant de rendre compte du coût réel de la maladie. Il est 

difficile d’estimer l’ensemble des coûts associés au traitement de la pathologie car ils sont nombreux, 

variés et dispersés et par conséquent difficilement comptabilisables.  

Les coûts pour l’hospitalisation et le traitement des fractures sont plus facilement chiffrables. 

 

Une étude équivalente à celle de Cawston et al. sur la projection des données épidémiologiques 

entre 2000 et 2020 a été effectuée en Suisse en 2005 en ajoutant un volet sur le coût de la prise en 
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charge de la fracture ostéoporotique et sur la prise en charge globale de l’ostéoporose. Dans cette 

étude, les auteurs ont estimé que le total des dépenses d'hospitalisation de  la première année 

suivant une fracture allait augmenter de 33,5% pour toute fracture ostéoporotique, passant de 388,2 

millions  de francs suisses soit près de 315 millions d’euros à 518,3 millions de francs suisses soit près 

de 420,5 millions d’euros. Les estimations ponctuelles correspondent à 1,0% et 1,3% des dépenses 

de santé suisse en l’an 2000. Les parts relatives des hôpitaux, de  la réadaptation pour les patients 

hospitalisés et les soins infirmiers à domicile sont, dans la première année suivant une fracture liée à 

l'ostéoporose, relativement constantes au fil du temps. En 2000, les soins hospitaliers de courte 

durée contribuent à hauteur de 51,5% (2020: 51,3%), la réadaptation en milieu hospitalier contribue 

à 33,4% (2020: 33,1%) et les soins infirmiers à domicile à 15,1% (2020: 15,7%). Les conséquences 

financières à long terme de fractures sont inclues dans cette perspective, ce qui se traduit par une 

proportion des coûts de soins infirmiers à domicile qui est à peu près constant au fil du temps (54%).  

En conclusion de ce rapport, les coûts globaux peuvent être estimés à 578 millions d’euros en 

2000 pour passer à 767 millions en 2020, représentant une augmentation de 32 % et une évolution 

sensible  de 1,6% à  2.2% du budget global  sur celui général de la santé  publique suisse (37). 

En Allemagne une étude s’est portée sur la répartition des coûts liés à l’ostéoporose par année. 

Le coût total se porterait à près de 5,4 milliards d’euros en 2003 soit près de 3,5% des coûts de soins 

de santé nationaux. 

Les auteurs ont classé les coûts selon la survenue d’une fracture et selon qu’ils proviennent de 

l’hospitalisation, des soins ambulatoires, de la rééducation, des traitements médicamenteux, de la 

kinésithérapie, des aides à domicile et des soins infirmiers (Tableau 5). Sur ce tableau, nous 

remarquons que l’hospitalisation après fracture représente près des deux tiers des dépenses totales. 

La deuxième catégorie la plus onéreuse est constituée par celle des soins infirmiers. 

En l’absence de fracture, la répartition des dépenses est plus homogène, le traitement 

médicamenteux occupe une place importante mais bien moindre au regard des coûts 

d’hospitalisation. Comparée au coût total de récupération de l’état de santé avant une fracture 

éventuelle, la dépense en médicaments peut être considérée comme très basse. Le traitement 

comprend les analgésiques (62,9%) et le traitement spécifique de l’ostéoporose (37,1%). Les 

bisphosphonates ont une contribution de  22,7% sur le total des coûts du traitement ostéoporotique. 
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Tableau 5 Coûts directs de l'ostéoporose par fracture et par catégorie de coût en Allemagne (2003) (38). 

  
 

 

Les fractures sont la source majeure de la consommation de soins. Les patients souffrant  de 

fractures représentent 4,3% des patients atteints d’ostéoporose mais influent pour 61, 3% sur le  

coût total des dépenses. Le coût moyen est de 9 962 € pour un patient présentant une fracture et 

281 € pour un patient de l'ostéoporose sans fracture. Le tableau 5 indique que dans une proportion 

très importante, 94% du coût total des médicaments sont à attribuer aux patients sans fractures. 

Selon les catégories, près de 81% à 86% des coûts sont attribuables aux femmes. La plupart des 

coûts des patients souffrant de FESF (12 284 € par patient) sont consacrés aux femmes, âgées de 65 à 

74 ans, utilisés en ambulatoire, en hospitalisation et en service de réadaptation. Les femmes âgées 

de 75 ans et plus ont eu la plus forte contribution au coût total pour toutes les catégories de coûts 

(38). Chez les femmes de plus de 45 ans, l’ostéoporose est responsable d’un plus grand nombre de 

jours d’hospitalisation que toute autre maladie, y compris le diabète, l’infarctus du myocarde et le 

cancer du sein. (25) 

Le potentiel d'économies des dépenses se situe à l'hôpital et fournit aux autorités une motivation 

pour promouvoir les stratégies de prévention de l'ostéoporose et des fractures consécutives de la 

pathologie. 

L’ensemble des données chiffrées précédemment peut aisément être transposé à l’économie et 

à la démographie françaises, bien que les coûts hospitaliers soient plus faibles en France qu’en 

Allemagne (facteur de 0,94).  

 

Quelques études françaises ont reporté le coût réel des fractures ostéoporotiques dont celle de 

Fardellone et al, en 2009 et celle de Maravic et al, en 2005. Ce dernier a établi le coût des fractures 

selon leur localisation et la durée d’hospitalisation (Tableau 6). 
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Tableau 6 Durée d'hospitalisation des personnes de plus de 45 ans selon la localisation dela fracture en 2001 en 

France et coûts liés à cette hospitalisation 

 
 

Le type de fracture la plus onéreuse est la fracture de l’extrémité supérieure du fémur (FESF), qui 

coûterait par patient, selon les auteurs, pour les frais d’hospitalisation entre 6000 et 11 000 euros et 

pour les coûts de rééducation entre 2500 et 3000 euros. Du fait de la prévision d’une augmentation 

des fractures de 50 000 en 1990 à 150 000 en 2050, il est possible de mesurer l’augmentation des 

coûts induits par la pathologie (38) (39) (40) (41). 

Dans son étude, Fardellone a aussi évalué le coût des différents traitements (Tableau 7). Nous 

remarquons très facilement l’économie qui peut être réalisée en favorisant la prévention primaire 

par la prise de traitements oraux qui coûtent entre 564 euros et 1127 euros, plutôt que de soigner 

une fracture (entre 2360 et 8727 euros l’hospitalisation). L’aspect financier et comptable ne 

constitue qu’un élément probant mais non déterminant de la stratégie thérapeutique en 

comparaison à la prévention primaire, qui permet avant tout d’améliorer et de prolonger le confort 

et la qualité de vie de tout patient vieillissant. 

 
Tableau 7 Tableau des coûts d'hospitalisation et des principes actifs (40). 

 
 

D’autres études ont été menées pour évaluer le coût du traitement et de la fracture selon 

l’adhésion. Dans celle de Borgström et al, les auteurs ont comparé le coût du traitement selon qu’il 

est complètement suivi par le patient (« full adherence »), partiellement suivi (« partial adherence ») 

ou pas du tout suivi voire non mis en place (« no treatment ») (Tableau 8). Leur principale conclusion 

est qu’une adhésion optimale est susceptible d'être une valeur ajoutée pour le système de santé. 

Toutes les actions d’éducations, d’accompagnements et d’informations sont nécessaires pour aider 

les patients à atteindre cette adhésion optimale (42). 
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Tableau 8 Coûts des traitements selon l'adhésion (42). 

 
 

L’incidence financière du traitement médicamenteux ne peut être occulté. Elle influe sur la 

décision de l’instauration de la thérapeutique. 

Des auteurs posent même directement la question dans l’intitulé de leur article : « À partir de 

quel risque de fracture de la hanche est-il rentable de traiter ? » (43). Les auteurs ne répondent que 

partiellement à la question tant elle est vaste, mais s’appuie sur le gain de QALY rapporté au produit 

intérieur brut d’un pays.  

Des études ont été et sont menées pour connaître et mieux apprécier le rapport coût efficacité 

des traitements engagés : acide alendronique, ranélate de strontium, acide risédronique. Elles font 

ensuite l’objet de prises en compte dans les recommandations nationales ou de bonnes pratiques 

(44).  

 

Diagnostic 

 

Le diagnostic de l’ostéoporose se fait majoritairement après la première fracture. La 

caractéristique d’un diagnostic de fracture est de relever d’un événement simple et précis, 

permettant des conclusions cliniques plus faciles à établir. Il faut cependant pratiquer une 

ostéodensitométrie pour vérifier si la fracture est due à un traumatisme de basse énergie et 

connaître la densité minérale osseuse (DMO). Le diagnostic est différentiel, les causes d’ostéopathies 

fragilisantes, métaboliques, malignes et génotypiques doivent être éliminées. 

Le désavantage majeur de cette approche est le diagnostic retardé chez certains sujets à haut 

risque de fracture (39). Evaluer le risque fracturaire devient alors crucial dans le diagnostic de 

l’ostéoporose. De nombreux outils d’évaluation du risque sont à la disposition des praticiens qu’ils 

soient hospitaliers ou de ville. Ce sont trois calculateurs de risque de fracture qui sont disponibles en 

ligne, à savoir FRAX® (http://www.shef.ac.uk/FRAX/tool.aspx?country=12), QFracture™ 

(http://www.qfracture.org) et le calculateur de risque de fracture Garvan 

(http://www.garvan.org.au). 
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L’outil FRAX® 

 

 L’outil FRAX®, Fracture Risk Assessment, est l’outil le plus reconnu et le plus utilisé en pratique 

(Figure 9). C’est cet outil qui est recommandé par l’OMS et repris par K.Briot et al. dans 

« l’actualisation 2012 des recommandations françaises du traitement médicamenteux de 

l’ostéoporose post-ménopausique ». Il permet d’identifier les sujets à risque de fracture selon 

différents facteurs détaillés dans le Tableau 9. 

 

 
Figure 9 L'outil FRAX (45) 
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Tableau 9 Outil FRAX, les différents facteurs 

Variable Caractéristiques 

Age Le modèle accepte les âges entre 40 et 90 ans. Si 

des âges inférieurs à 40 ans ou supérieurs à 90 

ans sont entrés, le programme calculera les 

probabilités à 40 et 90 ans respectivement. 

Sexe  

Poids Le poids doit être entré en kg 

Taille La taille doit être entrée en cm. 

Antécédent de fracture Une fracture précédente signifie plus précisément 

une fracture antérieure à l'âge adulte survenue 

spontanément, ou une fracture résultant d'un 

traumatisme qui, chez un individu en bonne 

santé, n'aurait pas provoqué une fracture. 

Antécédent de fracture de la hanche chez un 

parent 

Demander s'il y a eu une fracture de la hanche 

chez la mère ou le père du patient. 

Actuellement Fumeur 
Entrez oui ou non selon que le patient fume 

actuellement du tabac. 

Glucocorticoïdes Entrer oui si le patient est exposé aux 

glucocorticoïdes oraux ou y a été exposé pendant 

plus de trois mois à une dose de prednisolone de 

5 mg par jour ou plus (ou une dose équivalente 

d'autres glucocorticoïdes). 

Polyarthrite rhumatoide Entrez oui si le patient a un diagnostic confirmé 

de polyarthrite rhumatoïde.  

Ostéoporose secondaire 

Entrez oui si le patient a des pathologies 

fortement associées à l'ostéoporose. Ceci inclut le 

diabète de type 1 (insulino-dépendant), 

l'osteogenesis imperfecta chez l’adulte, 

l'hyperthyroïdisme de longue date non-traité, 

l'hypogonadisme ou la ménopause prématurée 

(inférieure à 45 ans). la malnutrition chronique, la 

malabsorption et les maladies chroniques du foie. 

Alcool : trois unités par jour ou plus 

Entrez oui si le patient prend 3 unités d'alcool par 

jour ou plus. Une unité d'alcool varie légèrement 

d'un pays à l'autre de 8 à 10 g d'alcool. C'est 

équivalent à un verre standard de bière (285 ml), 

une mesure unitaire de spiritueux (30 ml), un 

verre de vin de taille moyenne (120 ml), ou une 

mesure d'apéritif (60 ml) 

Densité minérale osseuse 

La DMO du col fémoral est entrée soit en T-score, 

soit en Z-score. Chez les patients sans test DMO, 

le champ doit être laissé blanc 
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Le résultat de ce test est une probabilité à dix ans de fracture de l’ESF, de l’humérus, du poignet 

ainsi que les fractures vertébrales cliniques. Parmi les différents modèles disponibles, FRAX incorpore 

dans les calculs, des fonctions de décès et des données de l'épidémiologie en fonction du pays de 

résidence du patient (46). 

K. Briot et al. ont émis les recommandations suivantes : 

 le calcul du FRAX®
 n’est pas utile chez les sujets pour lesquels l’indication de traiter est 

évidente : antécédent de fracture ostéoporotique sévère ou T score inférieur ou égal à −

3 au site vertébral et fémoral (fémur total ou col fémoral) 

 le calcul du FRAX®
 est utile en cas d’antécédent de fracture non sévère, ou autres facteurs 

de risque et T score supérieur à −3 

 
 

Il n’existe pas de seuil d’intervention validé en France. Le seuil d’intervention proposé est de 

choisir la valeur de FRAX®
  qui correspond au risque calculé des femmes de même âge ayant déjà fait 

une fracture (47) (Figure 10 Seuil d’intervention (traitement pharmacologique) en fonction de la 

valeur du FRAX pour fracture majeure de l’ostéoporose selon l’âge pour la France Figure 10). La 

valeur du seuil de décision qui augmente avec l’âge illustre bien l’évolution spontanée du risque de 

récidive de fracture liée à la présence de la fracture et à l’âge (47). 

 

 
Figure 10 Seuil d’intervention (traitement pharmacologique) en fonction de la valeur du FRAX pour fracture majeure 

de l’ostéoporose selon l’âge pour la France (47). 

 

Ostéodensitométrie 
 

De nombreuses nouvelles techniques différentes de mesure de la densité osseuse sont 

développées pour améliorer le diagnostic et pour rendre compte de la microarchitecture osseuse qui 

semble être nécessaire à explorer. Mais c’est bien l’ostéodensitométrie biphotonique ou DXA 

(absorptiométrie biphotonique aux rayons X ou « Dual Energy X-ray Absorptiometry») qui reste la 

technique de référence pour mesurer la DMO. Elle doit être réalisée sur deux sites (de préférence 

rachis lombaire et extrémité supérieure du fémur). Sa réalisation doit respecter les normes de 

contrôle de qualité définies en 2005 par l’ancienne Afssaps (ANSM) et les conditions préconisées par 

la Haute autorité de santé (HAS) dans son avis de juin 2006.  
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La mesure par absorptiométrie est basée sur l’atténuation de deux faisceaux de photons par les 

différents tissus, cette technique est donc non invasive et indolore. La précision et la reproductibilité 

sont satisfaisantes dans cette technique. L’irradiation par les faisceaux est très faible, comparé à une 

radiographie classique (de 5 à 10 fois moins d’irradiation). Il n’y a pas de conséquence biologique 

connue à ce jour après avoir effectué cet examen. La densité osseuse se définit comme la quantité de 

masse osseuse par unité de surface (g/cm²) ou par unité de volume (g/cm3).  

 

Comme nous l’avons vu dans la définition de l’ostéoporose, le résultat se décline en T-score, qui 

est la différence entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique des femmes 

jeunes au même site osseux (exprimé en écart type). Le seuil diagnostic de T inférieur ou égal à −2,5 

n’est pas un seuil de décision thérapeutique. Il convient d’utiliser l’outil Frax pour une décision 

d’instauration de traitement. Pour toute diminution d’une déviation standard de la DMO par rapport 

aux témoins, le risque de fracture est multiplié par deux.  

Le résultat de la densitométrie osseuse n’est pas toujours suffisant pour la décision 

thérapeutique. Il faut prendre en compte d’autres facteurs de risque de fracture, en particulier le 

risque de chutes (47). 

L’examen est remboursé sous conditions depuis le 1er juillet 2006 (Figure 11). 
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Figure 11 Conditions de remboursement de l'ostéodensitométrie 

 

L’ostéodensitométrie n’est pas utilisée dans le suivi du patient ostéoporotique ni pour estimer 

l’efficacité du traitement ostéoporotique, ni pour apprécier son observance (48). Chez la femme 

ménopausée, une seconde ostéodensitométrie peut être réalisée dans deux indications seulement : 

elle est recommandée à l’arrêt du traitement anti-ostéoporotique, en dehors d’un arrêt précoce pour 

effet indésirable et lorsqu’un traitement n’a pas été mis en route après une première 

ostéodensitométrie montrant une valeur normale ou une ostéopénie, et d’autre part une seconde 

Dans la population 
générale, quels que 

soient l’âge et le sexe 

En cas de signes 
d’ostéoporose  

Découverte ou 
confirmation radiologique 
d'une fracture vertébrale 

sans contexte traumatique 
ni tumoral évident  

Antécédent personnel de 
fracture périphérique 

survenue sans traumatisme 
majeur (sont exclues de ce 

cadre les fractures du crâne, 
des orteils, des doigts et du 

rachis cervical) 

En cas de pathologie ou 
traitement 

potentiellement 
inducteur d’ostéoporose  

Lors d’une corticothérapie 
systémique prescrite pour 
une durée d’au moins trois 

mois consécutifs, à une dose 
> 7,5 mg/jour d’équivalent 

prednisone  

Antécédent documenté de : 
hyperthyroïdie évolutive non 

traitée, hypercorticisme, 
hyperparathyroïdie primitive, 

ostéogenèse imparfaite ou 
hypogonadisme prolongé  

Chez la femme 
ménopausée  

Antécédent de fracture 
du col fémoral sans 

traumatisme majeur chez 
un parent au premier 

degré 

Antécédent de prise de 
corticoïdes d’une durée 

d’au moins 3 mois 
consécutifs, à une dose ≥ 
7,5 mg/jour d’équivalent 

prednisone 

Ménopause avant 40 ans 
quelle qu’en soit la cause  

Indice de masse 
corporelle < 19 kg/m2  
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ostéodensitométrie peut être proposée 3 à 5 ans après, en fonction de l’apparition de nouveaux 

facteurs de risque. 

L’ostéodensitométrie est une bonne technique reproductible non invasive pour évaluer la 

quantité de l’os mais elle ne permet pas d’évaluer ni la microarchitecture osseuse ni la qualité de la 

matrice osseuse. De nombreuses techniques telles que la tomodensitométrie, l’imagerie par 

résonnance magnétique, les ultrasons ou bien celle plus invasive de l’histomorphométrie, sont à 

l’étude. Les recherches se portent aussi sur les marqueurs de la minéralisation osseuse. La seule 

véritable inconnue reste l’évaluation de la résistance mécanique. 

 

Facteurs de risques 

 

Les facteurs de risques sont nombreux et nécessitent tous une attention particulière lors du 

diagnostic mais aussi lors de l’instauration du traitement ainsi que lors de son évaluation à 3 ans. 

Certains de ces facteurs de risques sont intégrés au calcul du risque fracturaire dans l’outil 

international FRAX®. (20) (39) (47) (49) (50) (51) (52) (53) (54) (55) (56) (57) (58) 

 

 Age 

 

 Sexe féminin 

 

 Origine ethnique 

 Les femmes caucasiennes et d’origine asiatique sont plus sujettes à l’ostéoporose. 

 

 Antécédents familiaux de fractures / génétique 

 Nous l’avons vu précédemment la génétique et l’hérédité sont des composantes 

essentielles. 

 

 Antécédent personnel de fracture  

 

 Indice de masse corporelle (IMC)  

 L’IMC inférieur à 19, caractérisant la minceur, est un facteur de risque important. Il 

est inclus dans le calcul du FRAX. A l’inverse, un IMC dépassant 25 (surpoids) serait un 

facteur positif, le fait de supporter le poids du corps augmenterait la DMO. 

 

 Alimentation  /  apport en calcium / carence en vit D 

 Chez la femme ménopausée on constate une diminution de l’absorption intestinale 

du calcium par transport actif. De nombreux facteurs influencent également la résorption 

intestinale du calcium : un régime très riche en phosphore, oxalates, fer, phytates, caféine et 

une carence en vitamine D diminuent la résorption intestinale du calcium, tandis que le 

lactose et la vitamine D l’augmentent. On observe également en post-ménopause une 

augmentation de l’excrétion urinaire du calcium. De plus, un régime riche en sodium 

augmente la calciurie, cet effet étant d’autant plus marqué que les apports calciques sont 

bas. 
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 Ces modifications liées au vieillissement expliquent que les besoins en calcium 

augmentent après la ménopause (ou après 65 ans chez l’homme), passant de 1000 mg à 

1200 mg/jour. Cette ration est atteinte par la consommation de 4 portions de produits riches 

en calcium par jour. D’après une synthèse des différentes enquêtes alimentaires menées en 

France, la ration calcique moyenne chez les femmes de plus de 50 ans est de 690 mg/j et 75 

% des femmes de plus de 50 ans consomment moins de deux tiers des apports 

recommandés. 

 L’alimentation se modifie au fur et à mesure de l’avancée dans l’âge, soit par manque 

d’appétit, soit par changements d’habitudes de vie. Cette modification peut entraîner des 

carences en particulier en calcium, en protéines et en vitamines et donc provoquer une 

baisse de la DMO. 

 

 Précocité de la ménopause (avant 40 ans) 

La précocité de la ménopause, c'est-à-dire avant 40 ans, et la survenue de phases 

prolongées d'aménorrhée par hypoestrogénie sont des facteurs de risques d’apparition de la 

maladie ostéoporotique. 

 

 Absence de sport/ sédentarité 

L'activité physique est un important facteur de risque de la densité minérale osseuse et 

l'indice de masse corporelle. L’activité physique modérée est associée à une augmentation 

de la DMO, à une diminution concomitante de l'IMC et à une réduction du risque de fracture. 

Le lien entre la perte de poids et la perte osseuse peut être rompu si la perte de poids est 

associée à l'activité physique. Un large éventail d'exercices accessibles à tous (la marche, la 

gymnastique, la musculation…) permet d’améliorer la DMO. Il est évident que l’activité 

physique doit être adaptée aux capacités physiques de chacune. Chez les femmes plus âgées, 

le simple fait de reprendre la marche permet d’augmenter de 1,3 % la DMO au niveau du 

rachis et de 0,9 % la DMO au niveau fémoral. 

 

 Tabac 

Le tabac entraîne une augmentation du remodelage osseux. La nicotine entre en 

compétition au niveau des récepteurs osseux aux estrogènes. Ce qui provoquerait des 

changements de la microarchitecture osseuse. 

Par ailleurs, les fumeuses ont une ménopause plus précoce et ont souvent une activité 

physique réduite. 

 

 Café 

L’excès de caféine est délétère pour l’os. En effet, elle diminue l’absorption digestive du 

calcium et augmente son excrétion urinaire. Chez les femmes consommant de grandes 

quantités de cola, une association négative a été mise en évidence entre la consommation de 

caféine et les risques de fracture de la hanche. 

 
 Alcool 

L’action de l’alcool sur le squelette se fait par inhibition de l’activité des ostéoblastes. 

Cependant, des apports modérés et réguliers sont associés à une diminution de l’incidence 
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des déformations vertébrales et un effet positif sur la DMO, via une augmentation de 

l’aromatisation des précurseurs des œstrogènes. 

 

 Comorbidité :  

Les maladies inflammatoires digestives ou articulaires avec ou sans corticothérapie 

associée, les cancers du sein et de la prostate traités par chimiothérapie ou 

hormonothérapie, le diabète (surtout de type I) et la maladie cœliaque font partie des 

maladies impliquant un risque d’ostéoporose. Les mécanismes en cause sont 

incomplètement élucidés mais comportent un impact sur les stéroïdes sexuels 

(hormonothérapie des cancers), sur le métabolisme phosphocalcique (maladie cœliaque), sur 

le remodelage osseux et en particulier la résorption osseuse (maladies inflammatoires) avec 

des conséquences sur la cinétique de la perte osseuse et sur la qualité du réseau 

trabéculaire.  

Non seulement les maladies interviennent dans le risque de fracture mais aussi dans les 

conséquences physiologiques de ces maladies. Ainsi dans le cas du diabète, même si la DMO 

est proche de la normale, la fragilité osseuse est  révélée par les chutes fréquentes liées à la 

sévérité des complications neurologiques et vasculaires. 

A l’inverse, l’arthrose rachidienne est associée à une augmentation de la DMO par un 

mécanisme supposé de diminution de la perte osseuse lors du remodelage osseux. 

 

 Insuffisance rénale 

Les patientes avec une clairance de la créatinine inférieure à 45 ml/mn, plus âgées, plus 

maigres, ont une densité osseuse plus basse et un risque de fracture plus élevé.  

 

 Risque élevé de chutes  

 La définition d'une chute est «un changement soudain et non intentionnel dans la 

position qui pousse une personne à terre à un niveau inférieur, sur un objet ou le sol, 

autrement que comme une conséquence de l'apparition soudaine de paralysie, de crise 

d'épilepsie, ou de force extérieure écrasante ». 

Une étude a avancé le chiffre de 1,7 % des personnes âgées vivant en communauté et 

qui ont connu une fracture causée par une chute. Le  taux de chute est plus élevé chez 

les femmes que chez les hommes, environ 20 à 30 % de chutes supplémentaires chez les 

femmes que chez les hommes. 

 Les causes potentielles de chutes sont nombreuses et multiples. La baisse d’acuité 

visuelle et de l’audition semblent être deux des causes les plus souvent observées. 

Suivent les traitements médicamenteux à effets sédatifs que sont entre autres les 

benzodiazépines et les hypnotiques. Les troubles de la marche et de l’équilibre, la 

consommation d’alcool, les troubles neuromusculaires et orthopédiques, la faiblesse 

musculaire, les troubles cognitifs et l’exposition aux dangers de l’environnement sont 

d’autres causes de chutes chez les patientes ostéoporotiques. Les facteurs de risques de 

chutes sont résumés dans le Tableau 10. 
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Tableau 10 Facteurs de risque de chutes (47). 

Facteurs de risques de chutes  

 Âge (plus de 80 ans) 

 Antécédent de chute dans l’année précédente 

 Troubles locomoteurs et neuromusculaires 

 Diminution de la force musculaire des membres 

inférieurs 

 Préhension manuelle réduite 

 Difficultés à la marche 

 Troubles de l’équilibre 

 Baisse de l’acuité visuelle et de l’audition 

 Prise de psychotropes 

 Polymédication (au-delà de 4 médicaments) 

 Pathologies spécifiques : Maladie de Parkinson, 

démences, séquelles d’accident vasculaire 

cérébral… 

 Consommation d’alcool 

 Facteurs environnementaux : Habitat mal adapté 

(escaliers, tapis), utilisation ou non utilisation d’une 

aide à la marche, environnement public (trottoirs 

irréguliers, surfaces glissantes) 

 Mauvaise utilisation ou non utilisation d’une canne 

 Facteurs socioéconomiques : éducation revenue, 

logement, intégration sociale 

 

 Allaitement maternel prolongé 

 Une étude a conclu que l'allaitement maternel prolongé pendant plus d'un an par 

enfant a été associée à un risque accru d’ostéoporose.  

 

 Handicaps neurosensoriels, plongée en apnée… 
 

 

Les facteurs de risques sont pris en compte lors du diagnostic de l’ostéoporose sans fracture, 

c’est la première ligne de recherche de la maladie. Ils font partie des recommandations nationales. 

Cependant ils expliquent seulement 20 à 40 % de la variance de la masse osseuse. Ils ne permettent 

pas de distinguer clairement les sujets ayant une DMO basse. C'est la raison pour laquelle les 

autorités et les sociétés savantes estiment que la mesure directe de la DMO reste le meilleur moyen 

clinique d'apprécier la fragilité osseuse. (39) (47) 
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Traitements 

 

Le traitement de l’ostéoporose se compose d’un traitement médicamenteux anti-resorptif ou 

ostéoformateur (ou mixte), d’une complémentation en vitamine D et en calcium si la patiente est en 

carence et de mesures hygiéno-diététiques. Il existe trois grandes familles de traitements 

médicamenteux : 

 

 les inhibiteurs de la résorption osseuse ou appelés aussi  anti-resorptifs 

(bisphosphonates, sélectifs des récepteurs aux œstrogènes (SERMS), le traitement 

hormonal substitutif de la ménopause(THS) et le denosumab) 

 un traitement ostéoformateur (le tériparatide ou fraction de PTH) 

 le ranélate de strontium dont l’action est mixte. 

 

La finalité d’un traitement ostéoporotique est d’augmenter significativement la densité de l’os 

(mesurée au travers de la DMO) et de diminuer l’incidence des fractures. 

 

Les recommandations nationales, émises en 2012 par la société française de rhumatologie, le 

groupe de recherche et d’information sur les ostéoporoses (GRIO) et les sociétés savantes (Collège 

national des gynécologues et obstétriciens français, groupe d’étude de la ménopause et du 

vieillissement hormonal, Fédération nationale des gynécologues médicaux, Société française de 

chirurgie orthopédique et de traumatologie, Société française d’endocrinologie, Société française de 

gériatrie et gérontologie) sont très explicites et simples à mettre en place. Elles sont résumées dans 

la Figure 12.  

Les bisphosphonates sont les traitements de première intention et donc les plus prescrits. Nous 

commencerons alors l’exposé des différents traitements par les bisphosphonates.  

 

 
Figure 12 Récapitulatif des recommandations nationales (47). 
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Les bisphosphonates 

 

Les bisphosphonates (BP) sont des puissants inhibiteurs de la résorption osseuse, traitements de 

référence dans la prise en charge de l’ostéoporose. Ils sont des analogues structuraux du 

pyrophosphate inorganique, caractérisé par un squelette commun phosphore-carbone-phosphore 

(P-C-P) qui a une forte affinité pour les cristaux d'hydroxyapatite de l’os. 

Les propriétés respectives des BP dépendent de deux chaînes latérales, R1 qui détermine 

principalement la puissance d’attachement à la matrice et R2 qui influence la puissance d’inhibition 

ostéoclastique des molécules (Figure 13). 

On distingue différents types de bisphosphonates en fonction de la structure de leurs chaînes 

latérales (59) (60):  

 

 les amino-bisphophonates : alendronate (ALN), pamidronate, ibandronate (IBN)  

 les bisphosphonates cycliques : risédronate (RIS) (qui contient un atome d’azote), 

zolédronate 

 les bisphosphonates non aminés : étidronate, clodronate.  

 

 
Figure 13 Structure des BP (59). 
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 Les BP disponibles en France disposant d’une autorisation de mise sur le marché (AMM) avec 

comme indication l’ostéoporose post-ménopausique: 

 

 Alendronate ou FOSAMAX®  ou couplé à la vitamine D : FOSAVANCE® et ADROVANCE®  

o Dosages :  5mg (non remboursé), 10mg, 70mg 

FOSAVANCE® deux dosages : 70mg d’alendronate et 70mg de 

Vitamine D3 = 2800UI,  70mg d’alendronate et 140mg de Vitamine 

D3 = 5600UI 

ADROVANCE® un dosage : 70mg d’alendronate et 70mg de Vitamine 

D3 = 2800UI 

 

o Posologie : 1 comprimé par jour pour les dosages 5 et 10mg, 1 comprimé par 

semaine pour le dosage à 70mg, le FOSAVANCE® et l’ ADROVANCE® 

 

 Risédronate ou ACTONEL®  ou couplé à la vitamine D : ACTONELCOMBI® 

o Dosages :  5mg, 35mg, 70mg, 75mg 

ACTONELCOMBI® un dosage : 35mg de risédronate, 1g de calcium et 

880UI de vitamine D3 

 

o Posologie : 1 comprimé par jour pour les dosages 5 et 30mg, 1 comprimé par 

semaine pour le dosage 35mg, 1 comprimé par mois pour le dosage 70mg, 2 

comprimés 2 jours de suite par mois pour le dosage 75mg et 1 sachet par jour 

d’ACTONELCOMBI® (contenant qu’une fois par semaine le risédronate). 

 

 Acide zolédronique ou ACLASTA® (ZOMETA® n’est indiqué que dans la prévention des 

complications osseuses chez des patients ayant une atteinte osseuse maligne et dans 

l’hypercalcémie induite par des tumeurs) 

 

o Dosage : 5mg 

 

o Posologie :  une fois par an à la dose de 5 mg en perfusion IV lente (15 minutes), 

voire fiche de bon usage du médicament produite par la haute autorité de santé 

(HAS) (Erreur ! Référence non valide pour un signet.) 

 

Mécanisme d’action des BP 

 

 Les bisphosphonates se déposent sur les surfaces osseuses dans le squelette et se fixent sur 

la partie minérale de l’os.  

 

Les bisphosphonates azotés inhibent les fonctions des ostéoclastes en inhibant l'enzyme farnésyl 

pyrophosphate (ou diphosphate) synthétase empêchant ainsi, lors de la synthèse du cholestérol, la 

prénylation de petites protéines de signalisation GTPase dépendantes nécessaires à la fonction des 

ostéoclastes (ras, rho, rac, rab). Ils altèrent les fonctions du cytosquelette des ostéoclastes dont la 

morphologie cellulaire, la transduction de signaux par les intégrines, la bordure en brosse et le trafic 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Transduction_de_signaux
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endosomial. A côté de l'inhibition de l'activité des ostéoclastes, les BP azotés réduisent le nombre 

d'ostéoclastes en inhibant le recrutement et l'adhésion des ostéoclastes et en raccourcissant leur 

durée de vie par la promotion de l'apoptose. De plus, ils peuvent augmenter le nombre 

d'ostéoblastes par inhibition de l'apoptose des ostéoblastes et des ostéocytes.  

 

Les BP non azotés, quant à eux, se substituent aux groupements phosphates d'adénosine 

triphosphate (ATP) et deviennent des analogues d’ATP toxiques, insolubles dans l'eau, qui inhibent la 

fourniture d'énergie intracellulaire des ostéoclastes, entraînant l'apoptose. Ils ne sont pas utilisés en 

pratique clinique en France. 

 

 Les BP, en diminuant la résorption osseuse et en comblant l’espace de remodelage, conduisent à 

un gain net de masse osseuse, à une augmentation de la densité minérale osseuse et, finalement, un 

risque diminué de fractures. Grâce à la vitesse de renouvellement plus lente, ils permettent 

également d’améliorer la minéralisation osseuse secondaire, processus lent de maturation du cristal, 

incomplet quand il y a une augmentation de la vitesse de remodelage et de la fréquence d’activation 

consécutifs aux carences oestrogéniques. 

Les BP induisent une augmentation de la DMO par une balance osseuse positive à l’échelon de 

chaque unité de remodelage, une réduction du risque de fractures de 10-30%,  réduisent le 

remodelage osseux et peuvent avoir un impact sur la qualité de l’os en améliorant la 

microarchitecture trabéculaire. (17) (59) (60) 

 

Pharmacocinétique / Métabolisation 

 

La résorption après une prise orale est relativement rapide (tmax environ 1 heure) et 

indépendante des doses étudiées. La résorption des BP administrés par voie orale est faible, 

inférieure à 3 % (voire 1 % pour les BP azotés). La biodisponibilité moyenne orale des comprimés est 

proche de 0,6% mais devient nulle en cas de prise alimentaire concomitante. C’est pourquoi la prise 

du médicament à distance du repas est essentielle. Elle est similaire chez les hommes et chez les 

femmes. 

 

Après administration orale, le profil de concentration plasmatique montre une élimination en 

trois temps, avec une demi-vie finale de 480 heures (61). La demi-vie osseuse des BP varie selon les 

individus et dépend du remodelage mais peut dépasser plusieurs années : celle de l’ALN est 

supérieure à dix ans, supérieure de près d’un tiers à celle du RIS. Le taux de fixation aux protéines 

plasmatiques est d'environ 24 %. (17) (60) (61) 

 

En ce qui concerne l’acide zolédronique injectable, les concentrations plasmatiques maximales 

(Cmax) sont atteintes à la fin de la période de perfusion (15min), puis la concentration diminue 

rapidement, atteignant des concentrations de 1% de la Cmax  à 24 heures après l’injection. Le 

médicament est lié à 43 %-55 % aux protéines plasmatiques indépendamment de la concentration. 

(62) 

 

Les BP s'accumulent dans les os. Cependant, ils deviennent inactifs lorsqu'ils sont bloqués dans la 

matrice plus profonde. Il a été émis l'hypothèse que lors de la résorption osseuse, une partie des BP 
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peuvent être libérés et remis en circulation pour se lier à nouveau aux surfaces proches composées 

d'hydroxyapatite. Ces phénomènes en relation avec une présence prolongée des BP sur les surfaces 

osseuses expliqueraient après l’arrêt des traitements le retour progressif de la densité minérale 

osseuse et des marqueurs de résorption osseuse à l’état et aux niveaux initiaux. 

Ce retour est considéré comme inversement proportionnelle à l'affinité du bisphosphonate à la 

surface minérale des os. (63) 

 

Leur résistance à l’hydrolyse enzymatique de la phosphodiestérase explique que les BP ne sont 

pas catabolisés et sont rapidement excrétés par le rein sous forme intacte. Environ 50 % de la dose 

ingérée est éliminée dans les urines en 24 heures ; 85 % d'une dose intraveineuse sont retrouvés 

dans les urines en 28 jours. (59) (60) (61) 

 

Les bisphosphonates sont donc difficilement résorbables, se lient aux aliments, aux ions et 

faiblement aux protéines plasmatiques et sont facilement excrétés par voie rénale. Ces 

caractéristiques métaboliques justifient le caractère contraignant du strict respect des modalités de 

prise. 

 

Durée du traitement  

 

La société française de rhumatologie et les sociétés savantes ont estimé la durée de traitement 

des BP de 3 à 5 ans. A l’issu de cette période, le praticien effectue un bilan complet et évalue si le 

traitement doit être poursuivit pour une durée équivalente. Le bilan complet tient compte de l’âge 

de la patiente, de l’évolution de l’ostéoporose, de la tolérance osseuse et générale du traitement et 

du BP utilisé (rémanence variable d’une molécule à l’autre). (47) 

 L’arrêt du traitement après 5 ans ne peut subvenir que si certaines conditions sont remplies : 

 pas de fracture sous traitement ; 

 pas de nouveaux facteurs de risque ; 

 pas de diminution significative de la DMO; et en cas de fracture ostéoporotique sévère, 

un T score fémoral de fin de traitement supérieur à −2,5. 

 

 Il semblerait que l’action des BP sur la DMO vertébrale se poursuit encore 5 années après 10 ans 

de traitement d’alendronate, même si sur les autres sites la DMO diminue progressivement au cours 

du temps. Les taux des marqueurs osseux à la même période restent inférieurs à ceux de la période 

avant le traitement.  

 

Dans l'étude américaine Vertebral Efficacy with Risedronate Therapy–North America (VERT-NA), 

la DMO au niveau du rachis, du col fémoral et du trochanter, a diminué 1 an après l'arrêt d'un 

traitement de 3 ans de risédronate, bien que les DMO au rachis et trochanter fussent encore au-

dessus de ceux de prétraitement. Les niveaux urinaires de N télopeptide collagène de type I (NTx) ont 

augmenté après l'arrêt mais sont restés nettement inférieur à la valeur de référence de 

prétraitement à la fin de l'année de suivi.  
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Certains auteurs suggèrent que les mesures de DMO après 5 ans de traitement pourraient  être 

utiles pour identifier les personnes les plus susceptibles de bénéficier d'un traitement par BP continu. 

(63) 

 

Tolérance des BP et effets indésirables 

 

Une revue récente des effets indésirables chez les patients traités par bisphosphonates a montré 

que pour la grande majorité des patients, les bisphosphonates sont bien tolérés (20). Les effets 

indésirables les plus fréquents sont les effets secondaires gastro-intestinaux (administration orale) et 

des symptômes aigus d'allure grippale (administration intraveineuse) qui imposent le plus souvent un 

arrêt prématuré du traitement. (63) (64) 

 
 BP oraux : 

 

Alors que la dyspepsie non ulcéreuse est plus fréquente, l’œsophagite, le rétrécissement de 

l'œsophage, les ulcères duodénaux et de l'estomac ont été décrits, même chez les femmes qui 

prenaient correctement leur traitement. Le mécanisme des effets secondaires gastro-intestinaux des 

bisphosphonates semble être lié à une irritation directe et à l'action érosive des bisphosphonates. 

Des dérivés cristallins d’alendronate ont été retrouvés dans les biopsies de patients atteints 

d’œsophagite et d’ulcère gastrique induits par l'alendronate. Les bisphosphonates agissent aussi 

comme irritants topiques en diminuant la barrière hydrophobe de la muqueuse gastrique. En outre, 

les ulcères gastriques induits par l’alendronate se produisent généralement sur la partie la plus 

courbe de l’estomac, site où les comprimés se déposent et se dissolvent. (48) 

 

 BP intraveineux : 

 

En raison de la néphrotoxicité potentielle, l'utilisation de bisphosphonates injectables (acide 

zolédronique) chez les patients présentant un débit de filtration glomérulaire (DFG) estimé inférieur 

à 35 ml/min est contre-indiquée. L'administration intraveineuse de bisphosphonates a été impliquée 

dans un certain nombre de cas présentant une toxicité rénale, peut-être liée à la vitesse de perfusion 

rapide de fortes doses de bisphosphonates. Une hydratation adéquate avant le traitement et un 

contrôle rigoureux du taux de perfusion sont préconisés. En respectant ces recommandations, il est 

rare d’atteindre la toxicité rénale du médicament pour les patients présentant une fonction rénale 

dans les normes. 

 

Un effet indésirable controversé des BP  est la survenue d’ostéonécrose de la mâchoire. Il a 

effrayé bon nombre de praticiens, en particulier les chirurgiens dentistes implantologues. Bien que 

les bisphosphonates utilisés à des doses cumulées élevées dans les indications oncologiques aient 

été clairement associés à l’augmentation de l'incidence d'ostéonécrose de la mâchoire, l’incidence 

chez les patients atteints d'ostéoporose est beaucoup plus faible et peut être similaire à celle 

observée chez ceux qui n'ont jamais été sous traitement par BP. Certaines études suggèrent que le 

risque pourrait augmenter avec la durée d'exposition aux bisphosphonates. Ce risque persisterait 

uniquement avec les BP injectables. 
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Il existe une réaction de phase aiguë avec des bisphosphonates par voie parentérale, décrite 

comme de type grippale avec prédominance de fièvre, de myalgies, de fatigue et dans de nombreux 

cas, de douleurs osseuses. Les symptômes ne sont pas persistant et se résolvent en quelques heures 

ou quelques jours, un traitement symptomatique avec du paracétamol ou d'autres analgésiques / 

antipyrétiques est souvent utile. Cet événement indésirable est généralement un peu plus prononcé 

après la première perfusion qu'après les doses ultérieures. En 1997 Thiebaud et al. ont démontré que 

l’acide zolédronique augmente la libération de cytokines pro-inflammatoires (IL-6 et TNF-α) dans le 

sang total (65). Une autre étude publiée en mai 2012 a essayé de caractériser les facteurs entrainant 

cette réaction de phase aiguë. Les auteurs ont conclu que l'incidence de la réaction de phase aigue 

suivant une administration IV d’acide zolédronique est de 54,9% et n'est pas significativement 

diminuée chez les patients ayant reçu une précédente administration orale de BP. Aucun paramètre 

clinique ou biochimique ne peut indépendamment prédire le risque de développement d'une 

réaction de phase aiguë, sauf peut être un nombre supérieur de lymphocytes avant administration  

(66).  

 

Une association potentielle entre la prise de bisphosphonates prolongée et un risque accru de 

fractures atypiques du fémur (trochantériennes et fémorales)  a été récemment identifiée et 

discutée par les organisations professionnelles et les autorités de santé. Un récent rapport de la 

fondation internationale pour l’ostéoporose (IOF) a démontré qu’une exposition à long terme aux 

bisphosphonates (plus de 5 ans) peut augmenter le risque de fractures trochantériennes du fémur. 

En raison de la réduction de la survenue de fractures ostéoporotiques chez les patients sous BP 

démontrée dans de nombreuses études, le rapport bénéfice/risque demeure favorable à l’utilisation 

du traitement. 

Une étude épidémiologique récente indique que les patients traités sous alendronate ont un 

risque moindre de cancer de l'estomac et aucune risque accru de cancer de l'œsophage (63) (67). 
 

Interactions 

 

Le risédronate (et par analogie tous les BP) ne sont pas métabolisés, ont de faibles taux de 

fixation aux protéines et n’entraînent pas d'induction enzymatique au niveau du cytochrome P450. 

(61) 

 

Modalités de prise des BP oraux 

 

Comme nous l’avons exposé plus haut, les bisphosphonates ont une très faible biodisponibilité, 

sont excrétés rapidement sous forme inchangée par le rein et se fixent très aisément aux aliments et 

aux ions. La prise du médicament et ses modalités spécifiques sont essentielles dans le succès du 

traitement.  

 

Les modalités de prises des BP sont les suivantes : 

 

 Prise à jeun pour limiter la fixation aux aliments, 30 minutes minimum avant la prise de 

nourriture ou d’autres liquides que l’eau et 4h minimum après. En comparaison avec un 
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jeûne de 4 heures après la prise de risédronate, la biodisponibilité diminue 

respectivement de 50 et 30% lorsque le petit déjeuner est pris 30 minutes ou 1 heure 

après la prise du comprimé de risédronate. 

 

 Prise du comprimé avec de l’eau de source (ou du robinet) et un minimum volumique 

de 30ml (deux petits verres). Les minéraux, en particulier les ions calcium, forment des 

complexes avec les BP et sont excrétés tels quels. Il a été montré qu'avaler le comprimé 

de BP avec de l'eau riche en calcaire diminuait de 60% la biodisponibilité par rapport à de 

l'eau douce. Dans les régions où l’eau du robinet est très riche en calcaire, il faudra donc 

préférer les eaux de source. Tout autre liquide utilisé pour avaler le comprimé (lait, café, 

thé…) doit être proscrit. 

 

 Prise à distance de tout autre médicament en particulier ceux contenant du calcium, du 

fer, de l’aluminium ou tout autre ion divalent susceptible de se lier avec les BP. Une 

attention particulière doit être portée aux antiacides qui contiennent des ions divalents. 

Cependant, en raison des risques gastro-intestinaux, l’utilisation simultanée des 

antiacides et des BP devrait être l’exception. 

 

 Prise en station debout ou assise pour éviter les effets indésirables de type 

d’œsophagite. La patiente ne devra pas se recoucher dans la demi-heure qui suit la prise 

du médicament pour qu’il n’y ait pas de contact prolongé entre le comprimé et la 

muqueuse de l’œsophage. Les modalités de prise sont très importantes, notamment le 

choix de l’heure d’administration du traitement, en évitant un réveil anticipé avec retour 

au lit  en position couché après la prise. 

 

 Prise sans croquer, ni sucer, ni couper, ni laisser fondre dans la bouche, ni déliter le 

comprimé. Le risque d’œsophagite et de remontées acides en dépend. 

 

 Pour les prises à schéma particulier, bien suivre la fréquence de prise 

 

 

Même lorsqu'ils sont pris correctement à jeun, tous les BP administrés par voie orale sont mal 

résorbés, avec une biodisponibilité de moins de 1%. La présence d’aliments ou de minéraux (en 

particulier le calcium) au cours de la même prise réduit encore cette faible résorption. 

La possibilité d’évènements indésirables gastro-intestinaux, la mauvaise résorption, l’excrétion 

rénale rapide sous forme inchangée justifient, pour les BP oraux, le respect des conditions 

d’administration. (60) (61) 

 

Le denosumab 

 

Le traitement par denosumab (PROLIA®) est un traitement de deuxième intention, remboursé 

après un premier essai par bisphosphonates en cas d'impossibilité de poursuivre ce traitement, 

possédant un SMR (service médical rendu) de niveau important mais une ASMR (amélioration du 

SMR) de niveau IV (mineure). Il est indiqué dans le traitement de l'ostéoporose post-ménopausique 
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chez les femmes à risque élevé de fractures. L’étude FREEDOM pour Fracture Reduction Evaluation 

of Denosumab in Osteoporosis a démontré que le denosumab réduisait significativement le risque de 

nouvelles fractures vertébrales, fractures de la hanche et  fractures non vertébrales chez les femmes 

ménopausées souffrant d'ostéoporose. Même s’il agit de façon unique par rapport aux autres agents 

anti-ostéoporotique, le denosumab fait partie de la catégorie des médicaments anti-résorptif. (68) 

(69) 

 

 PROLIA® existe sous forme de solution stérile, sans conservateur, destiné à être administré 

par injection sous-cutanée,  en flacon ou en seringue pré-remplie.  

o Dosage : 60mg 

o Posologie : 60 mg administrée en dose unique une fois tous les six mois, par 

injection sous-cutanée dans la cuisse, l'abdomen ou l'arrière du bras. 

 

Mécanisme d’action 

 

Le denosumab est un  modulateur du métabolisme osseux. C’est un anticorps monoclonal IgG2 

entièrement humain, qui inhibe par liaison directe l’activateur du facteur nucléaire κB ligand (RANK-

L), ligand nécessaire à la formation des ostéoclastes, à leur fonction et à leur survie (Figure 14). Il est 

produit dans des cellules d’ovaire d’hamster chinois (CHO) par la technique de l'ADN recombinant. 

C’est un analogue de l’ostéoprotégérine (OPG), mais qui détient une demi-vie plus longue, l’OPG 

étant le premier médicament d’origine biologique dans le traitement de l’ostéoporose. 

 

 
Figure 14 Mécanisme d’action du denosumab (68). 
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Le denosumab a aussi des effets sur les marqueurs osseux. Il provoque une diminution des doses 

des marqueurs urinaires de dégradation osseuse (C télopeptide (CTX) et N télopeptide (NTX)) et de 

formation osseuse (phosphatase alcaline spécifique de l'os). CTX et NTX sont des marqueurs de la 

dégradation du collagène dans les tissus osseux. Les doses retrouvées dans le sérum et dans les 

urines sont réduites au maximum quelques jours après l’injection de denosumab. Malgré les faibles 

doses de denosumab administrées (0,01 mg par kg de poids corporel) et la modulation des 

marqueurs du remodelage osseux, une dose de 60 mg supprime les marqueurs osseux pendant plus 

de six mois. Cette dose permet également une réduction beaucoup plus rapide et plus forte des 

marqueurs osseux qu’une dose de 70 mg d'alendronate hebdomadaire (70). L’étude clinique de 

phase III DECIDE, étude effectuée sur un an en double aveugle comparant le denosumab (60 mg / 6 

mois) avec l'alendronate par voie orale (70 mg / semaine) chez les femmes ménopausées ayant une 

faible DMO a permis de révéler que le denosumab augmentait de façon significative la DMO au 

niveau de la hanche par rapport à l'alendronate (3,5% contre 2,6%). (71) 

 

 

Le développement des antagonistes de RANK-L 

La découverte de la voie RANK/RANK-L dans les années 1990 a ouvert la possibilité de 

développer de nouvelles thérapeutiques qui réduiraient la résorption osseuse des ostéoclastes en 

inhibant RANK-L. L'effet de l'inhibition de RANK-L a été évalué d'abord dans des études précliniques 

et cliniques utilisant des protéines de fusion (Fc). L’ostéoprotégénine a été fusionnée à la portion Fc 

de l'immunoglobuline humaine G1 (IgG1) pour donner Fc-OPG et OPG-Fc. Une troisième molécule, 

RANK-Fc a été formée par fusion du domaine extracellulaire de RANK à la partie Fc d'IgG1. Des 

études ultérieures ont étudié l'inhibition de RANK-L avec denosumab, un anticorps monoclonal 

entièrement humain qui cible RANK-L (Figure 15). Le denosumab a plusieurs avantages par rapport à 

OPG-Fc ou Fc-OPG. Contrairement à OPG-Fc et à Fc-OPG il ne se lie pas aux membres de la famille du 

TNF, y compris le TNF-α et le TNF-β. Deuxièmement, en raison de sa masse moléculaire, sa demi-vie 

est prolongée par rapport aux constructions Fc. Enfin, les anticorps neutralisants dirigés contre OPG-

Fc pourraient avoir des effets neutralisants à la fois sur le médicament et sur l'OPG, ce qui n’est pas 

le cas avec le denosumab. À l'heure actuelle, aucun anticorps neutralisant du denosumab n’a été 

identifié. (72) 
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Figure 15 Histoire du développement des inhibiteurs de RANK-L  (72). 

 

Pharmacocinétique / Métabolisation 

 

Après administration par voie sous cutanée, la biodisponibilité est d’environ 60 %.  

Le volume de distribution est similaire au volume plasmatique avec l’absence de distribution 

extravasculaire. 

La concentration sérique maximale (Cmax) de denosumab est obtenue en 10 jours (6 µg/ml). 

Après avoir atteint la Cmax, les taux sériques diminuent, avec une demi-vie de 26 jours.  

Le denosumab est métabolisé en d'autres anticorps du système réticulo-endothélial, puis ces 

anticorps sont éliminés par le système rénal.  

 

Durée du traitement  

 

La DMO augmente durant les 3 premières années de traitement contrairement au plateau de la 

DMO observé habituellement avec les bisphosphonates après 2 à 3 ans. Il n’a pas été mis en 

évidence de perte d’efficacité après une prescription prolongée de 5 ans (phase d’extension de 

l’étude FREEDOM). Cependant les études n’ont pas montré la nécessité d’une durée de traitement 

minimale ou maximale. Les sociétés savantes et les autorités n’ont pas statué sur la durée du 

traitement par denosumab. Il faut rappeler qu’il est utilisé qu’en deuxième intention en relai des BPs. 

 

Les études ont montré qu’après une année de retraitement par denosumab (après 12 mois 

d'arrêt), la DMO augmente de nouveau (plus  rapidement qu’au début du traitement) sur les sites de 

la colonne vertébrale et de la hanche à des niveaux comparables à ceux obtenus après les 24 



63 

 

premiers mois de traitement. L’interruption de traitement est donc possible pour reprendre si la 

situation clinique l’exige. 

  

Effets indésirables 

 

Le denosumab est en général sûr et bien toléré. Les événements indésirables les plus fréquents 

observés avec le denosumab sont l'infection des voies urinaires, l’infection des voies respiratoires 

supérieures et la sciatique.  

 

Le denosumab étant un anticorps monoclonal, le risque d’effet indésirable immunogénique doit 

être étudié. Pour le moment, aucun effet indésirable sur le point de vue de l’immunogénicité n’a été 

rapporté. 
 

En raison de l'importance de RANK / RANK-L dans l'immunité, l'inhibition de ce système pourrait 

rendre les patients vulnérables aux infections et au cancer. Pourtant, en ce qui concerne le risque de 

cancer, les événements cardio-vasculaires et la douleur aux extrémités, les études montrent qu’ils ne 

sont pas augmentés avec l’administration de denosumab. Toutefois, une augmentation significative 

du risque d'eczéma a été démontré (comparaison entre le denosumab avec l'alendronate versus 

placebo) (71).  

 

Interaction 

 

Aucune étude n’a été réalisée pour le moment sur les interactions potentielles avec d’autres 

traitements. Les professionnels de santé sont mis à contribution dans le suivi et dans la découverte 

d’effet indésirables ou d’interactions par la méthode française de pharmacovigilance. 

 

Le traitement par denosumab apporte plusieurs avantages considérables en particulier 

l’administration sous-cutanée semestrielle, avantage notable par rapport aux bisphosphonates dont 

l’efficacité est contrebalancée par une observance médiocre à long terme, le retraitement possible, 

sa réversibilité rapide et les faibles effets indésirables. Il permet d’éviter les risques d’oublis de prises 

par voie orale et son administration par voie sous-cutanée favorise une meilleure et est plus facile 

d’administration que l’acide zolédronique qui nécessite un abord intraveineux. Le risque d’oubli 

d’injection ou de retard dans l’agenda des injections est toutefois bien présent. Le personnel médical 

se doit de mettre en place un système de rappel aux patients pour les différentes injections. Il peut 

aussi être utilisé en cas d’insuffisance rénale chronique, ceci est d’autant plus avantageux que 85 % 

des femmes ayant une ostéoporose ont un déclin associé de fonction rénale. Les bisphosphonates 

sont eux contre indiqués en dessous d’une clairance de la créatinine à 35 ml/min. (73) 

 
Il reste cependant indiqué qu’en deuxième intention après un premier traitement par 

bisphosphonates du fait sans doute du manque de recul sur ce médicament relativement nouveau. 

Nous avons résumé dans un tableau les différences entre les BPs et le denosumab (Tableau 11). 
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Comparaison BPs et denosumab 

 
Tableau 11 Comparaison des traitements par BPs et par Denosumab  (72). 

Caractéristiques BPs Denosumab 

Chimie Agent chimique Anticorps monoclonal 

Cibles L'inhibition de la FPP synthétase Inhibiteur sélectif de RANK-L 

Distribution 
Surface minérale de l’os Circulant dans le sang et dans le 

milieu extracellulaire 

Principales 

cellules cibles 

osseuses 

Ostéoclastes matures. Effets possibles 

sur les précurseurs des ostéoclastes et 

ostéocytes 

Précurseurs des ostéoclastes et 

ostéoblastes matures 

Mécanisme 

d’action 

Inhibe la résorption osseuse des 

ostéoclastes, leur fonction et leur survie 

en perturbant les voies de signalisation 

intracellulaires. Des ostéoclastes 

dysfonctionnels peuvent persister. 

Prévient la formation, la fonction 

et la survie des ostéoclastes. 

Diminue le nombre 

d’ostéoclastes 

Mode 

d’aministration 

Orale ou IV (selon le bisphosphonate). 

Quotidienne, hebdomadaire ou 

mensuel (oral), trimestrielle ou annuelle 

(IV) 

Sous-cutanée, 60 mg tous les 6 

mois 

Délai d’action 
Délai d'action rapide si administré par 

voie parentérale, plus lent par voie orale 

Délai d’action plus faible que 

pour l'alendronate par voie orale 

L'inhibition de la 

résorption osseuse 

 Semble réduire davantage la 

résorption osseuse que 

l'alendronate (DECIDE) 

Effet sur la DMO 

 Le denosumab provoque une 

augmentation plus importante 

de la DMO sur tous les  

sites du squelette par rapport à 

l'alendronate 

Durée de l'action 

et réversibilité de 

l'effet après arrêt 

du traitement 

Dépend du type de BP et la durée du 

traitement. Arrêt de l’effet progressif et 

lent 

Entièrement réversible. Arrêt de 

l’effet relativement rapide 

Contre-indications 

Grossesse, insuffisance rénale sévère, 

anomalies de l'œsophage qui retardent 

sa vidange (comprimés), Incapacité à se 

tenir debout ou assise bien droite 

pendant au moins 30-60 min 

(comprimés), patients présentant un 

risque accru de fausse route 

(comprimés),hypocalcémie, 

hypersensibilité à l'un des composants  

Grossesse, hypocalcémie, 

hypersensibilité à l'un des 

composants 
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Les SERMs (Selective Estrogen Receptor Modulator) 

 
Le raloxifène (EVISTA® et OPTRUMA®) est un SERM (Selective Estrogen Receptor Modulator, 

modulateurs sélectifs des récepteurs aux œstrogènes) qui, comme les bisphosphonates, est un agent 

antiostéoclastique (Figure 16). Son utilisation première était réservée aux traitements adjuvants du 

cancer du sein. Cette famille de traitement permet de mimer les effets favorables du traitement 

hormonal substitutif sur le tissu osseux sans en avoir les conséquences néfastes sur le système 

cardiovasculaire et sur le tissu mammaire. 

 

 EVISTA® et OPTRUMA® et leurs médicaments génériques existent sous forme de comprimés.  

o Dosage : 60mg soit  56 mg exprimé en raloxifène base 

o Posologie : 60 mg par jour par voie orale, qui peut être pris à n'importe quelle 

heure de la journée, avant, pendant ou après les repas. 

 

 
Figure 16 Structure chimique du raloxifène 

 

 

L’efficacité du raloxifène, tant en termes de prévention de la perte osseuse post-ménopausique 

que de réduction de l’incidence des fractures vertébrales, a été validée pour trois ans de traitement 

dans l’essai MORE chez 7700 femmes ménopausées ostéoporotiques (avec ou sans antécédents de 

fracture vertébrale).  

L’augmentation de la DMO est ainsi de 2,1 % au rachis et de 2,6 % au col du fémur après trois ans 

de traitement.  

Le gain de DMO est significatif entre deux et trois ans mais pas ne l’est pas entre trois et quatre 

ans. L’essai MORE a également bénéficié d’une extension de trois ans, pour une durée totale de huit 

ans (essai CORE pour Continuing Outcomes Relevant to Evista). Pour sept ans de traitement (quatre 

ans de MORE + trois ans de CORE), la DMO était supérieure de +2,2 % au rachis et de +3 % à la 

hanche totale chez les femmes traitées par le raloxifène par rapport au placebo (74) (75). 

Mécanisme d’action 

 

La molécule a un effet tissu spécifique, agoniste sur l’os et le métabolisme lipidique, antagoniste 

sur le sein et l’endomètre. Ces effets opposés résultent de l’existence de deux types de récepteurs 

cellulaires aux œstrogènes, les récepteurs α qui la plupart du temps agissent comme des activateurs 

cellulaires et les récepteurs β qui interviennent comme des inhibiteurs des récepteurs α. (17) 
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Le raloxifène exerce son action par l’intermédiaire de sa liaison aux récepteurs des œstrogènes. 

Dans le tissu osseux, il va ainsi moduler, de manière comparable aux œstrogènes, la production de 

différents facteurs de croissance et/ou cytokines qui vont réguler l’ostéoclastogénèse et l’activité 

ostéoclastique. Les SERMs comme les œstrogènes réduisent donc l’hyperactivité ostéoclastique 

observée après la ménopause. 

Pharmacocinétique/Métabolisation 

 

Le raloxifène est rapidement résorbé après administration orale. Environ 60 % de la dose orale 

est résorbée. Sa biodisponibilité est de 2 %. Il est fortement lié aux protéines plasmatiques (98-99 %) 

Le raloxifène est largement distribué dans l'organisme. Le volume de distribution n'est pas 

proportionnel à la dose.  

Le raloxifène subit un important métabolisme en métabolites glucuroconjugués lors du premier 

passage hépatique. Le raloxifène comprend moins de 1 % des concentrations combinées de 

raloxifène et des métabolites glucuroconjugués. Les concentrations de raloxifène sont maintenues 

par le cycle entérohépatique, donnant une demi-vie plasmatique de 27,7 heures. 

L'augmentation des doses de raloxifène entraîne une augmentation pratiquement 

proportionnelle de l'aire sous la courbe de la concentration plasmatique en fonction du temps (AUC). 

La majorité d'une dose de raloxifène et des métabolites glucuroconjugués est excrétée dans les 5 

jours et se retrouve essentiellement dans les fèces, moins de 6 % étant excrétés dans l'urine. (75) 

 Durée de traitement 

 
L’arrêt du raloxifène après cinq ans de traitement entraîne une diminution significative de la 

densité osseuse au rachis lombaire et au fémur (–2,4 %) à un an. Mais nous ne disposons d’aucune 

donnée sur le risque fracturaire.  De plus, il n’existe pas au-delà de quatre ans de traitement, de 

preuve de l’effet antifracturaire du raloxifène. Les sociétés savantes préconisent un traitement de 3 à 

5 ans non renouvelable. (74) 

 Effets indésirables 

 

Dans l’étude CORE,  il a été démontré une incidence plus élevée de polypes utérins, de bouffées 

de chaleur et de crampes musculaires. L’effet secondaire majeur reste l’augmentation du risque 

thromboembolique veineux (VTE pour Venous thromboembolic events). La monographie du 

raloxifène relate aussi des effets indésirables articulaires, infectieux à type de syndrome grippal et 

l’apparition de sueurs. (74) 

 

Interactions 

 

Le raloxifène ne doit pas être administré en association avec la cholestyramine (ou autres résines 

échangeuses d'ions) qui réduit significativement l'absorption et le cycle entérohépatique du 

raloxifène. En revanche l'administration simultanée d’antiacides contenants du carbonate de calcium 

ou de l'hydroxyde de magnésium et d'aluminium n'a pas d'incidence sur la biodisponibilité du 

raloxifène. (75) 
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La sélectivité tissulaire des SERMs a conduit les chercheurs à caractériser les qualités d'un «SERM 

idéal» qui aurait une activité agoniste dans les os, le système cardio-vasculaire et le système nerveux 

central, et une activité neutre voire antagoniste sur le sein ou le tissu endométrial. Beaucoup de 

recherches ont porté sur le développement d’une nouvelle génération de SERMs structurellement 

distinctes de leurs prédécesseurs (i.e. le tamoxifène et le raloxifène) dans un effort de conservation 

des qualités favorables de la classe de médicaments (i.e. les effets positifs sur l'os), tout en 

minimisant certains des effets secondaires défavorables (par exemple, la stimulation de l'endomètre 

ou du sein).  

 

De nouveaux SERMs entrent donc en fin d’étude clinique (76):  

 le bazedoxifène en fin d’étude de phase 3. L’étude a montré que ce SERM augmente 

significativement la DMO, soulage des bouffées de chaleurs et évite l’atrophie vaginale 

(VVA), tout en assurant la sécurité au niveau de l'endomètre et du sein chez les femmes 

non hystérectomisées en post-ménopause.  
 le lasofoxifène en fin d’étude de phase 2 (PEARL). Dans cette étude il a été observé les 

mêmes désagréments qu’avec le raloxifène, doublés d’une augmentation significative de 

l’épaisseur de l'endomètre, d’apparition de fibrome utérin et vaginal, de saignements, de 

candidose et d’incontinence urinaire. 

 l’ arzoxifène en fin d’étude de phase 3. Le traitement par arzoxifène était associé à une 

incidence plus élevée d'événements indésirables graves, comme la cholécystite aiguë, 

l’ostéonécrose et l’apparition de métastases pulmonaires. Des bouffées de chaleur, des 

crampes musculaires, des pertes vaginales, une vulvo-vaginite, une toux, des infections 

des voies respiratoires supérieures ont également été rapportés plus fréquemment chez 

les femmes traitées avec arzoxifène. En outre, il existe une augmentation de 2,3 fois de 

l'incidence des VET. Sur la base des  résultats de l'étude de phase3, le développement 

clinique de l’arzoxifène a été récemment abandonné par le laboratoire. 

 L’ospémifène  en cours d’étude de phase 3. Au cours de la phase 2 l’ospémifène s’est 

montré efficace dans la réduction du remodelage osseux, avec des niveaux similaires de 

marqueurs biochimiques de la résorption osseuse par rapport au raloxifène. 

L’ospémifène est associée à une augmentation de l’épaisseur de l'endomètre et du 

volume utérin. Les bouffées de chaleur sont toujours présentes. 

 

 Enfin certaines molécules pourraient être considérées comme des analogues des SERMs. En 

particulier, le DT 56a, un nouveau phyto-SERM, pourrait agir dans la prise en charge de l’ostéoporose 

en stimulant la formation osseuse. 

 

Des associations médicamenteuses ont été proposées : 

L’association concomitante du raloxifène avec l’alendronate, association de deux médicaments 

antiostéoclastiques, entraîne une augmentation plus importante de la DMO mais ne paraît pas d’un 

grand intérêt. 

L’association du raloxifène avec un médicament ostéoformateur et en particulier le tériparatide 

montre des effets intéressants : augmentation de la formation osseuse, supérieure à celle obtenue 

avec le tériparatide seul alors que la résorption est plutôt diminuée résultant en une augmentation 

de la DMO lombaire et fémorale.  
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Le Tériparatide 

 

Le tériparatide FORSTEO®, seul  anabolisant osseux commercialisé à l’heure actuelle, est un 

fragment 1-34 de la parathormone humaine recombinante (rhPTH(1-34)), qui sous la forme d’une 

injection sous-cutanée quotidienne, stimule les deux versants du remodelage osseux au profit de la 

formation osseuse. Les chercheurs ont isolé ce fragment car la majorité de l’activité biologique de la 

parathormone réside dans les 34 premiers acides aminés de la partie aminoterminale. Il est fabriqué 

par la technique de l’ADN recombinant sur colonies d’E.coli.  

Différentes formulations thérapeutiques de l'hormone parathyroïdienne ont été étudié pour le 

traitement de l'ostéoporose : le tériparatide synthétique hPTH (1-34), reconstitué à partir de poudre 

lyophilisée ; le tériparatide humain recombinant (rhPTH (1-34)), qui est disponible sur le marché 

depuis 2002, et la PTH (1-84), qui est actuellement en phase clinique aux Etats-Unis. 

Ce traitement est indiqué pour le traitement de l'ostéoporose post-ménopausique avérée des 

femmes présentant au moins deux fractures vertébrales (77).  

 

C’est un médicament d’exception, il nécessite donc une ordonnance spécifique pour les 

médicaments ou les produits et prestations d'exception à 4 volets établie par tout prescripteur. Il suit 

la législation des produits de la chaine du froid. Le stylo doit être remis au réfrigérateur 

immédiatement après l’utilisation et ne doit pas être congelé. Après la première utilisation, le 

produit peut être conservé pendant 28 jours au maximum entre + 2°C et + 8°C. (78) 

 

 FORSTEO® existe sous forme de stylo pré-rempli de 3 ml contenant 600 µg de tériparatide 

(correspondant à 250 µg/ml) 

o Dosage : 20 µg par prise 

o Posologie : 20 µg administrée en dose unique une fois par jour, par injection sous-

cutanée dans la cuisse ou l'abdomen. 

 

Mécanisme d’action 

 
La PTH et ses analogues actifs ont des effets multiples sur les cellules osseuses. Leur action peut 

être catabolisante ou anabolisante en fonction de la dose et de la voie d’administration. In vivo, la 

PTH administrée de façon chronique augmente la fréquence d’apparition des cycles de remodelage. 

A l’inverse, de faibles doses de PTH administrées de façon discontinue ont un effet anabolisant.  

Les ostéoblastes et les cellules précurseurs bordant la surface osseuse possèdent des récepteurs 

à la PTH. La liaison de l’hormone à son récepteur (PTH / PTHrP, Figure 17) induit une réponse faisant 

intervenir plusieurs messagers secondaires. Deux systèmes de seconds messagers pourraient être 

activés par la PTH : la voie de la protéine Gs activant l’adénylcyclase et la voie de la protéine Gq 

activant la phospholipase C et la protéine kinase membranaire C (PKC). 
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Figure 17 Teriparatide et le recepteur PTHrP 

 

 

L’action principale de la PTH ou du tériparatide est l’augmentation de la prolifération des cellules 

ostéoblastiques qui pourrait être en partie liée à la stimulation par la PTH de la synthèse et de la 

libération de médiateurs tels que l'insuline-like growth factor 1, le fibroblast growth factor 2, 

l'interleukine 6, les BMPS, TGF-β, facteur de croissance pour les ostéoblastes. Cette augmentation 

pourrait aussi être liée à l’action de la PTH sur la diminution de l’apoptose des ostéoblastes, 

prolongeant ainsi la survie de ces cellules. 

La PTH augmentent aussi indirectement l'absorption intestinale du calcium, la réabsorption 

tubulaire du calcium et l'excrétion rénale du phosphate. 

Les études cliniques sur la PTH ou sur les fractions de PTH ont noté un accroissement du volume 

trabéculaire osseux et des surfaces sièges d’une formation ostéoblastique active (79) (80).  

 

Pharmacocinétique / Métabolisation  

 

L’action principale de la PTH ou du tériparatide est l’augmentation de la prolifération des cellules 

ostéoblastiques qui pourrait être en partie liée à la stimulation par la PTH de la synthèse et de la 

libération de médiateurs tels que l'insuline-like growth factor 1, le fibroblast growth factor 2, 

l'interleukine 6, les BMPS, TGF-β, facteur de croissance pour les ostéoblastes. Cette augmentation 

pourrait aussi être liée à l’action de la PTH sur la diminution de l’apoptose des ostéoblastes, 

prolongeant ainsi la survie de ces cellules. 

La PTH augmentent aussi indirectement l'absorption intestinale du calcium, la réabsorption 

tubulaire du calcium et l'excrétion rénale du phosphate. 

Les études cliniques sur la PTH ou sur les fractions de PTH ont noté un accroissement du volume 

trabéculaire osseux et des surfaces sièges d’une formation ostéoblastique active (79) (80). 
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Durée du traitement  

 

Le traitement par tériparatide 20 µg/jour est limité à 18 mois, en raison de l’arrêt prématuré de 

l’étude suite à la survenue de sarcomes osseux dans une lignée de rats, dont le métabolisme osseux 

différait de celui de l’homme (74). 

 

Effets indésirables 

 

Les principaux effets secondaires observés du tériparatide sont des nausées, des céphalées et 

une hypercalcémie le plus souvent modérée et transitoire. Des vertiges, des crampes des jambes et 

des réactions au point d’injection ont été également notés.  

Il n'y a pas eu de cas d'ostéosarcome, ni d'influence sur l'incidence des cancers ou sur la 

mortalité. (81) 

 

Interactions 

 

Des notifications de cas sporadiques d’incidents cardiaques ont suggéré que l'hypercalcémie 

pouvait prédisposer les patients à la toxicité des digitaliques. Du fait de l'augmentation transitoire de 

la calcémie par tériparatide, la prudence s'impose chez les patients traités par des digitaliques. (82) 

Le tériparatide entraîne aussi une augmentation de la vitamine D2 et une diminution de vitamine 

D3 chez les hommes et les femmes ménopausées atteintes d'ostéoporose. (83) 

 

De nouvelles modalités d'administration du tériparatide sont étudiées et laissent entrevoir des 

perspectives intéressantes dans le traitement de l'ostéoporose post-ménopausique. L'administration 

cyclique de parathormone a été récemment rapportée. (81) 

 

L’association entre le tériparatide et le denosumab augmente la DMO d’une façon bien plus 

nette qu’avec n'importe quel traitement seul. Le traitement combiné pourrait donc être utile pour 

traiter les patients à risque élevé de fracture. 

La Calcitonine 

 

La calcitonine est un peptide hormonal endogène produit dans la thyroïde. La libération de 

calcitonine est augmentée par une élévation du taux de calcium dans le sang.  

Ce traitement ne fait pas partie de l’arsenal thérapeutique de l’ostéoporose en France. Il est 

utilisé dans les pertes osseuses suite aux fractures ostéoporotiques, l’hypercalcémie maligne et la 

maladie de Paget.  

 

Il a été montré in vitro qu’à de faibles concentrations, la calcitonine provoque un changement 

rapide dans la structure du cytosquelette des ostéoclastes actifs. Ce changement de structure rend 

les ostéoclastes inactifs mais ne provoque pas leur apoptose et conduit à une réduction de la 



71 

 

résorption osseuse. Les effets de la calcitonine sont plus visibles dans l'os trabéculaire que dans l'os 

cortical, ce qui est probablement dû à l'augmentation du remodelage osseux dans l'os trabéculaire. 

 

L’étude PROOF (prévenir la récidive de la fracture ostéoporotique) s’est déroulée sur une durée 

de 5 ans. Elle a eu pour but d’évaluer l'efficacité de calcitonine de saumon sous forme de spray nasal 

dans la prévention des fractures vertébrales chez les femmes ménopausées. Les patients ont reçu 1 

des 4 dosages différents  (100, 200 ou 400 unités internationales (UI) par jour, ou un placebo). Un 

groupe de 1255 patients a été inclus dans l’étude. Toutefois 60% des sujets de l’étude ont été perdus 

de vue.  L’étude a montré que la dose de 200 UI de calcitonine de saumon intranasale par jour réduit 

le taux de fractures vertébrales de 33% comparativement au placebo mais pas celui des fractures non 

périphériques (84). La calcitonine a aussi montré une activité antalgique.  

La plupart des experts estiment qu'il est préférable de traiter l'ostéoporose avec un traitement 

plus puissant et gérer la douleur séparément. L’agence européenne du médicament a rendu un avis 

négatif sur son utilisation dans l’ostéoporose en 2012. (20) (85) 

 

Le Calcium 

 

Le calcium, élément indispensable à la bonne constitution des os est principalement contenu 

(99%) sous forme d’hydroxyapatite dans le squelette : sa réserve. Il subit un mécanisme de contrôle 

couplé au phosphore pour maintenir son homéostasie, c’est le mécanisme phosphocalcique. La 

régulation de la concentration de ces deux éléments se fait grâce aux hormones parathyroïdiennes, à 

la calcitonine et à la vitamine D. Ainsi, lors d’une carence calcique prolongée, la sécrétion d’hormone 

parathyroïdienne s’accroît, ce qui entraîne, entre autre, une augmentation de la résorption osseuse 

permettant le maintien de la teneur en calcium du plasma avec pour conséquence une réduction de 

la densité minérale osseuse et de la résistance mécanique du squelette, en particulier de l’os cortical. 

 

L'équilibre calcique est déterminé par la relation entre les apports calciques alimentaires d'une 

part et l’absorption et l'excrétion du calcium d'autre part. Des variations relativement faibles dans 

l'absorption et l'excrétion du calcium peuvent neutraliser un apport élevé ou compenser un apport 

faible.  

 

 À partir de la ménopause et notamment chez le sujet âgé, les apports alimentaires en calcium 

ont tendance à s’appauvrir (intolérance digestive relative aux produits laitiers, régime 

hypocholestérolémiants mal adapté, hypochlorhydrie gastrique…). Ainsi, seuls 25 à 50 % des sujets 

âgés français, consomment au moins 800 mg/jour de calcium, ce qui est très inférieur aux apports 

quotidiens optimaux recommandés par la conférence de consensus du National Institut of Health 

chiffrés à 1 g chez les femmes ménopausées sous estrogènes et à 1500 mg chez les autres au-delà de 

65 ans et même aux recommandations françaises actuelles (900 mg avant 55 ans et 1200 mg après) 

(47). Il existe aussi une valeur seuil en dessous de laquelle la masse osseuse baisse parallèlement  aux 

apports calciques (700 à 800mg) (86).  

 

En pratique, il est possible d’évaluer les apports alimentaires par un auto-questionnaire 

fréquentiel disponible en ligne (Figure 18) ou disponible en version papier sur le site du GRIO 
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(Annexe 2) (87). Une version canadienne interactive permet de calculer exactement les lacunes et 

propose des solutions pour changer son alimentation (Annexe 3) (88). 

 

 

 
Figure 18 Autoquestionnaire apport calcique (87), disponible sur : http://www.grio.org/calculapport-calcique-

quotidien1.php. 

 

 

Il est conseillé de privilégier les apports alimentaires (produits laitiers et eaux minérales riches en 

calcium) plutôt qu’une supplémentation de calcium synthétique en raison de la possible toxicité 

cardiaque du calcium administré par voie orale. Si cette supplémentation est nécessaire, sa posologie 

est déterminée en fonction de l’évaluation des apports alimentaires. Les suppléments doivent être 

pris en dehors des repas à cause d’un risque de complexation ionique. (17) (89) 

 

 Le calcium existe sous forme de comprimés à sucer ou à croquer, de comprimés 

effervescents  ou sous forme de sachet couplé ou non à la vitamine D ou encore couplé au 

risedronate.  
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o Dosages : 500, 750 ou 1000 mg de calcium 

o Posologie : 1 fois par jour pour les formes de 750 et 1000mg et 1 à 2 fois par jour 

pour les formes de 500mg selon les carences. 

o Principales spécialités et leurs génériques: actonelcombi®, cacit 1000mg®, cacit 

500mg®, cacit vit d3 1000mg/880ui®, cacit vit d3 500mg/440ui®, calcidia 1,54g®, 

calcidose 500mg®, calcidose vit d3 500mg/400ui®, calciforte vit d3 500mg/400ui®, 

calciprat 1000mg®, calciprat 500mg®, calciprat 750mg®, calciprat vit d3 

1000mg/800ui®, calciprat vit d3 500mg/400ui®, calperos 500mg®, calperos d3 

500mg/400ui®. 

 

Ces sels de calcium sont bien absorbés, de l'ordre de 30 % à 40 % de la dose ingérée. Le calcium 

est éliminé par les urines, les fèces et les sécrétions sudorales. Ils sont contre-indiqués chez les 

personnes à risque de lithiases calciques. Ces dernières constituent en outre un des effets 

indésirables du traitement. (90) 

 

Le calcium joue un rôle primordial tout au long de la vie, de l’adolescence où le plus grand pic de 

masse osseuse est atteint, à la ménopause où la diminution de la masse osseuse s’accélère jusqu’à la 

vieillesse marquée par le risque fracturaire accru. 

Les autorités sont conscientes de ce rôle et ont intégré dans le programme national nutrition-

santé (PNNS) un volet sur le calcium et les produits laitiers. Il est détaillé dans le document 

d’accompagnement du guide alimentaire pour tous destiné aux professionnels de santé (Figure 19 et 

Annexe 4). Le calcium reste au cœur de la prévention primaire  et secondaire de la maladie et 

nécessite donc l’action de tous les professionnels de santé. 
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Figure 19 Extrait du guide des aliments PNNS 09/2002 

 

 

 

Le Ranélate de strontium 
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Le ranélate de strontium est le seul traitement de l’ostéoporose qui soit à la fois antirésorptif et 

ostéoformateur. Du fait de son profil de tolérance, son indication est restreinte au « traitement de 

l'ostéoporose post-ménopausique *…+ ayant une contre-indication ou une intolérance aux 

bisphosphonates ou n'ayant pas d'antécédent d'événement thrombo-embolique veineux ou d'autres 

facteurs de risque d'événement thrombo-embolique veineux notamment l'âge supérieur à 80 ans ». 

(91)  

 

 Le ranélate de strontium, PROTELOS® existe sous forme de sachets à diluer 

extemporanément avec de l’eau pauvre en calcium.  

o Dosages : 2g 

o Posologie : 1 fois par jour à distance du repas du soir (2h d’intervalle) soit au 

coucher. 

 

Mécanisme d’action 

 

Le ranélate de strontium agit à trois niveaux, au niveau des ostéoclastes, des ostéoblastes et des 

adipocytes (Figure 20). (92) (93) 

 

 Le ranélate de strontium agit au niveau des ostéoclastes en réduisant leur différenciation 

et leur activité induisant une diminution de la résorption osseuse. Il réduit l'adhésion des 

ostéoclastes à l'os en perturbant l'actine contenue dans la zone de contact. Il diminue 

également la différenciation des ostéoclastes en modulant la voie de signalisation NFkB 

ainsi que le nombre et l'activité des ostéoclastes en culture. 

 

 Le ranélate de strontium induit également des effets pharmacologiques sur les cellules 

formant l'os. Il augmente la réplication des cellules pré-ostéoblastiques et l'activité des 

ostéoblastes fonctionnels, entraînant une augmentation de la synthèse de la matrice 

osseuse. Il provoque aussi un accroissement de la différenciation des ostéoblastes. Dans 

les cellules précurseurs d'ostéoblastes et les cellules ostéoblastiques matures, le ranélate 

de strontium augmente l'activité de la phosphatase alcaline, marqueur de différenciation 

des ostéoblastes, et de la synthèse du collagène, marqueur de la fonction des 

ostéoblastes. Le ranélate de strontium a également augmenté l'expression des 

marqueurs des ostéoblastes tels que les BMPs et l'ostéocalcine, entraînant une 

augmentation de l'ostéogenèse. La combinaison de ces actions sur les cellules de la 

lignée ostéoblastique dans le mécanisme de différenciation ostéogénique induit une  

augmentation de la minéralisation de la matrice. 

 

 Le ranélate de strontium contrôle la différenciation de la lignée de cellules 

mésenchymateuses. Il réduit l'expression des gènes adipocytaires comme PPARγ2 et 

inhibe ainsi la différenciation adipocytaire et l'adipogenèse. Les cellules 

mésenchymateuses se différencient donc préférentiellement en cellules de la lignée 

ostéoblastique. Cela a pour effet d’augmenter la formation osseuse, de diminuer 

l'adipogenèse et d’augmenter la masse osseuse in vivo. 
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Dans les études cliniques, le strontium fournit une efficacité précoce et soutenue contre les 

fractures vertébrales et non-vertébrales (y compris la hanche), et augmente la densité minérale 

osseuse au rachis et au niveau de la hanche. Les études humaines montrent également une 

amélioration de la microarchitecture, et donc de la qualité osseuse, sous traitement par ranélate de 

strontium. (94) 

  
Figure 20 Effets du mécanisme moléculaire du ranélate de strontium (94). 

 

Pharmacocinétique/Métabolisation 

 

Le strontium étant un ion divalent proche structurellement du calcium, il s’insère dans l’os à 

raison d’un ion strontium pour 10 ions de calcium. Sa demie-vie tissulaire peut atteindre 25 ans. 

 

Durée de traitement 

 

Les études SOTI et TROPOS, initialement prévues sur 5 ans ont été prolongées pour couvrir une 

durée totale de 10 ans. Ces travaux ont permis de prouver l’efficacité en révélant un taux de fracture 

stable et le maintien de la DMO sur 10 ans, malgré une augmentation de l'âge et de la prévalence des 

fractures dans la population. Ils ont aussi confirmé le bon profil de tolérance sur cette même durée 

de 10 ans, les taux d'événements thromboemboliques et des troubles neurologiques étant 

conformes à ceux observées sur 5 ans dans les études originales. Le ranélate de strontium peut donc 

être utilisé sur une période de 10 ans (95). 

 

 

Effets indésirables 

http://www.sciencedirect.com.bases-doc.univ-lorraine.fr/science/article/pii/S0163725812001349
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Les principaux effets indésirables sont la survenue d’événements thrombo-emboliques et de 

réactions cutanées de type allergique ou eczémateux graves (Drug Rash with Eosinophilia and 

Systemic Symptoms, DRESS syndrom). Suite à une réévaluation du rapport bénéfice/risque par 

l’agence européenne du médicament, l’ANSM  a adressé aux professionnels de santé le 12/04/2012 

une lettre indiquant la contre-indication du Protelos® chez les femmes immobilisées ou souffrant de 

troubles thrombo-emboliques. La prudence est demandée chez les femmes de plus de 85 ans, ainsi 

que l’arrêt du traitement chez les personnes atteintes de troubles cutanés (Annexe 5). 

 

Les autres effets indésirables sont des troubles nerveux, des maux de tête, des troubles gastro-

intestinaux (nausée, diarrhée). 

 

Interactions 

 

Les aliments, le lait et ses produits dérivés ainsi que les médicaments contenant du calcium 

peuvent réduire la biodisponibilité du ranélate de strontium d'environ 60 à 70 %. Par conséquent, les 

administrations de ces médicaments et de ces produits doivent être distante d'au moins deux 

heures. 

Dans la mesure où les cations divalents peuvent former des complexes avec les tétracyclines et 

les quinolones orales au niveau gastro-intestinal et ainsi réduire leur résoprtion, l'administration 

simultanée du ranélate de strontium avec ce type de médicaments n'est pas recommandée. Par 

mesure de précaution, le traitement par ce médicament sera suspendu lors de la prise par voie orale 

de ces antibiotiques. 

Les sels d'aluminium et de magnésium, qu'ils soient administrés simultanément ou deux heures 

avant la prise de ranélate de strontium, provoquent une légère diminution de la résorption alors que 

celle-ci n'est pratiquement pas modifiée lorsque ces médicaments sont donnés deux heures après la 

prise. Il est donc préférable de prendre les antiacides au moins deux heures après l'administration de 

ce sel. (91) 

 

Le Traitement hormonal substitutif (THS) 

 

Le traitement hormonal substitutif (THS) ou appelé aussi THM (traitement hormonal de la 

ménopause) est un des tous premiers traitements préventifs de l’ostéoporose apparus il y a plus de 

30 ans. Il comprend un œstrogène seul ou combiné à un progestatif. 

 

Le traitement hormonal de la ménopause a deux objectifs : 

 

 traiter les symptômes de carence en œstrogènes lors de l’installation de la ménopause 

(bouffées de chaleur, sécheresse vaginale, …). 

 

 prévenir, à plus long terme, la perte osseuse post-ménopausique pour éviter la survenue 

de fractures. La dose d’hormone est plus élevée pour prévenir les fractures 
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ostéoporotiques que celle utilisée pour contrôler les désordres hormonaux de la 

ménopause. 

 

Les études WHI I et WHI II (Women’s Health Initiative) et l’étude HERS (Heart and Estrogen–

Progestin Replacement Study) ont prouvé une augmentation significative de la DMO aux niveaux des 

trois sites critiques (vertèbres, col du fémur et poignet) et des réductions des marqueurs du 

remodelage osseux. 

Le THM est capable de réduire d’environ 30 % le risque de fracture chez les femmes 

ménopausées. (96) (97) (98) 

 

Mécanisme d’action 

 

Les œstrogènes réduisent l’apparition des phénomènes  d'apoptose des ostéocytes, qui empêche 

l'activation des ostéoclastes. L'action inhibitrice indirecte des œstrogènes sur les ostéoclastes ralentit 

le remodelage osseux et permet de préserver le capital osseux mais aussi les qualités micro-

architecturales du tissu osseux. Cependant ces effets sont stoppés lors de l’arrêt du traitement, il 

n’existence pas d’effet de rémanence avec ce traitement. Cette réduction de protection 

s'accompagne d'une diminution de la densité minérale osseuse et d’une augmentation des 

marqueurs osseux revenant aux niveaux antérieurs au traitement en 3 à 5 ans. (99) 

 

Pharmacocinétique/Métabolisation 

 

Les œstrogènes subissent globalement deux grandes voies métaboliques. 

 

 Une conjugaison permettant d'obtenir des composés inactifs qui sont éliminés dans la 

bile et les fèces. Ces métabolites peuvent cependant être activés au niveau de différents 

tissus cibles en composés à action œstrogènique plus ou moins marquée. 

 

 Une oxydation, essentiellement par hydroxylation par des cytochromes P450 : CYP1, 

CYP2, CYP3 et leurs isoformes expliquant la possibilité de variations interindividuelles 

mais aussi inter-tissulaires de la réponse aux estrogènes. Certains métabolites des 

œstrogènes pourraient induire au niveau du génome des mutations favorisant 

l'apparition de cancer. Il est bien admis actuellement que ce stress oxydatif constitue un 

mécanisme critique dans l'initiation et le développement de la tumeur du sein et sa 

capacité à métastaser. Ces métabolites conservent ou non une activité œstrogènique.  

 

Pour ce qui concerne la progestérone circulant pour 96 à 99 % sous forme liée à des protéines de 

transport, en particulier l'albumine, elle peut être métabolisée par des enzymes de type réductase en 

dérivés pregnenes ou pregnanes qui vont avoir une action opposée sur la prolifération cellulaire et 

l'apoptose. Tous ces métabolites peuvent à leur tour être conjugués  et éliminés par voie urinaire ou 

digestive. (99) (100) 

Durée de traitement 
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L’ASNM a communiqué à plusieurs reprises avec les praticiens par l’intermédiaire de lettres 

(2003, 2006, 2008) sur les recommandations de l’utilisation des THMs. L’agence précise que le THM 

« doit être prescrit à la dose minimale efficace, pour la durée la plus courte possible, dans le respect 

des précautions d’emploi et des contre-indications » et que « toutes les femmes traitées par THM 

doivent bénéficier d'une ré-évaluation régulière de leur traitement, au moins une fois par an ». (101) 

 L’utilisation du THS, administré tôt et sur une durée limitée, doit être intégrée dans une 

stratégie de prévention à long terme de l’ostéoporose. 

 

Effets indésirables 

 

Comme tout traitement hormonal, le THM peut causer des troubles du métabolisme comme 

l’hypercholestérolémie, l’hypertriglycéridemie ou une modification du rapport HDL-/LDL- cholestérol.  

Des données récentes (WHI II et ESTHER) ont montré une augmentation des risques d'accidents 

artériels, d’AVC et de maladie thromboemboliques veineuses (102). Ces risques seraient associés 

surtout à la prise orale d’œstroprogestatifs. 

Outre les risques vasculaires, le THM pourrait causer un accroissement des cancers du sein ou de 

l’ovaire. En revanche, il pourrait contribuer à une baisse de l’incidence du cancer colorectal (103). 

 

Interactions 

 

Le métabolisme des œstrogènes peut être augmenté par l'utilisation concomitante de 

médicaments inducteurs enzymatiques, en particulier des iso-enzymes du cytochrome P450, comme 

les anticonvulsivants (phénobarbital, phénytoïne, carbamazépine, oxcarbazépine) et les anti-

infectieux (rifampicine, rifabutine, névirapine, éfavirenz). Les préparations à base de plante 

contenant du millepertuis (Hypericum perforatum) pourraient modifier le métabolisme des 

estrogènes. 

L'augmentation du métabolisme des œstrogènes et des progestatifs peut conduire à une 

diminution de l'effet thérapeutique. 

Une surveillance et une adaptation éventuelle de la posologie du THS sont recommandées 

pendant le traitement par inducteur enzymatique et après son arrêt. 

 

Mis en place au bon moment, c'est-à-dire en début de ménopause pour limiter les risques 

cardiovasculaires, le THM a une action préventive démontrée sur le risque de fracture. Avec la 

disponibilité d'alternatives thérapeutiques efficaces, ce n'est plus la première ligne de traitement de 

l'ostéoporose post-ménopausique. Il faudrait en priorité, après la ménopause, un traitement 

hormonal véritablement substitutif, c’est-à- dire basé sur l’utilisation d’hormones bio-identiques et 

en l’occurrence le 17 β- estradiol et la progestérone. Ce principe qui est la base actuelle du 

traitement de toute insuffisance hormonale, doit redevenir la règle pour la substitution partielle de 

la fonction ovarienne de la femme ménopausée. 

 

La Vitamine D 
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La vitamine D est un élément essentiel au bon maintien de l’homéostasie du calcium et donc 

indirectement à la bonne santé osseuse.  

La source physiologique de la vitamine D est le 7-déhydrocholésterol qui devient activé au niveau 

de la peau pour former la vitamine D3 (cholécalciférol) par exposition aux rayons UV, principalement 

par la lumière du soleil. La production de la vitamine D dépend de la saison et de la latitude ainsi que 

du degré d'exposition de la peau, sa pigmentation et son épaisseur. Une peau pigmentée et âgée est 

moins productrice de vitamine D3. La vitamine D3 et la vitamine D2 (ergocalciférol) peuvent aussi 

être apportées, soit par l'alimentation riche en vitamine D, soit par une supplémentation 

médicamenteuse, les deux formes sont métabolisées de la même manière chez l’homme.  Les 

apports quotidiens recommandés diffèrent selon l’âge : 200 UI (5µg) pour les individus de moins de 

50 ans, 400 UI (10µg) entre 21 et 70 ans et 800 UI (20µg) pour les plus de 70 ans. Les taux sériques de 

vitamine D peuvent varier selon les individus, selon les morbidités associées, l’exposition aux rayons 

ultraviolents (UV) et l'apport alimentaire. Les personnes à risque de carence en vitamine D sont celles 

atteintes de malabsorption (la maladie cœliaque), d'insuffisance rénale chronique et les personnes 

qui ne peuvent sortir à l’extérieur (c'est à dire avec une exposition limitée aux UV, hospitalisées, 

alitées, sédentaires …). Les personnes âgées sont donc plus sujettes aux carences vitaminiques D, car 

elles ne s’exposent pas au soleil et que leur alimentation ne contient que peu de vitamine D. Le 

Tableau 12 nous montre les aliments riches en vitamine D. (17) (20) (104) (105) 

 

 
Tableau 12 Contenu en vitamine des aliments (17). 

Aliments Contenu en Vitamine D (UI/100g) 

Huile de foie de morue 5000-25000 

Hareng salé 900 

Maquereau à l’huile 320 

Thon à l’huile, sardines, poissons gras 250-1000 

Jaune d’œuf 200 

Beurre 30-80 

Fromages 10-40 

Viandes 5-50 

 

La vitamine D peut être dosée dans le sang. On classe les sujets en trois catégories distinctes :  

 Concentration inférieure à  25 nmol/l (10 ng/ml) : carence en vitamine D  

 Concentration entre 25 et 75 nmol/l (30 ng/ml) : insuffisance en vitamine D 

 Concentration supérieure à 75 nmol/l (30 ng/ml) : valeurs normales de vitamine D 

 

 On estime à un milliard le nombre de personnes sur terre dont la vitamine D est en dessous du 

seuil de 75 nmol. En France, la prévalence de l’insuffisance en vitamine D est de 78 % chez les 

femmes âgées de 50 ans d’après l’extrapolation des données provenant de l’étude Supplémentation 

en vitamines et minéraux anti-oxydants (SUVIMAX) et atteint 97 % chez les patientes hospitalisées 

pour fractures ostéoporotiques. (106) 

La supplémentation peut se faire sous forme d’ampoule buvable (Uvedose® (100 000UI), Zymad® 

(80 000UI et 200 000UI)) de goutte buvable (Dedrogyl®, Zymaduo®, Fluosterol®, Uvesterol®) ou 

combinée au calcium dans les comprimés (voir le paragraphe sur le Calcium). 
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Une étude menée sur les patients ambulatoires cherchant des conseils sur l'ostéoporose conclue 

que ces derniers sont en carence en vitamine D. Cela implique que les efforts en cours et/ou les 

recommandations sont soit insuffisants, soit inefficaces ou bien les deux. Les patients de divers 

groupes d'âge sous-estiment l’importance des apports journaliers recommandés en vitamine D pour 

une santé optimale des os en particulier. (105) 

 

Pharmacocinétique/Métabolisation 

 

La vitamine D n'a pas d'activité biologique en tant que telle et nécessite une activation en deux 

étapes successives d'hydroxylation. La première se situe dans le foie, à la position 25 de la chaîne 

latérale pour former la 25-hydroxy-vitamine D. La seconde se produit dans le rein, à la position 1α, 

sous l'impulsion de la  PTH, pour produire le métabolite actif, la 1,25-dihydroxy-vitamine D.   

Ses sites de stockage essentiels sont le tissu adipeux, les muscles mais aussi le sang. La 25-

hydroxy-vitamine D liée à sa protéine porteuse est la forme majeure de réserve circulante de la 

vitamine D. Sa demi-vie dans le sang est de 15 à 40 jours. L'élimination de la vitamine D et de ses 

métabolites se fait par voie fécale, sous forme non transformée ou sous forme hydrosoluble. (104) 

(107) 

 

Mécanisme d’action 

 

Les métabolites actifs de la vitamine D agissant comme des hormones stéroïdiennes se liant à 

leur récepteur intranucléaire spécifique provoquent des changements dans la transcription d'une 

grande variété de gènes, associée en partie à l'homéostasie du calcium. 

La muqueuse de l'intestin grêle est le principal organe cible pour la vitamine D favorisant la 

résorption du calcium de l'alimentation par la médiation de la transcription des gènes codant des 

protéines qui facilitent le transport du calcium. Il existe aussi des preuves récentes qui appuient 

l’hypothèse d'une action non génomique rapide sur les canaux de calcium qui peuvent impliquer un 

récepteur membranaire. Des taux sériques adéquats de vitamine D sont nécessaires pour assurer un 

apport de calcium disponible pour le remodelage osseux mais aussi pour la synthèse ostéoblastique 

de l'ostéopontine, de l’ostéonectine et de l'ostéocalcine. 

Une carence en vitamine D augmente les taux sériques de PTH avec comme conséquence une 

stimulation de la résorption ostéocalcique et de l’ensemble du remodelage, ce qui conduit à une 

fragilité osseuse accrue. 

Il n’existe pas de durée maximale de traitement, la carence doit être comblée tout au long de la 

vie. (17) (104) 

 

 

 

 

Effets indésirables 
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L’hypercalcémie est l’effet indésirable le plus souvent rencontré. Les recommandations indiquent 

qu’il faut suivre l’évolution sérique du calcium lors de la supplémentation en vitamine D. 

L’intoxication à la vitamine D est extrêmement rare, elle conduit à une hypercalciurie, avec un 

risque de lithiase urinaire et à une hypercalcémie avec hyperphosphatémie.  

 

 

Marqueurs osseux 

 

Il est possible de doser des marqueurs spécifiques du tissu osseux qui sont le reflet de l’activité 

du remodelage osseux. Il s’agit notamment du dosage sérique de l’ostéocalcine et de l’iso-enzyme 

osseuse des phosphatases alcalines pour ce qui est de l’activité de formation osseuse et d’autre part 

il y a le dosage des molécules de pontage du collagène (pyridinoline et déoxy-pyridinoline libres et 

totales) et surtout de leurs formes associées à des peptides (Propeptide C- terminal du collagène de 

type I (PICP), Propeptide N- terminal du collagène de type I (PINP), N (NTX) et C-télopeptides (CTX) du 

collagène de type I) reflétant fidèlement le niveau de résorption.  

L’apport de ces marqueurs biologiques dans l’évaluation du risque individuel d’ostéoporose fait 

toujours l’objet d’un débat, bien que l’hyper-remodelage osseux constitue un facteur prédictif du 

risque fracturaire indépendant de la valeur de la DMO. (108) (109) 
 

 

Nouvelles pistes de traitement 

 

Les avancées dans la compréhension des mécanismes moléculaires liés à l’ostéoporose 

promettent de nouvelles pistes de traitement. La sclérotine et les BMPs sont les premières cibles des 

essais pré-cliniques pour les traitements ostéoformateurs. Les facteurs de croissances des 

ostéoclastes et les substances se fixant aux récepteurs des ostéoclastes (cathepsine K, Glucose like 

peptide 2, ostéoprotégérine, intégrine, RANK-L, ligand soluble de l’ostéoprotégérine) sont des cibles 

potentielles pour la fabrication de nouveaux médicaments anti-resorptifs. Les essais cliniques de 

l’ostéoprotégérine indiquent un effet positif sur la densité minérale osseuse chez les femmes 

ménopausées. Un inhibiteur de la cathepsine K est en cours d’étude. Les inhibiteurs des cytokines, en 

particulier IL-1 et IL-6 pourraient être intéressants dans l’ostéoporose pour contrer les effets des 

ostéoclastes. Le problème vient du fait de l’action sur plusieurs organes de ces cytokines (Figure 21). 

(11) (110) (111) 
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Figure 21 Différentes pistes moléculaires (en rouge) pour les nouveaux médicaments (11). 

 

Les approches futures peuvent inclure la modification génétique et les méthodes de 

pharmacogénétique en raison de notre connaissance toujours grandissante de la génétique des 

maladies osseuses. Un certain nombre de gènes ont été identifiés comme pouvant être associés à 

l'ostéoporose et aux fractures, mais les résultats sont contradictoires. Il a été démontré que le 

polymorphisme des gènes du collagène, des récepteurs aux œstrogènes et des récepteurs à la 

vitamine D est associé à la densité minérale osseuse et aux fractures chez les femmes âgées. 

Dans une perspective globale, le traitement doit être abordable et accessible à la plupart des 

personnes dans le besoin, mais les médicaments nouvellement développés ont tendance à être 

coûteux. 

 

Traitement non pharmacologique 

 

Il est recommandé de pratiquer une activité physique qui permet de porter son propre poids et 

de faire des exercices de renforcement musculaire (par exemple, la marche, la course, la danse, le 

tai-chi, le step, le tennis, l’aérobic). L’activité physique réduit le taux de chutes et diminue les risques 

de fracture. Des études prospectives et cas-témoins indiquent que l'activité physique est associée à 

une réduction de 20% à 40% du risque de fracture de la hanche. Une méta-analyse de 18 essais 

cliniques, randomisés chez des femmes ménopausées, qui analysaient les effets de l'exercice sur la 

DMO a indiqué que la marche a des effets bénéfiques sur la DMO à la fois au niveau de la colonne 

vertébrale et  au niveau de la hanche, alors que l'exercice aérobie a été efficace dans l'augmentation 
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de la DMO au niveau du poignet. L’impact au sol est nécessaire pour faire pencher la balance du 

remodelage osseux vers la formation osseuse. La durée de cette activité doit être de 30 à 60 minutes 

par jour. Les activités de groupe sont aussi préconisées avec des exercices personnels à effectuer à 

domicile. (112) (113) (114) (115) (116) 

Tous les facteurs de risques évitables, tels que la consommation excessive d’alcool, de tabac, de 

café ou de médicaments à risque de somnolence doivent être bannis. 

Le lieu d’habitation doit être adapté au mieux pour éviter les chutes : supprimer les tapis ou les 

fixer au sol, aménager la salle de bain avec des tapis antidérapants, vérifier la luminosité de chaque 

pièce.  

Il existe des solutions de protection anatomique, le protecteur de hanches, qui peut être porté 

par les personnes les plus à risque de chute. Il permet de réduire le risque de fracture du col du 

fémur. (117) (102) (118) 
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Partie II : Education thérapeutique du patient (ETP), généralités et application à 

l’ostéoporose 

Généralités 

Définition 

 

Selon l’OMS, « l’éducation thérapeutique du patient vise à aider les patients à acquérir ou 

maintenir les compétences dont ils ont besoin pour gérer au mieux leur vie avec une maladie 

chronique. 

 

 Elle fait partie intégrante et de façon permanente de la prise en charge du patient. 

 

 Elle comprend des activités organisées, y compris un soutien psychosocial, conçues pour 

rendre les patients conscients et informés de leur maladie, des soins, de l’organisation et 

des procédures hospitalières ainsi que des comportements liés à la santé et à la maladie. 

L’objectif  est d’aider les patients ainsi que leur famille à comprendre leur maladie et leur 

traitement, collaborer ensemble et assumer leurs responsabilités dans leur propre prise 

en charge dans le but de les aider à maintenir et améliorer leur qualité de vie. » 

 

En terme de méthode, l’éducation thérapeutique doit être distinguée de la simple diffusion 

d’information ou de l’accompagnement du malade, défini comme un processus externe veillant à 

soutenir le patient et son entourage, y compris dans le cas d’un accompagnement pour une bonne 

adhésion aux traitements. Une information orale ou écrite, un conseil de prévention peuvent être 

délivrés par un professionnel de santé à diverses occasions mais ils n’équivalent pas à une éducation 

thérapeutique du patient. II en est de même de l'information sur les traitements, en vue d'une 

participation du patient à la prise de décision. 
 

La gestion d’un traitement chronique relève d’un certain nombre d’habiletés, tant techniques 

(gestes, manipulations…) que cognitives (rapports, règle de trois, gestion du temps, mémorisation, 

analyse et adaptation…) et psychoaffectives (communication, sollicitation d’aide, expression et 

explication, négociation, refus…). Il s’agit d’aider le patient à développer de réelles compétences afin 

de lui permettre de vivre au quotidien, sachant qu’il devra en permanence s’adapter, changer et 

qu’une prescription ne peut en aucun cas tenir compte des aléas rencontrés.  

 

Bien qu’il soit plus rapide et facile de montrer un geste, une technique, il est plus efficace de 

rechercher une réelle intégration de la compétence. Il est préférable de laisser le patient découvrir 

tranquillement le dispositif et le laisser agir, dans un premier temps, spontanément. Cette notion de 

découverte est trop souvent absente de la logique d’éducation des soignants. De plus, il est rare mais 

néanmoins indispensable que les soignants réévaluent la manipulation des techniques alors que le 

patient gère son traitement depuis des années. (119) 

 

 



86 

 

Quand proposer l’éducation thérapeutique du patient ? 

 

L’éducation du patient est planifiée comme un processus continu lié aux besoins du patient et à 

sa compréhension. L’ETP peut être proposée à n’importe quel moment dans le parcours du patient. 

Un programme structuré d’ETP se déroule indépendamment du temps de consultation mais doit être 

inclus dans le parcours de soin du patient. La présence de l’entourage du patient aux séances d’ETP 

est souhaitée. 

La loi Hôpital Patient Santé Territoires (HPST)  

 

La loi Hôpital Patient Santé Territoires définit le cadre réglementaire de l’éducation 

thérapeutique du patient en France. Elle introduit dans le code de la santé publique par la loi du 

21 juillet 2009 « HPST » (art. L. 1161-1 à L. 1161-4), pour la première fois en Europe, la conception 

moderne d’ETP et définit l’ETP comme un processus ayant pour objectif de rendre le patient plus 

autonome en facilitant son adhésion aux traitements prescrits et en améliorant sa qualité de vie 

(art. L. 1161-1 de CSP). 

Par ailleurs, elle précise que le patient peut refuser d’adhérer à un programme l’ETP et, cela, sans 

conséquence pour lui. Les programmes d’ETP doivent être conformes à un cahier des charges 

national dont les modalités d’élaboration et le contenu sont définis par arrêté du Ministre chargé de 

la Santé. Ils sont mis en œuvre au niveau local, après autorisation des ARS (art. L. 11612) qui 

coordonnent d’ailleurs l’offre territoriale. L’ETP est proposée au malade par le médecin prescripteur 

et donne lieu à l’élaboration d’un programme personnalisé (art. L. 1161-2), en accord avec les 

préconisations de l’HAS. 

D’après la loi HPST, l’éducation thérapeutique comporte: 

 les programmes d’éducation thérapeutique proprement dit comme définis par l’HAS ; 

 les actions d’accompagnement qui ont pour objet d’apporter une assistance et un soutien 

aux malades, ou à leur entourage, dans la prise en charge de la maladie (art. L. 1161-3) ; 

 les programmes d’apprentissage qui ont pour objet l’appropriation par les patients des 

gestes techniques permettant l’utilisation d’un médicament le nécessitant (art. L. 1161-5). 

 

Enfin, la loi HPST indique que les entreprises exploitant un médicament, un dispositif médical ou 

un dispositif médical de diagnostic in vitro (DMDIV) ne doivent avoir aucun contact avec le malade ou 

son entourage (art. L. 1161-1). Elles ne peuvent ni élaborer, ni mettre en œuvre des programmes 

d’éducation en direct. En revanche, ces actions peuvent être soutenues financièrement par ces 

industriels (art. L. 1161-4 et L. 1161-5).  

Des dispositions pénales sont présentes : selon la loi du 21 juillet 2009 – art. 84, est puni de 

30 000 € d’amende le fait de mettre en œuvre un programme sans une autorisation. 

Les décrets n° 2010-904 et -906 et arrêtés relatifs aux conditions d’autorisation des 

programmes d’éducation thérapeutique du patient 

 

Les décrets n° 2010-904 et -906 précisent la teneur des dossiers de demande d’autorisation à 

l’ARS en respectant la déclaration d’un certain nombre d’items, notamment les effectifs et la 
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qualification des personnels, les objectifs du programme, la population concernée par le programme, 

et les sources de financements. Les ARS doivent répondre dans les trois mois suivant le dépôt du dit 

dossier et l’autorisation est accordée pour quatre ans, sous réserve que le programme démarre dans 

les 12 mois et qu’il soit sans interruption de plus de six mois. Un retrait de l’accord est possible, si les 

conditions sont non requises. Tout changement dans le programme initialement déposé doit être 

signalé et peut donner lieu à une nouvelle demande d’autorisation. (120) (121) 

L’ETP concerne, sauf exception (répondant à un besoin particulier à expliciter), une ou plusieurs 

des 30 affections de longue durée exonérant du ticket modérateur (ALD 30), ainsi que l’asthme et les 

maladies rares ou un ou plusieurs problèmes de santé considérés comme prioritaires au niveau 

régional. 

 

Comment être autorisé : 

 

Le décret précise que, pour que le programme d’ETP soit autorisé par les ARS, il faut que le 

programme soit coordonné par un médecin. Un échange est prévu entre les intervenants et en 

particulier le médecin traitant (compte-rendu de séances d’ETP).  

Le programme comporte au minimum deux professionnels de santé différents, dont un médecin 

s’il n’est pas le coordonnateur. Enfin il faut qu’au moins un des acteurs du programme justifie des 

compétences en ETP ou d’une expérience rapportée par écrit d’au moins deux ans. Il doit prouver 

avoir bénéficié d’une formation initiale ou d’une formation continue d’une durée minimale de 

40 heures (certificat ou diplôme).  

Les patients, individuellement ou par le biais de leurs associations, sont sollicités dans les phases 

de conception, de mise en œuvre et d'évaluation d'un programme d'ETP spécifique à une ou des 

pathologies chroniques. 

 

Compétences requises 

 
L’éducation thérapeutique du patient peut être dispensée par les professionnels de santé 

mentionnés aux livres Ier
 et II et aux titres Ier à VII du livre III de la quatrième partie du code de la 

santé publique.  

 
 « Elle peut être assurée avec le concours d’autres professionnels ».  C’est donc un travail 

en coopération. 

 « Les membres des associations agréées et des organismes œuvrant dans le champ de la 

promotion de la santé, la prévention ou l’éducation pour la santé peuvent participer à 

l’éducation thérapeutique du patient dans le champ déterminé par les cahiers des 

charges. » L’éducation thérapeutique peut nécessiter un réseau ou une association de 

patients ou de professionnels de santé pour sa mise en place. L'intervention de patients 

dans les séances collectives d'éducation thérapeutique peut être complémentaire de 

l'intervention des professionnels de santé (partage d'expérience sur la maladie et ses 

traitements, relais des messages délivrés par les professionnels de santé). 

 
Les formations de 40 heures apportent à l’éducateur en ETP 15 compétences, regroupées en sept 

compétences génériques et associées à quatre domaines :  
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 Compétences relationnelles comme savoir communiquer de manière empathique, 

savoir s'adapter au niveau socio-éducatif du patient, savoir encourager la motivation du 

patient tout au long de sa maladie. 

 

 Compétences pédagogiques et d’animation comme savoir choisir et utiliser de manière 
adéquate des techniques et des outils pédagogiques qui facilitent l'acquisition des 
compétences d'auto-soins et d'adaptation. 

 

 Compétences méthodologiques et organisationnelles comme savoir concevoir et 

organiser un programme individuel d’ETP, savoir coordonner les actions entre les 

professionnels de santé dans la durée. 

 

 Compétences biomédicales et de soins comme avoir une connaissance de la maladie 

chronique et de ses stratégies de prise en charge thérapeutique. 

 

Les compétences pour dispenser l’éducation thérapeutique peuvent être partagées au sein d’une 

équipe pluridisciplinaire.  

Le référentiel déclinant ces compétences et les conditions nécessaires à leur acquisition sont 

fixés par l‘arrêté du ministre chargé de la santé :  
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Figure 22 Compétences nécessaires à la pratique de l'ETP 
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Auto-évaluation : 

 

Chaque programme doit être auto-évalué annuellement en interne selon une procédure établie 

par l’HAS. C’est une démarche d’évaluation pédagogique qui engage les équipes et coordonnateurs à 

évaluer eux-mêmes et pour eux-mêmes leur programme d’ETP et à prendre des décisions pour en 

améliorer la qualité et l’ajuster tout au long de sa mise en œuvre. Elle repose sur une analyse 

qualitative et quantitative des points forts et des points faibles du programme d’ETP. L’auto-

évaluation permet aux équipes de comparer leurs pratiques, leur organisation et leur coordination, à 

un référentiel construit par les équipes elles-mêmes dans le cadre du dossier d’autorisation ARS. Elle 

s’attachera à analyser différents critères de jugement, tels que le taux de participation des patients, 

le nombre de séances réalisées, collectives et individuelles, le profil des patients, etc… En parallèle, 

une évaluation quadriennale du programme doit être pratiquée et envoyée à l’ARS pour valider le 

renouvellement de l’autorisation. 

Le programme d’ETP doit être personnalisé avec des objectifs éducatifs partagés avec le patient, 

définis en amont et des critères précis d’efficacité (qualité de vie, autonomie, critères psycho-

sociaux, etc.). Les finalités spécifiques sont l'acquisition et le maintien par le patient de compétences 

d'auto-soins et d'adaptation. Il faut prévoir un dossier d’ETP (papier ou électronique) contenant le 

consentement de participation au programme par le patient, ainsi que l’accord pour la transmission 

des informations (ex : déclaration à la Commission nationale de l’informatique et des libertés (CNIL)). 

Il faut aussi prévoir un engagement de confidentialité et de déontologie signé par les éducateurs. 

 

L’éducation thérapeutique du patient en pratique 

 

Un programme d’ETP s’attache théoriquement à agir sur trois niveaux : l’information, le savoir-

être et le savoir-faire, afin de changer le comportement du patient, dans le but d’améliorer son 

observance, son état de santé et donc sa qualité de vie : 

 

• l’information agit sur la connaissance du patient, en permettant de fournir des explications, en 

agissant sur la connaissance et l’acceptation de la maladie, en faisant connaître l’utilité et les limites 

des traitements mais également les personnes et structures ressources ; 

 

•le savoir-être ou le faire-face agit sur l’attitude vis-à-vis d’une situation ou d’un état en 

permettant au patient par exemple de penser que l’on peut intervenir pour améliorer sa santé, en lui 

permettant d’intégrer les notions de prévention et lui faisant accepter de solliciter de l’aide et de 

former des alliances ; 

 

•le savoir-faire agit plus particulièrement sur les comportements du patient en lui permettant de 

pouvoir gérer ses traitements, d’utiliser les ressources, de protéger sa santé, de gérer les 

complications/symptômes et de gérer les répercussions psychologiques entre autre. (122) 

 

L'ETP contribue à l'acquisition de compétences d'auto-soins en lien avec la prise en charge de la 

maladie chronique, les besoins et les attentes du patient. Les compétences d'auto-soins représentent 

des décisions que le patient prend avec l'intention de modifier l'effet de la maladie sur sa santé. 
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Cela peut être par exemple : 

 Soulager les symptômes, prendre en compte les résultats d'une auto-surveillance, d'une 

auto-mesure. 

 Adapter des doses de médicaments. 

 Mettre en œuvre des modifications du mode de vie (équilibre diététique, programme 

d'exercices physiques.. .). 

 Prévenir les complications évitables. 

 Faire face aux problèmes occasionnés par la maladie. 

 Impliquer son entourage dans la gestion de la maladie et des traitements. 
 

L'ETP s'appuie sur le vécu et les expériences antérieures du patient. Elle prend en compte ses 

compétences d'adaptation qui peuvent être existantes, à mobiliser ou à acquérir. 

Selon l'OMS, les compétences d'adaptation sont « des compétences personnelles, cognitives et 

physiques, qui permettent à des individus de maîtriser et de diriger leur existence, et d'acquérir la 

capacité à vivre dans leur environnement et à modifier celui-ci ».  

 

Les compétences d'adaptation recouvrent des dimensions telles que : 

 Se connaître soi-même, avoir confiance en soi. 

 Savoir gérer ses émotions et maîtriser son stress. 

 Prendre des décisions et résoudre un problème. 

 Se fixer des buts à atteindre et faire des choix. 

 S'observer, s'évaluer et se renforcer. 

 

Les compétences d'adaptation reposent sur le développement de I’auto-détermination et de la 

capacité d'agir du patient. Elles permettent de soutenir l'acquisition des compétences d'auto-soins. 

 
Intégration de l'éducation dans la stratégie thérapeutique : 
 

Les recommandations internationales et nationales soulignent l'importance d'intégrer 

l'éducation dans la stratégie globale de prise en charge de la maladie chronique. Elle doit être 

complémentaire des traitements et des soins, de la prévention des complications et de leurs 

conséquences et des priorités de vie définies par le patient. 

 
Programme spécialisé d'ETP : 

 
L'ETP doit être structurée à partir d'un programme et les étapes de sa mise en œuvre doivent 

être organisées. Chacune des étapes s'inscrit dans un cadre logique :  

 

 Première étape : Identification des besoins du patient. C'est l'étape du diagnostic 

éducatif 

 Deuxième étape : Formuler les compétences à acquérir. Il faut définir avec son patient 

les compétences à acquérir, mobiliser ou maintenir au regard de son projet. Il faut veiller 

à l’établissement de compétences à acquérir négociées avec le patient. 
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 Troisième étape : Sélectionner le contenu de l'information à proposer. Il faut 

sélectionner les méthodes et les techniques participatives d'apprentissage qui vont 

faciliter les interactions avec le patient pour l'acquisition des compétences. 

 Quatrième étape : Evaluer les compétences acquises. II s'agit d'évaluer les acquisitions 

de compétences, l'adaptation du patient, les changements mis en œuvre dans sa vie 

quotidienne mais aussi évaluer le déroulement et la pertinence du programme en 

montrant au patient et au professionnel de santé ce que le patient a compris, la manière 

dont il s'adapte à sa maladie et éventuellement ce qu'il lui reste à accomplir. 

 

 

La mise en place d’un programme d’ETP exige des structures et un nouveau mode d’organisation 

de plus en plus complexes. La récente création des sociétés interprofessionnelles de soins 

ambulatoires (SISA) permettra aux professionnels de ville de créer dans un cadre réglementaire des 

programmes d’ETP, sous financement des ARS. 

  

Education Thérapeutique et ostéoporose 

 

L’ostéoporose est une pathologie grave nécessitant des changements importants d’habitudes de 

vie. Elle requiert des patientes une attention particulière sur les apports alimentaires, les modalités 

de prises de médicaments et la prévention des chutes. Elle exige de la part des médecins de 

pratiquer le dépistage et les diagnostics les plus précoces, d’être attentifs sur le ressenti des patients 

sur leurs traitements et de vérifier la compliance de ces derniers. Lors de la dispensation, les 

pharmaciens doivent faire preuve d’exigence sur les explications des médicaments délivrés au 

patient et être attentifs sur la bonne adhésion au traitement  lors des renouvellements. 

 

Trois facteurs  sont essentiels à une prise en charge  optimale de l’ostéoporose : 

 

 une bonne perception de la maladie par le patient 

 une prise en charge efficiente en particulier lors de la première fracture 

 une adhésion pérenne au traitement 

 

Perception des patientes sur leur maladie et leur traitement 

 

L’OPM n’est pas souvent considérée par les patientes comme une maladie grave. Les patientes 

n’ont pas conscience des risques accrus de fractures qu’elles encourent. Une étude a montré qu’une 

majorité de femmes ayant déjà subi une fracture (près de 69%) pense qu’elles ont un risque de 

fracture identique ou plus faible que les femmes du même âge indemne de fracture. Une seconde 

étude, GLOW (Global Longitudinal Study of Osteoporosis in Women), avance le chiffre de 25% de 

femmes conscientes d’avoir un risque de fracture parmi celles ayant un index élevé de fracture.  

 Selon l’enquête française ROAD qui a porté sur la perception de femmes nouvellement 

diagnostiquées, les patientes ont globalement peur de la maladie (67 %) et 92 % perçoivent le risque 

ultérieur de fracture et de perte d’autonomie. La prise de conscience augmente avec l’âge. Comme le 
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rappelle Eric Lespessailles et coll dans leur revue de la littérature, « nombre de patientes ne font pas 

le lien entre l’OPM et les fractures et particulièrement dans leur cas personnel, celles-ci étant 

attribuées aux chutes et non à la fragilité osseuse ». Ainsi, le terme de fracture par fragilité ou par 

traumatisme minime, bien qu’ayant un sens précis pour les praticiens et un lien fort avec une densité 

osseuse basse, n’est pas très évocateur chez les patientes et peut même chez certaines personnes 

âgées être perçu comme inapproprié. Certaines patientes perçoivent l’OPM comme relevant 

uniquement de la vieillesse ou de la fatalité. La variabilité des profils de patientes est confirmée par 

une autre étude montrant que 58 % des patientes ne se sentaient pas concernées par la maladie.  

Si la perception du risque fracturaire par les patientes s’estompe ou s’efface, il faut craindre une 

absence d’écoute de la part de ces dernières auprès de leur environnement médical. Le malade n’est 

plus acteur de la prise en charge de sa pathologie mais en devient le simple spectateur résigné 

devant une situation considérée comme normale et inéluctable. La portée des séances d’ETP s’en 

trouve annihilée. La bonne perception de la maladie est donc essentielle pour obtenir une évolution 

ultérieure favorable. (123) (124) 

 

Prise en charge après la première fracture 

 

Bien qu’essentiel dans le dépistage, le diagnostic de l’ostéoporose n’est pas prioritaire et 

systématique après une fracture. On constate un décalage entre le soin des fractures de basse 

énergie et le diagnostic. Cette discordance a pour conséquence une absence de traitement adéquat 

et immédiat de l’ostéoporose. Ce constat est international. Il faut cependant remarquer que les 

femmes sont dépistées en plus grand nombre que les hommes. 

Plusieurs facteurs peuvent influer la recherche de l'ostéoporose chez les patients atteints de 

fractures : l'âge du patient, le sexe ou le type de fracture.  

Avant de procéder à l’amélioration des pratiques professionnelles, il faut réaliser une évaluation 

des stratégies nationales. La gestion de la maladie ostéoporotique doit être intégrée dans les 

protocoles de soins post-fracture. Les personnes âgées de plus de 40 ans qui présentent des 

fractures de fragilité devraient être soumises automatiquement à un processus de diagnostic et de 

traitement de l'ostéoporose afin de réduire le risque d'une nouvelle fracture dans l'avenir. (125) 

Le manque de communication entre les services de chirurgie orthopédique et les spécialistes en 

rhumatologie ou les médecins traitants conduit souvent à un diagnostic retardé voire inexistant. Une 

équipe de l’université de Vancouver a testé un programme d’alerte organisé à partir de la fracture 

sentinelle du poignet appelé Wristwatch. Un groupe de patient reçoit une petite éducation (à partir 

de flyer, de suivi par téléphone et de demande de lettre du chirurgien pour le médecin traitant) et un 

autre reçoit les soins habituels. L’objectif est d’informer le médecin traitant de la fracture pour 

dépister les patients. Les résultats indiquent que 92% des sujets du groupe informé ont été dépistés 

pour l'ostéoporose par rapport au groupe témoin dont seulement 23% ont été dépistés. (126) 

 

 Suite à une fracture, la communication réactive tant vers les professionnels de santé que les 

patients ainsi que l’information précoce sur l’ostéoporose et ses protocoles de soins sont 

indispensables pour obtenir un pronostic favorable et une évolution bénéfique de la maladie. 
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Adhésion au traitement 

 

Bernard Cortet et Olivier Bénichou dans leur publication ont bien défini les différents termes 

utilisés pour caractériser la prise effective de médicament et le suivi de la prescription par le patient. 

 Ainsi « l’observance est définie comme l’étendue du comportement d’un individu (en termes de 

prise médicamenteuse ou de suivi des recommandations diététiques) par rapport à un avis médical 

ou d’une façon plus générale à un avis concernant la dispensation de conseils de bonne santé.  

Le concept d’observance dans son acceptation la plus large repose donc sur la soumission et 

l’attitude passive du patient vis à vis du corps médical. Il occulte le comportement proactif du soigné 

vers le soignant pour se limiter à une relation d’autorité du professionnel de santé considéré comme 

le sachant vers son patient soumis. C’est pourquoi, le terme d’adhésion est désormais préféré à celui 

d’observance,  car il prend  en compte la relation équilibrée entre le patient et le professionnel  de 

santé. 

La persistance se définit comme le pourcentage de patients toujours sous traitement à l’issue 

d’une période donnée alors que l’adhérence étudie le nombre de jours de prise médicamenteuse 

effective sur une période donnée. » (127) 

Même s’il est difficile de quantifier l’adhésion à un traitement, plusieurs équipes utilisent le 

medication possession ratio (MPR), défini par le nombre de jours de traitement délivrés par le 

pharmacien pendant une période donnée divisé par le nombre total de jours dans cette période. 

Une autre méthode plus fiable mas pas infaillible consiste à utiliser des piluliers intelligents 

transmettant le plus souvent par internet la prise effective du médicament. Après cette dernière, il 

reste bien entendu à s’assurer que le médicament a bien été  ingéré par le patient. A ce jour, aucune 

publication sur l’utilisation de ces appareils n’a été effectuée dans le cadre de l’ostéoporose. 

 

On estime à 80 % le taux d’adhésion admis comme satisfaisant sachant qu’à partir de 60% les 

effets des BPs commencent à être bénéfiques. 

Un patient est considéré comme persistant si l'écart entre les renouvellements d'ordonnances ne 

dépasse pas 30 jours. 

 

Plusieurs études ont évalué l’adhésion du traitement ostéoporotique, en particulier des BPs. 

Leurs résultats se rejoignent : après un an de traitement seulement 50% des patients sont 

adhérents, 35% après 2 ans de traitement et 30% après 3 ans de traitement. Le chiffre de la 

persistance n’atteint pas 30% à 4 ans, c'est-à-dire qu’il y a moins d’un tiers des patients qui 

continuent leur traitement pendant la durée minimale, et sur ce tiers, au maximum seulement 50% 

sont adhérents. En conclusion, il y a moins de 15% des patients ostéoporotiques qui prennent bien 

leur traitement par BPs sur la durée minimale de prescription de 4 ans (renouvelable une fois). 

(128) (129) 

Il en est de même pour les SERMS avec seulement 54% de patients adhérents à 2 ans et pour le 

THM avec environ 40 % d’abandon de traitement au cours de la première année. (130) (127) 

 

Une étude anglaise a démontré la différence entre le  point de vue du médecin traitant sur 

l’adhésion au traitement et l’adhésion réelle, basée sur les relevés de délivrance en pharmacies. En 

moyenne, les médecins ont estimé que 67,2% de leurs patients étaient adhérant tandis que 40,0% 

des patients l’étaient réellement. (131) 
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Des chercheurs ont comparé l’adhésion à un traitement par bisphosphonates en fonction des 

modalités d’administration : une fois par jour ou une fois par semaine. Les informations étaient 

issues d’une base de données américaine obtenues à partir de 14 000 pharmaciens soit environ 25 % 

de l’ensemble des pharmaciens américains. Des patients de plus de 50 ans ont été ainsi divisés en 

deux groupes, le premier recevant un bisphosphonate per os au quotidien (alendronate 5 ou 10 mg 

ou risédronate 5 mg) et le second recevant un bisphosphonate sous forme hebdomadaire 

(alendronate 35 ou 70 mg ou risédronate 35 mg). L’adhésion était meilleure pour les formes 

hebdomadaires (65 %) que pour les formes quotidiennes (54 %). Une autre étude équivalente a 

comparé l’adhésion pour les formes hebdomadaires obtenant un résultat de 58,1% d’adhésion 

contre 44,6% pour les formes quotidiennes. (127) 

 

Une équipe de l’université d’Ottawa a développé une aide à la décision du traitement pour 

inclure les patientes dans le choix du traitement et surtout pour les informer des risques qu’elles 

encourent du fait de leur maladie. Après avoir rempli le questionnaire, les connaissances et 

l’implication des patientes sont passés de 47% à 87%. (132) 

Une étude a évalué les préférences des patients quant à leur choix des traitements contre 

l’ostéoporose. Les patients préfèrent d’abord réduire le risque de fracture (57%) et ensuite ne pas 

avoir d’effets secondaires (20%). (133) 

  

L’adhésion au traitement par le patient est essentielle au succès thérapeutique. En cas d’échec, il 

faut s’interroger sur les causes qui conduisent à l’absence d’adhésion. 

 

Causes de la non-adhésion 

 

Les effets secondaires et leur survenue souvent plus hypothétique que réelle constituent un frein 

à l’adhésion. Les patientes ayant entendu parler des effets secondaires ou les ayant ressentis 

adhèrent moins facilement. 

Une autre cause fréquente du non-respect des prises est la survenue d’une fracture sous 

traitement par bisphosphonate. Aucun avantage n’est alors perçu à prendre le traitement. 

 Les patientes sont souvent réticentes à prendre un médicament pour une maladie 

asymptomatique, surtout si elles ont peu confiance dans l’« efficacité » du médicament. 

Certaines patientes perçoivent les médicaments comme inutiles si elles sont en bonne santé ou 

elles préfèrent un traitement «naturel» et estiment que la supplémentation en calcium et en 

vitamine D est suffisante. Les patientes peuvent être plus adhérentes si elles craignent les 

conséquences de la fracture, à condition de se percevoir comme un sujet à risque. La disponibilité du 

calculateur FRAX qui permet aux professionnels de santé de calculer le risque de fracture sur 10 ans 

peut favoriser une meilleure compréhension des patientes de leur risque sur leur risque fracturaire 

et améliorer l’adhésion. 

Plus les schémas et modalités de prise d’un traitement sont compliqués et contraignants, plus 

l’adhésion recule. Il a été décrit et prouvé que la complexité d’un traitement diminue sensiblement 

l’adhérence et la persistance du traitement. 

La possibilité d’utiliser un bisphosphonate intraveineux une fois par an a le potentiel d'améliorer 

de façon significative la question de l'adhésion aux médicaments. Avec cette option de traitement, le 

respect est garanti pendant un an. En outre, elle supprime également l'un des principaux obstacles à 
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l'adhésion des patients avec des thérapies orales : les effets secondaires gastro-intestinaux 

potentiels. Toutefois, la prise annuelle ajoute une nouvelle dimension de l'adhésion, elle exige de la 

part de l’équipe pluridisciplinaire une attention supplémentaire et spécifique sur le suivi annuel du 

calendrier afin d’éviter toute omission du traitement. Dans ce cas, il faut veiller à ce que la patiente 

ne se désintéresse pas d’un traitement trop rare et finisse par obérer toutes les règles hygiéno-

diététique acquises. 

 

Des facteurs tels que l’âge, les antécédents d’examens ou de fractures  sont peu discriminants 

entre les patients adhérents ou non adhérents. Lorsqu’une patiente est déjà suivie pour une autre 

pathologie asymptomatique comme l’hyperlipidémie, dont le traitement requière une adhésion 

optimale, elle bénéficie d’un facteur supplémentaire prédicteur de grande adhésion aux 

bisphosphonates par voie orale. (134) 

L’acceptation du changement de vie conditionne une meilleure adhésion. 

 

Hors de l’hôpital, dans le champ ambulatoire, les médecins, les pharmaciens mais également les 

autres professionnels de santé comme les infirmières et les kinésithérapeutes ont un rôle important 

dans le maintien de l’adhésion  et la persistance du traitement. 

 

Besoin d’un programme individualisé en présentiel 

 

De multiples équipes éducatives ont constitué des questionnaires pour évaluer les connaissances 

des patientes ostéoporotiques. L’utilisation de ces questionnaires a permis de démontrer des lacunes 

dans les connaissances sur l'ostéoporose. Les résultats suggèrent une participation de la majorité des 

patientes à de séances d’éducation collective ou individuelle pour la réussite du traitement. (135) 

 

Une étude relativement ancienne a comparé deux moyens d’éducation, un programme 

spécifique individualisé et un programme d’information standard. Il s’avère que le programme qui 

s’adapte aux différences de chacun permet un meilleur apprentissage que le programme 

d’information. (136) 

Le suivi par téléphone des patients ne montre aucun impact sur l’adhésion au traitement dans 

l’ostéoporose. (137) 

Ces différentes études renforcent l’idée d’un besoin d’un programme individualisé, basé sur les 

connaissances antérieures du patient (évalué par le diagnostic éducatif) et réalisé en contact direct et 

en présence du patient. 

 

Connaissances et formation continue  

 

Une étude a prouvé qu’une équipe multidisciplinaire de ville a son rôle dans l’éducation 

thérapeutique sur l’ostéoporose. Il est essentiel que les équipes multidisciplinaires reçoivent une 

formation continue spécifique sur la prévention et le traitement de l'ostéoporose. 

Une étude de la fondation internationale contre l’ostéoporose a montré les lacunes des 

médecins traitant dans leur connaissance de l'ostéoporose et des médicaments contre l’ostéoporose. 
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Ces médecins demandent un système national de dépistage obligatoire pour leurs patients à risque 

de fracture ou ayant déjà subi une fracture (138).  Une étude similaire nord-américaine a montré que 

les pharmaciens ne connaissent pas bien les modalités de prises des bisphosphonates. Compte tenu 

de l'importance des modalités de prises des BPs pour optimiser l'absorption du médicament et pour 

réduire sa toxicité, l’actualisation des connaissances sur l’ostéoporose et ses traitements doit être 

incluse dans la formation des pharmaciens d’officine désormais obligatoire depuis 2013 sous la 

forme du développement professionnel continu. (139) 

Une équipe américaine a testé une méthode de mise à jour des connaissances par internet pour 

les médecins généralistes. Elle conclue que les connaissances d'un médecin augmentent après une 

seule lecture en ligne mais la prise en charge des patients n’est pas modifiée. (140) 

La formation continue revêt essentiellement deux approches. La première est personnelle et 

concerne l’acquisition indépendante des connaissances sur des documentations et des programmes 

structurés reconnus et validés. La  seconde  est collective, s’inscrivant dans les structures  

professionnelles représentatives avec non seulement l’acquisition des connaissances mais leur 

évaluation avec celles des pratiques. Certaines formations doivent par ailleurs s’inscrire dans le 

champ interprofessionnel pour confronter les connaissances entre les différents professionnels de 

santé et se référer à des bases communes de connaissance dans le respect mutuel des champs de 

compétence, en  ciblant une meilleure coordination médicale dans l’intérêt du patient.  

L’OMS a ainsi recommandé une approche multidisciplinaire nationale coordonnée. Celle-ci 

intégrant un programme standardisé permettrait d’éviter le caractère clanique et isolé de l’exercice 

de chaque professionnel de santé en promouvant l’exercice collaboratif interprofessionnel. (141) 

Le DPC (développement professionnel continu) illustre bien toutes ces exigences pour les 

pharmaciens.     

 

La place du pharmacien d’officine dans la prise en charge de l'ostéoporose 

 

Participer au programme d’ETP 

Le pharmacien a pleinement sa place dans la participation aux programmes d’ETP. La loi HPST 

institue les bases législatives d’encadrement de l’ETP. Au même titre que d’autres professionnels de 

santé, le pharmacien est cité comme un intervenant potentiel important. 

La nouvelle convention nationale des pharmaciens, notamment son sous-titre II article 17, qui 

incite au développement de l’éducation thérapeutique et son article 22 qui incite à la coordination 

interprofessionnelle des soins devrait permettre au pharmacien de ville de s’intégrer plus facilement 

dans des programmes d’ETP ou d’en créer de nouveaux avec l’appui d’une équipe de professionnels 

de santé. La question de la rémunération et du mode de rémunération est loin d’être tranchée et 

finalisée dans un contexte actuel de tension budgétaire importante pour les organismes financeurs 

de la santé quel qu’ils soient. 

Aux Etats Unis, pays où les soins sont majoritairement à charge des patients, une équipe de 

recherche a montré que les patientes sont prêtes à rémunérer directement le pharmacien pour 

l’éducation, le suivi et le conseil relatifs à la ménopause et au traitement substitutif de la ménopause. 

(142) 
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Relever la non-adhésion et augmenter l’adhésion au traitement :  

Le dépistage de la non-adhésion est au cœur du métier de pharmacien d'officine. Un entretien 

individuel dans les mêmes conditions de confidentialité que les entretiens AVK suffit pour dépister 

une adhésion insuffisante. Le pharmacien peut s’aider de l’historique médicamenteux, du dossier 

pharmaceutique qui permet l’accès, grâce à la carte vitale, aux quatre derniers mois de dispensation 

de médicament ou d’un logiciel de suivi de délivrance médicamenteuse. Le pharmacien peut 

transmettre à l’équipe soignante le calcul du MPR. L’association Aferdos a créée un questionnaire 

permettant d’estimer l’adhésion et qui pourrait être transmis à toutes les patientes ostéoporotiques 

par les pharmaciens d’officine. 

Après avoir détecté les causes de non-adhésion, le pharmacien peut avoir recours à un entretien 

pharmaceutique, au service du médecin prescripteur, celui d’une infirmière libérale ou de la famille 

de la patiente. (143)  

Une étude a comparé l’adhésion de deux groupes de patientes. Le premier groupe était constitué 

par  les patientes qui suivaient un entretien pharmaceutique, alors que le second était le groupe 

témoin exempt d’entretiens. Le premier groupe avait des résultats en termes d’adhésion 

significativement supérieur à 6 et 12 mois comparé au groupe témoin. (144) 

Une équipe malaisienne a étudié l’impact d’entretiens pharmaceutiques. Elle a conclu que ceux-

ci amélioraient les connaissances, la qualité de vie et la satisfaction chez les femmes ménopausées 

ostéoporotiques, démontrant ainsi que les pharmaciens par leur pratique professionnelle ont la 

capacité et le potentiel de participer à l’amélioration de la santé osseuse des patientes. (145) 

 La mise en place d’entretien pharmaceutique peut donc augmenter l’adhésion et la persistance 

au traitement anti ostéoporotique.  

 

Appliquer le principe de conciliation médicamenteuse et déclarer les effets indésirables 

Le pharmacien est le professionnel de santé impliqué dans la recherche des interactions entre 

médicaments. Il a donc sa place dans l’ostéoporose pour éviter ces interactions, les notifier et les 

faire remonter. Il en est de même pour les effets indésirables. Les patientes qui ne supportent pas 

bien leur traitement en parlent avec leur pharmacien. Celui-ci se doit de déclarer tout nouvel effet 

indésirable non connu au centre de pharmacovigilance de sa région. Il en informe le prescripteur et  

ensemble ils peuvent modifier la prescription. 

 

Adapter le schéma posologique et mettre en place la prescription électronique 

 Une méta-analyse américaine a démontré que changer le schéma posologique des traitements 

des patients ostéoporotiques permet de gagner en confort et d’augmenter l’adhésion au traitement. 

L’e-prescription permet aussi d’augmenter l’adhésion et la persistance au traitement. Le pharmacien 

d’officine a son rôle à jouer dans la mise en place de l’e-prescription et dans les adaptations du 

schéma posologique en lien avec toute l’équipe multidisciplinaire. (137) (146) 

 

Le pharmacien a aussi un rôle de prévention en délivrant des messages simples aux patients. Il 

peut aussi dépister les personnes à risques d’ostéoporose. Une équipe canadienne a  testé un 

programme de dépistage de l’ostéoporose en pharmacie de ville chez des individus ayant au moins 

un facteur de risque. Le nombre d’individus testés par une ostéodensitométrie a doublé par rapport 

à la population nationale et ont été dirigés vers leur médecin (147).  
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Une étude américaine a quantifié le gain financier potentiel pour la société lors du dépistage en 

pharmacie de ville. Ils estiment à près de 5000 dollars ce gain potentiel. (148) 

Un programme standardisé de dépistage en pharmacie peut permettre d’améliorer le nombre de 

patients diagnostiqués et éviter la survenue de fracture et l’entrée dans la dépendance. 

 

Expériences existantes 

 

Il existe de nombreux programmes d’ETP utilisés dans le monde dans la prise en charge de 

l’ostéoporose. La participation des pharmaciens aux programmes reste toutefois marginale. 

 

Les auteurs d’une étude américaine ont réalisé une revue systématique de la littérature des 

interventions visant à améliorer l’adhésion au traitement de l ‘ostéoporose. Seules les études 

contrôlées décrivant l’intervention et les résultats sur l’adhésion ont été sélectionnées (Figure 23). 

Les auteurs concluent qu’une intervention ciblée dans la prise en charge des patientes 

ostéoporotiques permet  d’améliorer significativement l’adhésion et la persistance au traitement. 

Compte-tenu du faible nombre d’études, les auteurs n’ont pas pu déterminer quel type 

d’intervention apportait le meilleur résultat. Cependant, dans tous ces essais, un suivi périodique 

entre les patients et les professionnels de la santé semble être bénéfique. Aucune étude n’impliquait 

directement un pharmacien. (149) 
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Figure 23 Description des différentes expériences d'éducation (49). 
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Aux Etats-Unis, une expérience a été menée auprès de pharmaciens d’officine pour optimiser la 

prise en charge médicamenteuse dans l’ostéoporose. Les pharmaciens ont préalablement participé à 

une formation spécifique certifiante (en présentiel et par auto-formation).  Ils devaient envoyer par 

fax aux chercheurs, les rapports décrivant les difficultés des patients, les interventions réalisées pour 

y remédier et les interventions prévues à venir. Les pharmaciens ont listé les difficultés des patientes 

quant à leurs traitements : 18 % des femmes se plaignaient d’effets indésirables médicamenteux et  

51% d’entre elles ne suivaient pas leur traitement correctement. Dans 90 % des cas, les pharmaciens 

ont directement conduit des entretiens avec leur patientes en les éduquant sur leur maladie et la 

gestion de celle-ci, ainsi qu’en leur proposant un traitement limitant les effets indésirables. 

 Les pharmaciens ont suggéré aux patientes de parler avec leur médecin de médicaments listés 

(sur ordonnance) (37,1%). Dans 17,9% des cas, ils ont contacté les médecins pour discuter des 

médicaments recommandés ou pour planifier un rendez-vous pour le patient. Environ 25 % des 

patientes ont consulté leur médecin et ont reçu un nouveau médicament. 

Les pharmaciens ont passé en moyenne 14 minutes avec chaque patient pour identifier les 

problèmes et pratiquer l’entretien. Dans 85,1% des cas, le pharmacien se sentait confiant pour 

pratiquer les entretiens pharmaceutiques. 

Sa fonction de dispensation place le pharmacien dans une position privilégiée et proche de 

chaque patiente pour identifier les difficultés rencontrées dans le traitement de sa pathologie. Les 

études statistiques démontrent clairement que dès lors que les pharmaciens approfondissent leur 

dispensation en identifiant les obstacles au bon déroulement du traitement et qu’ils pratiquent un 

entretien ciblé concomitant, la compliance médicamenteuse est très sensiblement améliorée. (150). 

 

Il existe plusieurs expériences françaises de programme d’ETP : 

 

 ALCOV : association de Lutte contre l’Ostéoporose dans les Vosges : c’est un réseau de 

prévention et d’éducation pour la santé des personnes à risque ostéoporotique. 

 Ce réseau est constitué par des personnels de santé (Médecins, Pharmaciens, Kinésithérapeutes, 

Diététiciens, Ergothérapeutes) concernés par la prévention du risque fracturaire chez les patients 

ostéoporotiques. Ces professionnels ont signé une charte d’adhésion. (151) 

Les objectifs de ce réseau sont : 

o D’informer les patientes sur le thème de l'ostéoporose 
  De façon individuelle lors de la prise en charge dans les différents ateliers ou 

collective (journée mondiale de l’ostéoporose) 

o D’éduquer les patientes avec prise en charge dans le cadre de trois ateliers 

animés par des professionnels de santé. 

  Ostéoporose et diététique  
  Ostéoporose et prévention des chutes 
  Ostéoporose et exercices physiques  

o De former les professionnels de santé 
 

 Ecole de l’ostéoporose (CHR Orléans) 

C’est un programme mise en place sous l’égide du Groupe de Recherche et d'Information sur les 

Ostéoporoses (GRIO) en 2003. Les ateliers d’éducation sont quasiment identiques à ceux de l’ALCOV 

mais se déroulent sur 3h espacés d’un mois. 10 à 20 patients participent aux ateliers. Il y a 12 ateliers 

par an. Plus de 1000 personnes ont déjà participé à ces programmes. 

http://www.grio.org/
http://www.grio.org/
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 Programme d’ETP CHR Laon 
 

 Consultations éducatives (Hopital Cochin) 
 

 Programme d’ETP Metz-Thionville 

 

Selon les recommandations européennes, l’adhésion au traitement, l’alimentation calcique et la 

prévention des chutes seraient les principales compétences à mettre en œuvre chez les patients. 

(123) 

Le groupe de travail SOLID’OS de la Société Française de Rhumatologie a émis une liste de 

compétences à acquérir par les patients ostéoporotiques. Ce groupe pluridisciplinaire comprenant 

médecins, pharmaciens, paramédicaux et patients a travaillé selon la méthodologie définie par la 

HAS.  

Ils ont défini trois principaux domaines de compétences :  

 

 la compréhension de la maladie, des objectifs et modalités des traitements (savoir) 

o Comprendre et expliquer les facteurs de risque de l’OPM,  des fractures et des 

chutes 

o Repérer, analyser et mesurer des potentielles conséquences de l’OPM ainsi que 

les signes d’alerte (la perte de taille, la survenue brutale ou la durée prolongée 

d’une douleur rachidienne) 

 

 la réalisation des certains gestes ou pratiques (savoir-faire) 

o Suivre les modalités de prises des médicaments parfois contraignantes 

o Initier ou maintenir des apports calciques suffisants 

 

 l’adaptation à la maladie (savoir-être). 

o Pratiquer et maintenir une activité physique adaptée. 

 

Le groupe pluridisciplinaire a résumé les compétences à acquérir dans un tableau lors de la 

présentation au CHU d’Orléans le 21 janvier 2012 (Figure 24) (152). 
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Figure 24 Tableau récapitulatif des compétences à acquérir par les patients lors des programmes d'ETP (152). 
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Partie III Description du modèle hospitalier d’éducation thérapeutique du patient 

ostéoporotique et mise en place de son suivi par les professionnels de ville en 

Moselle 

 

La prise en charge de l’ostéoporose ne peut être circonscrite à la seule prescription 

médicamenteuse mais doit être soutenue par des conseils hygiéno-diététique ainsi qu’une bonne 

adhésion des traitements prescrits, deux facteurs essentiels au succès thérapeutique. L’éducation 

thérapeutique est le moyen le plus efficace pour assurer cette réussite, qui commence par l’adhésion 

du patient à son traitement. Chaque personne suivie  devient alors acteur de son propre traitement. 

Il est important que chaque participant engagé dans des séances d’éducation thérapeutique 

comprenne que l’objectif de la discipline est l’amélioration de sa qualité de vie et la diminution du 

risque fracturaire. 

Dans le nord-est de la France, l’incidence des fractures de tous types est la plus élevée du pays. Il 

était donc très utile de mettre en place des séances d’ETP. (41) 

  

L’objectif primaire est chiffré et a pour but d’améliorer l’adhésion et la poursuite du traitement : 

 

 50% d’adhésion au traitement médicamenteux à un an 

 40% d’adhésion au traitement médicamenteux à 2 ans 

 30 % d’adhésion au traitement médicamenteux à 3 ans 

 

Les objectifs secondaires ont pour but de limiter la survenue de fractures en sensibilisant les 

patientes sur les changements d’habitude de vie, l’amélioration de leur habitat, leur alimentation (4 

produits laitiers par jour) et la durée minimale d’un traitement par BPs (4ans). 

Séances d’ETP ostéoporose { l’hôpital Bel Air de Thionville puis { l’hôpital Mercy { Metz 

 

Les séances d’éducation thérapeutiques ont débuté au mois de janvier 2011 au sein du CHU 

Thionville-Bel air grâce à l’implication de deux médecins spécialistes en rhumatologie et d’un 

pharmacien hospitalier (Dr Poivret et Dr Saint-Eve rhumatologues, Dr Noirez pharmacien hospitalier).  

Recrutement/environnement 

 

Les patients ont participé à la première séance d’ostéoporose dite ETP1, dès que le diagnostic a 

été posé. Ce dernier est établi, soit en milieu hospitalier au sein des services de traumatologie ou de 

chirurgie orthopédique qui travaillent en liaison étroite, soit auprès des spécialistes tels que les 

rhumatologues, les pneumologues  ou les cancérologues. 

Les patients sont recrutés uniquement en hospitalisation ou après un séjour dans cet hôpital 

(externe). Les séances sont collectives : six à huit patients participent aux séances, éventuellement 

accompagnés par un de leurs proches. Cette présence est vivement souhaitée, car l’entourage 

participe aussi activement  à la bonne adhésion du patient.  

Le choix des horaires des séances est important. Le déroulement est prévu en journée pour 

éviter une conduite de nuit ou des chutes quand la luminosité baisse. Le choix de la période est utile, 

il faut proscrire l’hiver où les conditions climatiques avec la neige et le verglas rendent  les 
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déplacements difficiles, ainsi que les congés scolaires traditionnellement consacrés à la visite des 

enfants et petits-enfants. 

Le rendez-vous est donné au sein même de l’hôpital, dans une salle de réunion munie d’un 

vidéoprojecteur, de tables et chaises  modulables et d’un paperboard. La séance se déroule de 13h30 

à 17h, une durée suffisante et adaptée au maintien de l’attention et de la vigilance des personnes 

âgées. L’après-midi est organisé sur deux périodes scindées par une pause de repos et de détente de 

20 minutes. Le maintien de l’attention des participants est essentiel et est également largement 

soutenue par le recours aux jeux interactifs. 

Les participants à une même séance sont regroupés par tranche d’âge et si possible par niveau 

socioprofessionnel. 
 

Pré requis avant le début la séance 

 

Quelques jours avant la date de la séance, un intervenant formé, le plus souvent une infirmière, 

fait remplir aux patients un document administratif en vue du diagnostic éducatif (Annexe 7).  

Dans ce document, y sont notés outre les données administratives du patient, ses données 

morphologiques, ses antécédents de fractures, les dates de diagnostic de la maladie, le mode de vie 

(en couple ou seul, présence d’animaux domestiques) et la prise éventuelle de tabac. Les 

connotations plus personnelles relatives au vécu et à la psychologie du patient, aux changements de 

mode de vie, aux appréhensions et aux relations avec l’entourage y sont également consignées. Le 

patient doit être en capacité de mentionner son traitement avec ses modalités de prises, ses durées, 

ses effets indésirables éventuels et les modifications survenues. 

La question subsidiaire est consacrée à l’attente du patient sur la première séance ainsi que les 

remarques qu’il souhaiterait aborder ou les questions qu’il envisagerait de poser. 

Un questionnaire sur l’alimentation doit aussi être rempli par les patients (Annexe 6). 

C’est sur l’ensemble des diagnostics éducatifs réalisés que les animateurs basent leur 

intervention et structurent  l’orientation des séances. 

Chaque patient se voit remettre une note d’information d’avant séance ainsi qu’un formulaire de 

consentement consignant l’acceptation et l’engagement du participant dans un protocole 

d’éducation thérapeutique.  

Déroulement de la séance ETP 1 

 

Avant de débuter la séance, chaque intervenant se présente. Le groupe d’animateurs est en 

général composé d’un ou deux rhumatologues, d’un pharmacien hospitalier, d’une diététicienne et 

d’une animatrice de la CPAM titulaire d’un master en gérontologie. Ensuite chaque participant se 

présente ainsi que son ou ses accompagnants éventuels. L’entourage est généralement représenté 

par le conjoint mais il arrive qu’un frère, une sœur ou des neveux et nièces accompagnent le patient. 

 

1. Jeux de cartes 

Le premier atelier commence par un jeu de cartes  (Ipsen, Parades) où chaque participant 

tire une carte avec au recto un élément écrit et dessiné qu’il doit commenter. Au recto des 

cartes se trouvent les éléments qui doivent être abordés.  Le participant exprime à l’aide de 

ses propres mots ce qu’il pense du sujet discuté. Les intervenants peuvent retranscrire les 
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points importants ou les questions sur le paperboard pour y revenir ultérieurement soit avec 

une documentation visio-projetée, soit par une intervention dans l’après-midi. Les points 

importants sont débattus entre les patients eux même, avec des autocorrections, bien plus 

efficaces pour l’acceptation des messages clés que les directives présentées par les 

animateurs, ces derniers n’intervenant que si nécessaire dans un but de recadrage de 

l’échange.  

Les différentes cartes proposent les thèmes : 

 

a. Le soleil 

b. Les chutes 

c. Les traitements 

d. La DMO 

e. Les mesures hygiéno-diététiques (tabac, alcool…) 

f. La vitamine D 

g. Le calcium / apports de produits laitiers 

h. L’os 

i. Le soleil 

j. L’eau minérale 

k. La perte de poids 

l. La natation 

m. La marche 

n. Les centimètres 

o. Le yoga 

p. Les fractures 

q. Les baby-boomers 

r. Le soja 

 

Ces thèmes peuvent paraître redondants ou se recouper mais les messages adressés 

doivent être répétés et reformulés pour permettre leur assimilation par chaque participant. 

Pour une bonne compréhension de l’ensemble des points abordés, un power point 

récapitulatif est présenté par un médecin rhumatologue. Ce dernier reprend certaines 

notions d’épidémiologie, l’examen de DMO, les dangers des fractures, leurs causes et leurs 

couts, la prévention des chutes, la structure de l’os (calcium + vitamine D), les facteurs de 

risque… Certains sujets sont rappelés succinctement,  car ils seront abordés de manière plus 

précise au cours de l’après-midi. Il ne s’agit en aucun cas d’évoquer des éléments détaillés 

nouveaux qui alourdiraient le contenu de la séance en s’éloignant de l’objectif pédagogique 

initial mais de souligner et d’expliciter les découvertes faites par les patients pendant le jeu 

de carte. 

 

Après cette première partie de séance consacrée à l’acquisition des connaissances, les patients 

font une pause pendant laquelle ils peuvent déguster un yaourt, symbole diététique d’une 

alimentation enrichie en calcium et échanger plus directement et librement avec les animateurs.  

 

 
 



107 

 

2. Puzzle 
A la reprise de séance, un nouveau jeu est mis en place. Il s’agit d’un puzzle avec une partie, os ostéoporotique (type 

gruyère) et une partie, os solide. Les pièces sont disposées anarchiquement. Les patients vont devoir, dans un premier 

temps, trier les pièces pour savoir si elles appartiennent à l’os ostéoporotique ( 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Figure 26) ou à l’os solide ( 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



108 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27). Ce tri est toutefois difficile car il y a des pièces sur lesquelles sont inscrits 

soit des facteurs de déminéralisation soit des facteurs protecteurs de l’os, qui peuvent 

concerner chacune des catégories d’os sain ou ostéoporotiques (Figure 25). 

Les doutes qui sont émis par les patients sont recherchés par les intervenants pour 

amener les participants à se poser des questions sur ce qui est bon pour leur maladie ou 

pour ce qui ne l’est pas (« il y a un os ! »). Ainsi la natation est une activité  qui à 

première vue en sa qualité de discipline sportive peut être considérée comme favorable 

dans les règles hygiéno-diététiques. Cependant, elle est positionnée sur l’os 

ostéoporotique, car elle est un sport porté, le corps flottant dans l’eau, évitant à l’os de 

subir des contraintes de poids et des microfractures, déclencheurs du remodelage 

osseux nécessaire au renforcement osseux. 
La marche parait être une activité physique plus adaptée. La natation reste tout de 

même une sport très appréciable pour les articulations, la souplesse, le renforcement 

musculaire et donc pour l’équilibre en général et la prévention des chutes.  
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Figure 25 Tri des pièces du puzzle, séance ETP1 (les participantes ont donné leur accord pour la publication de ces 

photographies) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



110 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Figure 26 Puzzle séance ETP1, os ostéoporotique 
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Figure 27 Puzzle séance ETP1, os solide 
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3. Atelier médicaments 
Après le jeu du puzzle, le pharmacien refait un point complet sur les traitements, 
présentation adaptée aux médicaments des patients présents renseignés dans le 
diagnostic éducatif et très schématique (Figure 28). Il présente les différentes 
classes pharmacologiques et leurs actions, rappelle les modalités 
d’administration et les effets indésirables potentiels et donne des astuces pour 
éviter l’oubli de prise du médicament et favoriser l’adhésion et la poursuite au 
long terme du traitement. Ces outils d’aide à la prise médicamenteuse sont 
simples et faciles à mettre en œuvre par le patient. Il peut ainsi mettre en place 
un calendrier papier ou électronique, notant les jours de traitements et cochant 
les prises effectuées, ceci est d’autant plus utile pour les BPs à prise mensuelle. Le 
pharmacien donnera aussi des indications sur les conduites à tenir en cas d’oubli 
de prise et expliquera le mécanisme de complexation médicament/aliment pour 
justifier la prise à jeun des bisphophonates. Un patient qui a compris pourquoi il 
lui est imposé des règles d’administration sera plus enclin à les suivre. Les apports 
calciques et en vitamine D sont rappelés sous forme de tableau interactif. Les 
patients revoient l’importance de l’exposition modérée au soleil, 15 min par jour 
tête et avant bras, pour secréter de la vitamine D et entrevoient des sources 
insoupçonnées de calcium (eau minérale). 
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Figure 28 Power point sur les médicaments 

  

 

4. Atelier diététique 

La séance se poursuit par un atelier diététique. Toujours de façon très ludique et en 

groupe, la diététicienne va proposer aux participants de trier des aliments de la vie de 

tous les jours selon leur propension à contenir du calcium (aliments factices mais 

facilement reconnaissables).  

Trois groupes de produits doivent être constitués, un dans lequel les aliments 

contiennent le maximum de calcium, un second dans lequel ils ne contiennent pas du 

tout de calcium et un troisième intermédiaire ou groupe pour les aliments dont les 

doutes étaient les plus élevés. La diététicienne fait le point en reclassant tous les 

aliments et en interrogeant les participants. Les doutes se portent principalement sur le 

lait de soja, le beurre et la crème. Ces trois aliments ne contiennent pas ou très peu de 

calcium malgré leur provenance ou leur appellation. L’importance des quatre apports 

calciques par jour est bien intégrée par les patients. Pour évaluer les apports calciques et 

adapter l’alimentation de chacun des participants, la diététicienne propose de remplir le 

test CoCoNuT (Conseil Concis en Nutrition). Pour remplir ce test qui se présente sous 
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forme de tableau, le patient entoure la case correspondant à la fréquence de 

consommation en une semaine (indiquée en colonne) de différents aliments riches en 

calcium (200ml de lait, yaourt, fromage, flan…), indiqués en ligne. Dans la case 

correspondante, il y a un chiffre qui varie de 0 à 9. En additionnant tous ces chiffres, on 

obtient un résultat qui constitue le score du test. Les patients qui obtiennent un score 

entre 13 et 16 points ont un apport journalier compris entre de 1200 a 1500mg de 

calcium, ce qui correspond aux recommandations. Les patients ayant obtenu un résultat 

inférieur à 13 expliquent leurs habitudes de vie, leur(s) maladie(s) associée(s) et se voit 

suggérer des astuces et des sources de calcium inconnues (eau minérale, béchamel, 

gratin, adjonction de poudre de lait dans les préparations, fromage blanc avec 

concombre …). Un rendez-vous personnalisé leur est proposé avec la diététicienne de 

l’hôpital pour établir un programme diététique adapté.  

Pour résumer et reformuler cette partie de séance, la diététicienne présente un power 

point, avec les recommandations d’apports journaliers en calcium, les trucs et astuces 

pour varier les produits, car 4 produits laitiers par jour à ingérer peuvent vite devenir 

lassant. Elles y indiquent, entre autre, que tous les fromages n’ont pas la même teneur 

en calcium : 50g de camembert équivaut à 200 g de chèvre frais (ou boursin) et à 25g de 

gruyère. 

 

5. Atelier équilibre 

On termine la séance par l’intervention d’une animatrice de la Caisse primaire 

d’assurance maladie (CPAM) qui vient présenter les ateliers équilibre de CARSAT (Caisse 

d'Assurance Retraite et de la Santé au Travail).  Un atelier prend la forme de 10 séances 

hebdomadaires d'une heure, regroupant 10 à 14 personnes d'âge minimum de 55 ans et 

au cours desquelles elles suivront un programme d'exercices adaptés et personnalisés. 

Durant cet atelier, un éducateur sportif enseignera des 

exercices de gymnastique douce qui renforcent le tonus 

musculaire, améliorent la souplesse et maintiennent le 

sens de l’équilibre. Chaque atelier sera précédé et suivi 

d'une séance de tests d'évaluation des capacités 

physiques de chaque participant (exemple d’atelier (153)). 

Il s'agit d'une action tout à fait complémentaire de la 

prévention des accidents domestiques et qui s’inscrit dans 

le cadre du PAPA (plan de préservation de l’autonomie 

des personnes âgées). Les objectifs de ces ateliers sont : 

a. Sensibiliser les seniors sur l'incident "chute" et les 

facteurs de risque 

b. Travailler les points cible de l'équilibre 

c. Réassurer la stabilisation posturale, promouvoir l'activité physique 

d. Favoriser ou créer du lien social 
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6. Conclusion de la journée 

En guise de conclusion, il est demandé à chaque patient de faire le point sur cette demi-

journée et de remplir deux fiches de synthèse. Une première fiche permet d’évaluer les 

connaissances des patientes (Annexe 8) et une seconde de recueillir leur ressenti 

(Annexe 9). 

Le médecin traitant reçoit les données du diagnostic éducatif, les apports alimentaires 

calciques (test coconut), l’estimation de l’activité physique(Carsat) et les éléments de 

compréhension de la maladie. 

 

 

Déroulement de la séance ETP2 

La deuxième séance d’éducation thérapeutique se déroule à un an d’intervalle et s’organise 

suivant le même schéma que la première : diagnostic éducatif, jeux interactifs, récapitulation des 

points importants, point de vue sur la diététique et cela à une année d’intervalle. Le contenu en 

diffère un peu pour l’adapter aux connaissances persistant chez les patients et informer des 

nouveautés sur la maladie ainsi que des nouveaux traitements. 

L’objectif de maintien et de persistance du traitement impose de rappeler aux patients les 

recommandations et les modalités de prises relatives aux médicaments. 

 

1. Qui veut gagner des os solides  

Le premier support de l’après-midi est un jeu créé sur la base de « Qui veut gagner des 

millions », un jeu de question réponse intitulé : « Qui veut gagner des os solides » (Figure 

29). Bien évidemment, ici, le but est que chaque patient soit un gagnant de la partie et 

préserve ainsi son capital osseux.  

 
 

1A.

Combien de produits laitiers devez vous
consommer par jour ?

2B.

3C. 4D.

 
Figure 29 Aperçu du jeu "Qui veut gagner des os solides" 

 

 

Les questions abordent la durée du traitement, le nombre de produits laitiers à 

consommer par jour, l’activité physique et la prévention des chutes. Ce jeu présente un 

grand avantage, car il est modulable selon les groupes d’âges, de connaissances ou de 

souvenirs par rapport à la séance précédente. Il permet aussi d’ajouter des questions au 

fur et à mesure de l’avancée des sciences pharmaceutiques ou médicales. De plus, il est 
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très facile de se rendre compte des difficultés ou des lacunes que peut présenter chaque 

participant. 

 

2. Ostéopoly 

Le deuxième jeu interactif s’intitule « Ostéopoly » sur le principe du jeu mondialement 

connu du Monopoly (Figure 30). 

 

 
            Figure 30 Ostéopoly 

 

A leur tour, les participants lancent le dé. A chaque case (au dos) correspond une 

question spécifique à laquelle il faut répondre seul, le groupe pouvant ensuite proposer 

des compléments de réponses. Il n’y a pas réponse type, chaque joueur formulant sa 

propre réflexion. Les rues de l’ostéopoly sont nommées de façon à couvrir les sujets les 

plus pertinents, spécifiques à leur pathologie : 

 

a. Rue de la radiologie 

b. Impasse de l’ostéoporose 

c. Rue du calcium 

d. Rue de la fromagerie 

e. Bvd des poissons gras 

f. Place solid’os 

g. Rue des médicaments 

h. Rue du calendrier 

i. Rue des vertèbres 

j. Rue du soja 

k. Impasse de la sédentarité 

l. Rue des interdits 

m. Rue de la piscine 

n. Rue de la prévention 

o. Place de l’hérédité 

p. Jardin de l’équilibre 

q. Bvd des eaux minérales 

r. Case trucs et astuces 
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Cette forme de jeu, que tout le monde connait, permet les échanges faciles entre les 

participants. Cette proximité, par le jeu, est essentielle pour la communication entre eux. 

Ils argumentent chacun leur réponse et se corrigent mutuellement. On remarque aussi 

plus facilement les personnes qui ont retenu les points importants et celles qui 

nécessiteront un rappel adapté. Les éducateurs retranscrivent les notions que chacun a 

su mémoriser et énoncer durant le jeu dans une fiche synthèse. 

 

La pause yaourt vient interrompre la séance. Elle permet à chacun de se reposer et 

d’absorber un produit laitier riche en calcium. Entraîner les patients vers des 

changements de mode de vie est essentiel, la simple instauration d’un goûter riche en 

calcium en constitue  déjà un exemple simple et probant. 

 

3. « Je compose mes menus pour une journée » 

La deuxième grande partie de l’après-midi se focalise sur la diététique. Les patients ont 

préalablement rempli un formulaire sur leurs habitudes alimentaires (Annexe 6). Ce 

formulaire permet d’une part de préparer la séance et  de savoir si les participants ont 

changé leurs habitudes alimentaires et rencontré des difficultés et d’autre part de 

connaître les raisons de ces empêchements. L’équilibre alimentaire fait aussi partie du 

questionnaire, pour savoir si les patients ne grignotent pas, s’ils prennent un petit 

déjeuner et s’ils mangent équilibré et varié (poissons, viandes, légumes, féculents, fruits). 

 

L’intervention de la diététicienne commence par un tour de table pour connaitre les 

aliments et les apports nutritionnels de chacun, grâce au support écrit « je compose mes 

menus pour une journée ». L’animatrice présente ensuite un par un les menus des 

participants et les inscrits sur le paperboard, permettant ainsi à tous de visualiser 

l’ensemble des propositions . Ce sont les patients qui vont commenter les menus à 

travers un plan implicite proposé par l’animatrice : ce menu apporte-t-il :  

 

 

a. 4 produits riches en calcium (ou laitiers) ? 

 

b. Une alimentation équilibrée ? 

 

 Des légumes 

 Des féculents 

 Des protéines 

 

Malgré leur participation à la séance ETP1, il semble que les patients aient du mal à ne 

pas associer beurre et crème, au calcium. Les idées reçues ont parfois la vie dure mais il 

faut cependant constater que les patients ont en général fait des efforts et modifiés en 

cela leurs habitudes alimentaires. 

L’éducatrice leur montre alors la pyramide de l’équilibre alimentaire, pour qu’ils aient 

une référence pour composer leurs menus, ainsi que de nouvelles astuces (vache qui rit 

dans la soupe, lait sans lactose…). De plus, elle leur remet un livret complet avec un 
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nombre conséquent de recettes qui contiennent les apports calciques recommandés 

(Annexe 12). 

 

 Le pharmacien fait ensuite un petit rappel sur les médicaments : 

 
 Que faire en cas d'oubli 
 Associations médicamenteuses (Levothyrox®) 
 Interactions médicamenteuses 
 Eviter les chutes : prises de somnifères/acuité visuelle, audition, bonnes chaussures 
 Astuces de chacune pour ne pas oublier de prendre le médicament  

 

La séance une fois terminée est évaluée par le questionnaire Competens et par un entretien 

individuel avec détermination d’objectifs personnalisés comme pour la séance 1. 

 Les séances 3 et 4 n’ont pas encore eu lieu au moment de la rédaction de notre thèse. 

Résultats à six mois de la séance ETP1 

 

Une évaluation a été effectuée auprès de 35 patients (sur 44 participants), six mois après leur 

première séance collective d’éducation thérapeutique (Figure 31). Les résultats sont très 

encourageants : 

 Tous les patients continuent leur traitement. 

 20 patients ont changé leur habitude d’alimentation pour manger 4 produits laitiers par 

jour. 

 8 patients ne connaissent pas la durée minimale du traitement. 

 15 patients prennent des précautions pour éviter les chutes 

 17 patients ont intégré le programme CARSAT pour améliorer l’équilibre 

Background:
Treatment of osteoporosis requires

regular medication for almost 3 years and a
change of lifestyle .Adherence drops to 50 %
after one year, the change in lifestyle fraught
with entrenched habits.

Objectives :
Programs of therapeutic patient education

(TPE) find their place in improving
adherence, acquisition of sufficient
calcium-rich diet and regular physical
activity.
Methods: We gathered specialists ETP and 2 representatives
of a patient association (AFLAR) ,we identified 3 objectives for
ETP osteoporis : to ensure adherence to treatment, to ensure
the capture of 4 dairy products a day and to engage patients
into various customized workshops to increase their physical
activities and to improve their balance on the ground.We
gathered 6 to 7 patients during 3 hours, if possible
accompanied by their husband. We have developed games to
stimulate the cooperation and the exchange between patients
and make understanding and acquisiton goals easier .Six
months later, we sent a questionnaire to participants to
determine their adherence to treatment, and if proper calcium
intake and physical activities were maintained. The data were
processed by EpiData3,1 and Epi info 3,5,3.

Results at 6 months :35 resp /44 
Conclusion:

For the respondants of the 
questionnaire (35/44), 
Therapeutic education program 
is effective on adherence  to 
treatment,calcium intake,taking 
precautions against falls, as 
well as  the notion of multi-year 
follow-up treatment is not always 
assimilated.The use of games, 
the presenceof the husband,time 
schedulestailored to elderly have 
improved the course of the 
session.Presumably,the results 
are worse among 
nonrespondents .

TPE, by improving compliance 
and modification of lifestyle, 

should avoid fractures, 
maintain sustained 

autonomy and reduce costs 
associated with osteoporosis

THERAPEUTIC PATIENT EDUCATION PROGRAM FOR  OSTEOPOROSIS DISEASE: DEVELOPMENT, EVALUATION IN 
ASSOCIATION WITH A PATIENT GROUP

D.Poivret 1,*, M.-E. Saint-Eve 1, V. Noirez 1, L. Carton 2, C. Cardon 2, F. Zito 1                                                        THU0450
1CHR, Metz, 2AFLAR, Paris, France

didierpoivret@chr-metz-thionville.fr
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Mise en place du suivi en ville de l’ETP : étude SIOUX (Suivi Intégré de l'Ostéoporose par 

URPS X) 

 

La durée du programme hospitalier d’ETP Ostéoporose est de 3 ans. Le suivi du patient en ETP 

est difficile et peut vite devenir très aléatoire. Avec un rendez-vous annuel dans le cadre du 

programme, le contact avec les patients est rare et le risque d’avoir certains d’entre eux qui oublient 

les compétences acquises est avéré. Pour son suivi de traitement, le patient passe du champ 

hospitalier au champ ambulatoire où il peut organiser ses rendez-vous avec les médecins et son 

passage à la pharmacie comme il le souhaite. C’est donc à ce niveau qu’il faut garder le contact pour 

éviter tout abandon et maintenir un haut niveau d’adhésion au traitement instauré. C’est sur ce 

constat que les fondateurs et acteurs du programme d’ETP, médecins et pharmaciens ont décidé 

d’instaurer en milieu ambulatoire une coopération interprofessionnelle en vue du suivi du patient 

ostéoporotique engagé dans un programme d’ETP. 

Le médecin traitant et le pharmacien étant les seuls professionnels de santé à revoir  les patients 

tous les mois ou lors de  renouvellements plus long, tous les 3 mois, il est apparu judicieux 

d’instaurer un suivi sous forme de rendez-vous tous les 6 mois chez les  deux professionnels de santé 

sur une période de trente six mois. Cette coopération interprofessionnelle a été validée par l’Agence 

Régionale de Santé (ARS) de Lorraine après une demande conjointe du CHR Metz-Thionville, de 

l’Ordre Régional des Pharmaciens de Lorraine et des deux Unions Régionales des Professionnels de 

Santé médecins et pharmaciens (URPS). De nombreuses réunions se sont déroulées en 2012 pour 

élaborer ce projet novateur et unique en France. Depuis début 2013, celui-ci s’inscrit dans une 

convention tripartite entre l’ARS de Lorraine et les deux URPS médecins et pharmaciens sous la 

forme d’une étude expérimentale, intitulée SIOUX pour Suivi Intégré de l'Ostéoporose par les  URPS 

X. 

  

Au niveau des textes législatifs et conventionnels, le suivi SIOUX s’inscrit dans : 
 

 Le plan national d’amélioration de la qualité de vie des personnes atteintes de 

pathologies chroniques 2007-2011 

 La loi du 9 août 2004 relative à la politique de Santé Publique dont l’objectif quantifiable 

N° 82 concernait l’ostéoporose et visait en particulier la réduction de 10% l’incidence des 

fractures de l’extrémité supérieure du fémur pour 2008. Cet objectif n’a pas été atteint. 

 Les textes d’application de la loi HPST relatifs à l’éducation thérapeutique du patient, 

désormais inscrite officiellement dans le parcours de soins, publiés le 4 août 2010, selon 

la loi HPST (Art. L. 1161-1 à L. 1161-4). 

 La nouvelle convention nationale des pharmaciens, notamment son sous-titre II article 

17 qui incite au développement de l’éducation thérapeutique et son article 22 qui incite  

à la coordination interprofessionnelle des soins. 

 Le communiqué du 15 mai 2012 de la HAS : Promouvoir les parcours de soins 

personnalisés pour les malades chroniques. 

 La prévention de l’entrée en dépendance, une des priorités du Projet Régional de Santé  

de l’ARS Lorraine. 
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Parcours du patient  

 

A l’issue de la première séance d’ETP, il est remis au patient un carnet de suivi dont il devient 

propriétaire (Figure 32). Ce carnet est le moyen choisi pour communiquer entre l’équipe d’ETP, le 

pharmacien, le médecin de ville et le patient. Il est imprimé en version papier, le patient doit le 

conserver et le présenter à chaque professionnel lors des rendez-vous. 

 

 
Figure 32 Carnet de suivi personnel 

 

  

Ce carnet de suivi comporte : 

 

 Un formulaire d’accord du patient avec une note d’information de son inclusion à 

l’étude (Annexe 15) 

 Un formulaire d’accord du médecin traitant 

 Un formulaire d’accord du pharmacien 

  6 exemplaires de questionnaires médecin alternés avec six exemplaires de 

questionnaires pharmacien, selon le traitement suivi : bisphosphonates oraux, 

perfusion annuelle de bisphosphonates (ACLASTA®),  ranélate de strontium, … 

 Un agenda visualisant le suivi sur un calendrier (Figure 33).  
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Figure 33 Agenda patient SIOUX 

 

 

Les rendez-vous suivent toujours le même modèle : Séance ETP annuelle suivie d’un rendez-vous 

chez les professionnels de ville tous les 6 mois. La durée totale du suivi est donc de 36 mois. Six 

rendez-vous sont alors prévus chez les professionnels de santé de ville. Les questionnaires médecins 

et pharmaciens  ne sont pas identiques mais complémentaires. 

 

Consultation chez le médecin 

Le patient remplit le questionnaire concernant l’adhésion (ADEOS) dans la salle d’attente.  

 

Le document dûment complété est ensuite repris avec le médecin lors de la consultation (Annexe 

16). Ensemble, ils font le point sur l’adhésion au traitement et aux changements de mode de vie 

(questionnaire médecin, Annexe 17). Des objectifs peuvent être fixés pour le patient. Dès la 
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consultation terminée, celui-ci reprend son carnet de suivi pour le présenter ensuite à son 

pharmacien. 

Le questionnaire médecin comprend les notions d’apports calciques, d’activité physique et 

d’équilibre. 

 

Entretien pharmaceutique 

 Un questionnaire spécifique est rempli par le pharmacien et le patient lors d’un entretien 

pharmaceutique, qui est réalisé dans un endroit de confidentialité de l’officine, qui peut être par 

exemple le bureau du pharmacien. Ce dernier s’assure au préalable que le patient a compris qu’il 

devait revoir son médecin traitant à l’issue de la durée du traitement qui lui a été délivré.  

Le questionnaire pharmacien comprend les notions du traitement pharmacologique, de son 

action, de sa durée, de ses modalités de prises et de sa tolérance. Cet entretien peut être l’occasion 

de rappeler les modalités de prises, de rassurer sur les effets indésirables et de détecter les facteurs 

de non-adhésion au traitement. 

 

Les professionnels de ville envoient par courrier les questionnaires remplis et leur bilan à la 

plateforme informatique et de recherche du CHR. Un duplicata est conservé dans le carnet de suivi. 

Pour les besoins numériques de l’étude, les questionnaires sont rendus anonymes par l’attribution 

d’un numéro spécifique à chaque patient. 

Il est prévu deux entretiens par an et par professionnel pendant trois ans, auxquels s’ajoute une 

réunion de synthèse annuelle entre professionnels dans le cadre du programme. Le parcours du 

patient est résumé dans la Figure 34. 

 
Figure 34 Parcours éducatif du patient ostéoporotique 
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Organisation de l’étude 

 

    L’inclusion des patients à l’étude SIOUX a commencé en janvier 2013, sur les sites de Metz et 

Thionville. L’objectif est de recruter 40 patients par an sur 3 ans. 

      Pour la première année (2013), la file active est de 40 patients qui seront suivis jusqu’en 2016. 

40 nouveaux patients seront inclus en 2014 et suivi jusqu’en 2017. La file active en 2014 sera donc de 

80 patients. 40 nouveaux patients seront inclus en 2015, suivis jusqu’en 2018. La file active sera donc 

de 120 patients en 2015.  

Le recrutement des patients pour le suivi SIOUX se fait exclusivement à l’hôpital après la 

participation aux séances d’éducation thérapeutique. L’inclusion des patients au programme d’ETP 

est plus ouverte. Elle peut se faire après une fracture (collaboration service chirurgie orthopédique), 

après une DMO de dépistage ou par l’intermédiaire des associations de patients, toujours sous la 

coupelle du médecin traitant. L’URPS Pharmacien a demandé l’ajout d’un avenant à la convention 

pour permettre aux pharmaciens d’officine, en accord avec le médecin traitant, d’inclure les patients 

aux séances d’ETP. L’équipe a confectionné des flyers pour l’information et le recrutement des 

patients au programme (Annexe 19). 

 

Groupe de travail 

      Le groupe de travail est coordonné par le Dr Didier Poivret, rhumatologue, attaché au CHR de 

Metz Thionville, coordinateur ETP rhumatologie, fondateur avec le Dr Eric Lespesailles du groupe 

d’étude Solid’os, chargé de coordonner ETP ostéoporose au sien de la Société française de 

rhumatologie.  

       Les membres actifs sont les représentants locaux des URPS : Dr Moustapha Moulla, médecin 

généraliste, vice président URPS médecins Lorraine ; Dr Christophe Wilcke, président URPS 

pharmaciens Lorraine ; Benoit Beaudouin, pharmacien, vice président URPS pharmaciens Lorraine ; 

Dr Véronique Noirez, pharmacien hospitalier CHR Metz-Thionville.  

       Les membres associés : Monique Durand, pharmacien, présidente du conseil régional de 

l’Ordre de Pharmaciens et nous même. 

 

Objectifs 

     L’objectif principal est d’améliorer l’adhésion au traitement et aux changements de mode de 

vie. 

L’objectif chiffré est l’amélioration à 3 ans, de l’adhésion au traitement médicamenteux (30%), 

du maintien de l’activité physique et de l’amélioration de l’habitat pour ceux qui chutent. 

Ces objectifs sont atteints essentiellement dans le cadre de programme de coordination inter 

professionnelle des différents acteurs engagés. 

L’objectif dérivé est de : 

 mettre en place une coopération  médecins/ pharmaciens dans le domaine de 

l’ostéoporose. Ce schéma novateur et original en France pourra être étendu à d’autres 

pathologies et d’autres régions. Il faudra cependant qu’il soit standardisé, accessible à 

tous et instauré en collaboration avec chacune des  agences régionales de santé. 

 mettre en place une coopération exemplaire URPS médecins, URPS pharmaciens, ARS au 

profit du patient en diminuant les facteurs de risque d’entrée en dépendance, tout en 
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développant  une réflexion collaborative interprofessionnelle avec les structures de l’état 

en charge de la santé, dans la perspective permanente de la meilleure rationalisation des 

coûts de prise en charge de la pathologie. 

        Les résultats de ce projet feront l’objet de communications dans la presse médicale et lors 

de congrès internationaux. Une publication de présentation a déjà eu lieu dans le périodique 

national, le moniteur des pharmacies du 06/07/2013. 

 

Présentation du programme aux professionnels de ville 

 

L’implication des médecins et des pharmaciens demande le concours du patient car c’est lui qui 

va demander leur participation par la présentation de son carnet de suivi.  

L’équipe de pilotage a mis en place des réunions d’informations aux professionnels prenant en 

charge les patients inclus. La première d’entre a eu lieu le 04 avril 2013 et elle a réuni une vingtaine 

de pharmaciens et deux médecins généralistes. La forte proportion de pharmaciens démontre 

l’engouement et la motivation de la profession pour la démarche éducative et le travail coopératif. 

Un suivi téléphonique est aussi mis en place pour permettre l’explication du programme aux 

professionnels de ville et permet de répondre aux interrogations et de finaliser l’accord de 

participation. 

 

Les promoteurs du projet ont communiqué à différentes occasions pour faire connaitre le projet : 

 Présentation aux préparateurs en pharmacie hospitalière (13/10/12) 

 Présentation aux médecins et pharmaciens de la région (5/12/12) (2 médecins, 16 

pharmaciens)  

 Présentation aux médecins de la région (toutes les ETP existantes) (25/10/12) 

 Soirée formation pharmaciens UTIP 03/04/2012 

 Journée mondiale de l’ostéoporose à l’Arsenal de Metz, tout public 

 

Evaluation 

 

L’étude des carnets de suivi permettra de connaitre l’adhésion au traitement et aux 

changements de mode de vie.  

Le protocole d’évaluation est bien défini dans la convention (Figure 35). Le taux d’adhésion au 

traitement et aux règles hygiéno-diététiques ainsi que les connaissances des patients seront évalués 

après 1 an, 2 ans et 3 ans de suivi avec un intervalle de confiance à 95%, pour chaque vague de 

patients et de façon globale. 

Une analyse qualitative des facteurs liés à une mauvaise adhésion au traitement ou aux règles 

hygiéno-diététiques sera réalisée. 

Une analyse qualitative et quantitative (% de retour des questionnaires) de l’adhésion des 

médecins et des pharmaciens au programme sera réalisée à un an, deux ans et trois ans, de façon 

global et pour chaque vague d’inclusion. Les avis des médecins et pharmaciens seront recueillis 

durant les réunions de synthèse annuelle.  

L’évaluation finale aura lieu en septembre 2019. 
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Figure 35 Calendrier des évaluations intermédiaires et finale 

 

 

Moyens alloués 

 

 ARS Lorraine  

La convention signée par l’ARS, les URPS et le CHR Metz-Thionville a permis de définir le budget 

alloué à cette étude. C’est l’article 2 de cette convention qui définit le montant de la subvention. 

Celle-ci est financée sur le Fond d’Intervention Régional (FIR). Celui-ci finance des actions et des 

expérimentations décidées par les agences régionales de santé en faveur de la performance des 

soins, de leur qualité, de leur coordination, de leur permanence mais également de la prévention et 

la promotion de la santé, ainsi que de  la sécurité sanitaire.  

Le montant total de l’étude atteint 12 212 euros sur les 3 ans (Figure 36). 

 

 
Figure 36 Extrait de l'article 2 de la convention ARS "Montant de la subvention" 

 

 

Ce montant comprend  

o Les frais d’impression des carnets de suivi, d’un total de 20 pages avec duplicata. 
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o Le recueil des carnets, leur gestion, le temps de secrétariat pour éviter les perdus 

de vue, le temps PRAC. 

o Le financement des professionnels de santé qui reçoivent une indemnisation de 20 

euros par questionnaire rempli soit 120 euros par professionnel (deux entretiens 

par an pendant trois ans) et par patient inclus auxquels s’ajoutent trois réunions de 

synthèse rémunérées chacune à raison de 120 euros, quel que soit le nombre de 

patients inclus. Des équipes de dix médecins et dix pharmaciens participeront aux 

réunions annuelles.  

 L’URPS médecin assure la logistique des réunions de synthèse : location de salle, 

rafraîchissements, repas léger pour un total de 5000 euros. 

 L’URPS pharmaciens assure les réunions de formation des professionnels pour un total  de 

5000 euros. 

 

Résultats à six mois du projet SIOUX 

 

La première évaluation du programme ne doit se faire qu’en mai 2015. Cependant nous pouvons 

déjà faire le point sur les réponses et estimer la participation des professionnels de santé de ville. 

Quarante patients ont été inclus durant le premier semestre 2013, à raison de 5 à 10 patients par 

séance une fois par mois. Une seule patiente a refusé d’entrer dans le programme, assurant que son 

médecin traitant n’accepterait pas de remplir le carnet. Un médecin traitant a refusé de participer, 

arguant qu’il ne voulait pas se compromettre avec des laboratoires pharmaceutiques, pourtant 

absents du programme. 

 

A ce jour l’équipe de l’étude a reçu : 

 

 pour les 9 inclusions de janvier 2013, 7 accords Médecin Traitant (MT), 4 Questionnaires 

Médecin (QM) et 8 accords Pharmaciens d’Officine (PO), 6 Questionnaires Pharmacien 

(QP) 

 pour les 7 inclusions de février 2013, 2 accords MT, 1 QM et 4 accords PO, 1 QP 

 pour les 8 inclusions d'avril 2013, 4 accord MT, 5 accord PO 

 pour les 8 inclusions de mai 2013, 3 accords MT et 3 accords PO 

 pour les 5 inclusions de juin 2013, il est trop tôt pour obtenir des retours. 

 

Ces résultats, encore trop précoces, permettent de confirmer cependant le bon taux de 

participation des professionnels de santé de ville. Les pharmaciens montrent un intérêt immédiat 

pour le programme et sont les plus nombreux à avoir déjà procédé aux entretiens et à l’envoi des 

questionnaires vers la plateforme statistique. Les médecins perçoivent positivement l’objectif du 

programme mais manifestent peut-être un peu de réserves quant à la surcharge supplémentaire de 

travail occasionnée. 
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Il a fallu convaincre par téléphone un médecin traitant et apporter des explications 

supplémentaires à un second avant de l’inclure dans le programme. 

Les réunions d’information sont peu suivies par les médecins traitants mais les contacts 

téléphoniques permettent de rappeler les champs de compétences respectifs et complémentaires 

des acteurs de santé et de convaincre ceux qui pourraient être encore réticents au programme. Le 

rôle des patients est essentiel : à l’exception d’une personne, la présentation du carnet au médecin 

traitant a été reçue positivement par l’ensemble des patients. 

Le nombre d’accord reçu est encore faible, mais l’envoi des questionnaires permet souvent 

l’envoi associé des accords. 

Les pharmaciens d’officines se sont interrogés sur la communication aux médecins traitants des 

difficultés décelées lors de l’entretien. Une fiche de liaison a été rajoutée au carnet de suivi. Les 

contacts pris avec les médecins traitants laissent entrevoir un accueil favorable  des informations 

transmises par les pharmaciens d’officine.  

 

Les résultats préliminaires présentés démontrent que le carnet de suivi permet d’engager une 

coopération interprofessionnelle efficace et d’améliorer l’adhésion des patients à leur traitement et 

aux règles d’hygiène de vie. 

 

Perspectives 

 

Ce projet composé pour partie d’éducation thérapeutique en hôpital et pour une autre de suivi 

ambulatoire dépend de la bonne coopération entre les différents acteurs hospitaliers et de ville. Si 

les résultats de ce projet sont positifs, celui-ci pourrait être standardisé et appliqué à d’autres 

pathologies. 

Il est possible d’envisager que ces projets puissent se dérouler uniquement en ambulatoire avec 

les professionnels de ville d’un territoire donné dans le cadre de réseaux de soins de proximité  par 

exemple. Les patients se sentiraient ainsi moins isolés et plus soutenus puisqu’ils seraient plus 

proches de leurs praticiens qui les suivent régulièrement.  

Cependant, le milieu ambulatoire ne peut tout assurer à lui seul. Le développement des réseaux 

de proximité est par ailleurs fortement bridé sur le plan budgétaire. C’est pourquoi, le recrutement à 

l’hôpital de nouveaux patients dans ces programmes est primordial et doit être amplifié et soutenu 

par une meilleure communication vers les professionnels de ville. Pour les pharmaciens, la 

conciliation pharmaceutique qui permet la confrontation du traitement d’un patient entre le 

pharmacien hospitalier et celui d’officine est essentielle et doit de surcroît s’intégrer dans une 

collaboration interprofessionnelle élargie et bâtie sur la complémentarité des champs de 

compétences réciproques. 

En effet, la coopération interprofessionnelle est le pivot essentiel de ces  programmes novateurs, 

elle est le gage de la confrontation nécessaire des pratiques et des compétences respectives et 

témoigne d’une meilleure efficience des soins auprès du patient qui doit rester au centre du 

dispositif et plus généralement du parcours soins. 
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Conclusion 

 

Les traitements de l'ostéoporose ont progressé ces dernières années et contribuent avec le 

diagnostic biologique et le développement de l'imagerie médicale au succès thérapeutique contre 

cette pathologie. La prise en charge de cette dernière comme nous l'avons démontré au cours de ce 

travail ne peut être cependant efficace que dans le cadre d'une prise en charge globale du patient, 

intégrant la prévention et l'éducation thérapeutique. Nous avons souligné que ces programmes 

devaient être soutenus par un suivi de chaque personne incluse, condition indispensable de s'assurer 

du succès des programmes d'ETP. 

Le programme SIOUX impose également d'évaluer les pratiques réalisées au sein de ce suivi 

d'ETP qui doit se prolonger jusqu'en 2016. Nous avons exposé ce projet qui débute seulement mais 

qui est emblématique d'une nouvelle pratique médicale. Il est indispensable que les professionnels 

libéraux travaillent aujourd'hui dans le cadre d'une coopération interprofessionnelle, en liaison 

étroite avec le secteur hospitalier. Les URPS, unions professionnelles représentant les professionnels 

de santé créés par la loi HPST, ont la responsabilité de soutenir cette nouvelle dynamique 

indispensable en liaison avec les ARS pour l'établissement de nouveaux programmes et de pratiques 

professionnelles adaptées à ces nouveaux défis de la santé.  

 

La relation du patient avec le professionnel de santé évolue. L'avènement d'internet avec la 

consultation de sites spécialisés et les forums sur les réseaux sociaux modifient les comportements 

des soignés vis a vis des soignants, qui doivent faire face à des patients mieux informés et plus 

critiques. Cependant, ce constat n'occulte pas la nécessité de placer ces derniers au centre du 

parcours de soins et de le rendre compétents et acteurs de leur traitement. 

 L'ETP constitue une démarche interprofessionnelle très dynamique, qui a pour objectif majeur 

l'adhésion du patient à son traitement, une démarche différente des pays anglo-saxons qui 

privilégient la simple compréhension du projet thérapeutique. Le programme de suivi SIOUX s'inscrit 

dans une autre révolution que nous n'avons pas abordée compte tenu du sujet traité mais que nous 

ne pouvons occulter dans notre conclusion, celle de l'intégration et de la transmission de 

l'information médico-pharmaceutique. Le support retenu est actuellement le mode papier mais il est 

clair que celui-ci sera amené à disparaître. La mise en place de réseaux informatisés cryptés est en 

cours de développement et permettront une meilleure connaissance des profils médicaux des 

patients mais également d'évaluer la pertinence et l'efficience du programme engagé, grâce à la 

communication notamment de données médicales et statistiques. Le programme SIOUX n'est qu'à 

l'aune de son développement et s'intègre parfaitement dans l'exigence thérapeutique à venir, celle 

de diminuer la prévalence du risque fracturaire dans une population démographiquement 

vieillissante, de lutter contre la perte d'autonomie et d'améliorer le bien être des personnes âgées. 

Sous l'acronyme SIOUX, il n'aurait pas été vain d'ajouter la mention : objectif zéro fracture ! 

Au cours de ce travail, nous avons souligné les enjeux de santé publique et économiques ainsi 

que l'adhésion du patient. Nous ne devons pas oublier les professionnels de santé, qui dans ce 

programme spécifique sont représentés par les seuls médecins et pharmaciens. Leur degré 

d'implication tant sur la formation continue que sur l'évolution des pratiques professionnelles 

conditionne le niveau  d'efficacité et de réussite du programme SIOUX. 
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Annexe 1 Bon usage du médicament, acide zolédronique HAS 2008 

 
 

  

HAS 
HAUTE AUTORIT~ DE SANT~ 

Quelle place pour l'acide zolédronique (Aclasta®) 

dans l'ostéoporose postménopausique ? 
L'acide zolédronique est un bisphosphonate indiqué dans le traitement de 
l'ostéoporose post-ménopausique chez les femmes à risque élevé de fracture, 
notamment ayant eu une fracture de hanche récente secondaire à un traumatisme 
modéré. Il est administré en perfusion intraveineuse une fois par an. 

Posologie : une fois par an en perfusion IV 
• L'acide zolédron ique (4 mg) est indiqué sous le nom de Zometae dans la 

prévention des complications osseuses chez des patients ayant une atteinte 
osseuse maligne et dans " hypercalcémie induite par des tumeurs. 
L'acide zolédronique (5 mg) est indiqué, sous le nom d'Adasta®, dans le trai­
tement de la maladie osseuse de Pagel, de ,'ostéoporose postménopausique , 
de l'ostéoporose masculine et de l'ostéoporose cortisonique. Dans l'ostéopo­
rose, il est administré une fois par an à la dose de 5 mg en perfusion IV lente 
(15 minutes). 

• Le caractère de gravité de l'ostéoporose tient au risque fracturaire (une 
frac ture du col fémora l peut compromettre le pronost ic vita l) . Le rappor t 
efficacité/effets indésirables de l 'acide zolédronique dans la prévent ion des 
fractures ostéoporotiques est important. Le service médical rendu (SMR)' par 
Aclastal!> est important. 

• L'acide zolédronique diminue le risque de fractures vertébrales et non verté­
brales (y compris de la hanche) chez les femmes ayant une ostéoporose post­
ménopausique. Aclastal!> apporte une amélioration du service médical rendu 
mineure" (ASMR IV) dans la prise en charge de l'ostéoporose postménopau­
sique chez les patientes à risque élevé de fractures. Il n'est remboursable que 
chez les patientes ayant fai t une fracture par fragil ité osseuse ou ayant, soit un 
T-score < -3, soit un T-score s -2,5 associé à plusieurs facteurs de risque de 
fracture. 

I.Â Surveillance cardiaque et bucco-dentaire 
• En raison du risque d'arythmie cardiaque, voire de fibrillation auriculaire, l'em­

ploi de l 'acide zolédronique justifie une atten tion particu lière . 
• Comme pour tous les bisphosphonates, le risque d'ostéonécrose de la màchoire 

impose d'effectuer un bilan bucco-dentaire avant le traitement. Pendant celu i-ci , 
des soins adaptés et une surveillance au moins une fois par an seront assurés; 
la patiente sera avertie de la nécessité de signaler à son médecin ou à son den­
tiste toute anomalie dentaire (mobil ité) ou gingivale (douleur, gonflement) . 
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Annexe 2 Autoquestionnaire : apport de calcium 

http://www.grio.org/calcul-apport-calcique-quotidien.php 
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Annexe 3 Calculatrice de calcium d'après (88) 

Etape 1 Calcul très précis de l’apport en calcium 

 
 

Etape 2 

Plan d’action pour remédier aux carences 
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Etape 3 Exploration interactif d’une cuisine fictive pour trouver de nouvelles idées pour 

consommer du calcium 
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Annexe 4 Extrait du PNNS 2002 apports de calcium et vitamine D 
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ÜIjo<:th porUnI ,...Io~_ 

nous :oosommons) sous lXlIl forme particulieremer( bien assimilable. la divefsile 

oos prooUlts laitIerS mspoolbleS sur le marcoo permel oe sallSla~e leS IJeSOIns en 

calciun eo repondart aux goOts (Je ChOCIXl En prallque, • est cons.9Oe de 

consommer trois proallis lailiers par jour 

Ure selecliol1 parmi leS meilelJres sources (Je calcium qui, pa ailelJrs, ne 

commuenl pas uop aux apports eo graisses el en sel (vot tableau p. 36) permet 
dans l'ai mentaliol1 qUO!iaieme de cOlMlr les besoins calciques 

. Ie lall, les yaourts elles fromages frais (faissele, fromage blanc) les recom­

manœr parmi les "Oemi -ocremes" (yaolJrt "nal ure", fromage blanc a 20 % MG! 

el ncn aromatises pour ~m i!er rapport Oe matieres grasses el de sucre 

Attention, un ernremel ou un yaourt aux fruits apporte l'equivalenl de trois a 
quatrn morceaux Oe sucre, el pot.f certainS, Ufle quarKile non negbgeable de 

graISses , 

• les fromages Oonl les Oi x premiers au classement sont parmesan. 

emmerllat beat1oo, eaam, gouda , canlat marolles, comle, roquefort, Sajm­

PaLIn. Cependant IelJr !aUX eIeve eo malieres \1asses 001 conatJ.-e a eo Imite" 

la coosommation : 1 a 2 parts par jour (30 g x 2) permeneN: (Je fournir plus de 

300 mg de calcium. Attention, les fromages a tartirlef ((Jemi -set al el fines her ­

bes) sont peu rlches eo calcium, mais som eo revanche rlches eo ma!ieres 

grasses 

O'Ufle maniere generale, une coosommaliol1 importame de fromage peut 

ernr .. ner un ~pport trop eleve en i~ el en~ . ~ esl donc bon (Je c~ a 

l'Que pa!ient (Je ~arler les types de proouils laitiers qu'i consomme. Vous pamel 

OOlammem III proposer (Je prenam, parmi les trois proalils la iOOrs quo!iaiens. 

deux produits la itiers frais 

Remarques 
. Bien qu'issus du 1ajt,1a crême laIChe el le beurre sont p<IIMe. en calcium . 

• l 'ope<ation d'ocremage des prodoits lait"", n' intlœnce P'" Ieu""!".,.,...­

"" calcium. En revaoche, cette operation les ''l'JIIIlNrit en vitamine'; 

Q 

IIJIO'OIUDIeS (A e< 0) . An<.I. 1eS lal<age'; ocr"""" 5011< oepourllU'; 

de vitamine'; A el 0. C'es( p<U"" cette roison qœ certains prodoo. 

00-_ subis....m. opre. l'ocremage, un em)chis""",,"! artiliciel 

en ces vitamine5. 

• Les le!1Jmes el les lrutt. peuvem completer 1'''I'I''T! calcique de !>!se. 

o:ttarn legumes a feuilles vmes. les !rUts secs et q.K:QJes eaux mi'lerales 

sont egalement aes sources non ~atJles de cillcium_ Mais un regime 

sans proouits lalliers ne peut pas fournir plus de 500 mg de calcium par jour 

En ce qll concerne les eaux rTlIneraleS, i vaut mieux conseiller, chez ceux 

qui eo consommem et qui ingerent peu Oe prodJits la itiers , Oes eaux 

rTlInerales riches en calcium. Eles peuvent contribuer a augmeoter les 

apports calciques Oe calcium Oe l'eau est ega lemem lJjen absorbe)_ 

Attention, les eaux mineraleS peuveot venir en appdm maIS ne doivent pas 

se substituer aux pmOuits laitiers . • ~aut mieux egalemem eviter Oe 

coosommer reguteremem et (Je façon importante ms eaux minerales ues 

riches eo soau m ou eo slAfates 

l 'ellquetage des eaux permet de connaltre leur com)()si!lon minerale 

Q 
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Annexe 5 Restrictions d'utilisation PROTELOS 

 

 

  

ansm 
,-_ .. _ .. -..... ..-.. - Point d'Information 

P' otelos (.anélal. de 5trOfltium) : nouvelle. , estrictions d'utili5atiOfl en raiso n d'une 
augmentation du risque d'inf.Jctus du myocarde 

Protflos e.t ""t ... llem"fII indiqué dan. le traitement de l'ostéopor05e ellez li! lemme ménopausée ou 
chell'Ilomme' pour réduire le risque de Iractu .... venébrale5 et de MOCheS. 
Ce médicom.nt. qui bénéli<:ie depuis 2001 d'""" .u"",illance renforcée en France en raison de la 
su"",nue d'itCcilleflt5 thromboombolique5 veineux et de ''''clion. cutanée. alle<IIique5 grave • • a déjà fait 
l'objet en 2012 . .... niveau européen. de ."",,;ctions d'utilisation suite ii une réévaluali"" de 500 .""pon 
bénéfice/risque iniooe par la Frllllce. 
De nouvelles donnée. indiquent une augmentation du risque d,nlarc!us du myocarde d'oU la mi .... en 
ploc. de nouvelle. re.tnctiofls d'utilis ai;"" de la paJ1 de l'Agence européoone du méd icom.nt (EMM et 
l'initi.tiofl d'une nouvelle réévaluation complète de ~on rappon bénéficelri5que. 

ProteIos (ranébte <le strontium ), iodiqué d3llS le traitemem <le 'ostéoporose eIlez b lerrrne """""",usé-e ou chez 
I"hoorne pour,.;w;re le Osque cie Irach .. es vertébrales et <le hanches. esl commercialisé en France clepuis 2006 
00 i fait r oojet. de"",. 2007. «"""", ... ,...eilanoe ,enlo<eé< nOOlrmlent en ra;""" de. ri""",,, d'a cciden!> 
Ihromboemboliques veineux et <le ,é:>Clioos cutanées aUeruiqJes lIfa""" (DRESS). C'est dans ce contexte et à 
rinibotive <le b France, que ce médicament a fatt robjot en 2011 d.,...., réévaluation cie SOlI rapport 
béœ"lce/Tisque au niveau e..-opéen. le comité des rnédic:lnems ~ usaue humain cie l'EMA (CHMP) a ainsi 
COI"d.l en mars 2012 ~ un rapport bénéoce--fisque lOI.Ijoufs posi!~ du ProIeIos dans soo indication restée 
incll.T9ée, sous rése,...e de nouvelles coniie-mications'. 
lkle lettre ad,essée aux prescr1>te"'" en avril 2012 précisait que Protelos était désormais contre-miQué chez les 
patientes présentant: 

00 épisode ou ayant des antécédents <fé"';nements veineux Ihromboemboliques (EVT). incluant b 
thrombose veineuse profonde el remboüe pumooaire. 
ooe immobilisatioo tempora~e ou permanente due par exemple :i une convalescence poslchiru rll icale ou 
:i un a~tement pJUlon9é. 

n était égalemem recommandé aux Pfesaipteurs <finforme, dorél\.1V:11lI Ietn patiemes des symptômes des 
réacrons d'hypersensibOlité sé"';'es telles que le DRESS, le syndrome <le Steven5--Jollnsoo et le syndrome de 
lyel. Dè5 rawariOOo <fooe é"",tion tutaoée ou <fautres 5;uneS d"h)ll>effienSibi, té'. les p:llientes doivent en enet 
...,.êt.r immédiatemoot le trailemool et contacte< 1 ..... médedn. U était éualement demandé aux médecins de 
réév.IlIe'. eIlez les p:nientes de pkIS cie 80 3IlS:l risque d'EVT, b œœssité de poors .... re ou 00fl1e Ir.Irtement 
pa r Pro\elos' 

De nouvelle~ donnée. illu.trent u"" allllmentation du r i~q"e d·iIlrarctu. du myocarde 

Des domées récentes issues d'essais cliniques ont d'autre part mis 00 évideoce une :ouumentabon du Osque 
d'im:.-crus du myocarde, justillam le réex:omen de ce méd",anent au nr.eau européen. Dans r anente de cette 
""",elle év:llu31ioo européoone , fANSM a recorrrnandé en ",rit 2013 <le rés",...e< ce médicamenl aux patients 
préSEntant une ostéoporose sévère et de ne pas ruOOse< eIlez les patiems présentant un ract ..... cie risque cardio­
vasctlbire (pat!loloUle ca rdiaque ischémique. artéf;opalhie pO~, h)"pel!ensioo artéfieDe 00fl conmltée , 
pathclo\lie vasculaire céréb<ale). 
l'E M~. devant cette a"llmentabon du risque d'inrard us du 1I"I)'OCarde ",",s inddeoce ... la morta, té. a ainsi 
pré<xnisé de restreindre b prescription de Prot,"", au tra itement de rostéoporose ~. m ez les lemmes 
méncpausées elles hommes:i risque élevé de Irac\llre. 
El e " également précisé que ce lr.Iilemoot doit êlIe insta..-é !.O'oiQu.ement par un médedn ay:lm rexpérience du 
diaurost'" et du trartement de l 'ostéopaose el que b c!écsion de PfesCf~e Pro\elos doit reposer su, une 
év3lwtion indiviWeDe <le rensemble des risques pou, cllaqu.e >Jtient 

'~..-_ ............... ""2O" ................. ...-..- ... _ ...... .. __ ..... """ . .--.. ... _ .... ..- ........ -
..., .... _ .... "'" _ . "" à _ o" . ..... ". • .-.......... , • .-ô.ô, .. , ... . . . .. ,_" ", .. _ "" or_ ........ 
... __ orô,ô ... ,", •• ".",_, __ (~"";""' à 80 "'_l-
' lo_ ................... ,...-.,...-... ..-............ .,,-..._ ... ~ __ ·ln......-. ... _ .... .--_ ..... onF' ................. ro" .... """ "20" ""' .... .....,.. .......... . .-..... -_ ... ....... ""'" 

"'-NS./oI _ mai 2011 p.."n 
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Pmtelos est désormais coot~;qué chez les patients présentant ou ~y~nt des :ontécédents de pathologie 
cardiaque isctlémiqoe, d'artéOOpalhie périp/1ériq"" etlou <le palholoQie v:rsruaire cé<ébr.lle ~in.i <lUe chez les 
patients présentant une hypertoosOon ~ rtérielle non contrôlée. Il est donc reœ''''''l:.nœ ~ux prescript ..... s 
d'évalue< le risque cardiovascubire de leur patient ~v""t (j'initie< \OUI traitement p;v Prot,",,"' et de ";';v~luer ce 
risque :i int"",alles récJuliers tout au long du tr~itemem. Le tr.litement pa r Protelo. OOrt être arrêté si le palioot 
développe """ palholoQie cardiaque ischémique , une :utériopathie ~, ....., palhoklQie v:rsruaire 
céJOO<~te ou si r hypertoosion artérielle n'est pas cootn'>ée . 

Une lettre ,,",x professionnels de santé ~ été adressée- au moi. <le mai 21113 ""'"'" préciser ces oowelles 
restrictions d·utilisation. 
A b demaooe de b Commission Européenne , L'EMA va procéOer dans les prodIains mois :i ooe rootJvelle 
Riévaluation complète ~ JdIlI)<lrt béœ~cel risque de P",1eIos clan. les indications awrOlNées. Une rouvelle 
commlJflic.ation est prevue :i r issue de cette ~re 

L'ANSM rappelie que les profes.siorlools de salllé doivellf dOClaœf imméc1iaœmem !OIX ..n'el indésirable sU3iJOC/é 
d'êue dû à .... mé<licarnenl dont il:; On! c""naissanet' au cenue régional de pIIatma<Xllligi/anœ dooI il> dépendem 
fIilographiquernenl er dooIles ~ som dispooibl& sur le "ire Imemer de fANSM: """"'.a llMl.sa/lUU'i" 
Le>; parJems er le" assodaliotl" autéées de patief/U; peuvenr également l'ii(JnaJer rout e!Ter inOO"irabJe à leur 
centre œgiona/ de pIIarmarovigi/aoce. 

l~ ....... : 

' Loo _ ............ _ '-' do ....................... (10,,.., ... ,,,,,,,...0.-, """ ri . ,. 'N . ........ , ,,,. .-.... ) no __ 
.-_ ... _ .... ."m .............. _ . 

ANSM _ mai 2013 
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Annexe 6 Questionnaire sur les habitudes d’alimentation 

Hôpital Beauregard - Unité diététique 03 82 55 89 25 (répondeur) 

 

Questionnaire d’analyse des 

habitudes alimentaires 
Réf :  
 

D
at

e 
de

 
ré

vi
si

on
 : 

  

 

 

NOM : ...............................          PRENOM : ............................... 

Date de naissance :     Sexe :  

Taille :     Poids : 

Actuellement : vous maigrissez   vous grossissez    votre poids est stable   

 

Avez-vous bon appétit ?    OUI   NON  

 

Suivez-vous un régime alimentaire particulier ?    OUI   NON 

Si OUI, lequel ou lesquels ? ........................................................................................................................................ 

 

Vous a-t-on conseillé une alimentation adaptée à votre ostéoporose ?     OUI   NON 

Si OUI, indiquez ce que vous en retenez : …………………………………………………………………………………. 

........................................................................................................................................................................................ 

Selon vous, pour quelles raisons cette alimentation vous a-t-elle été conseillée ? 

.................................................................................................................................................................................................

............................................................................................................................................................................... 

 

Éprouvez-vous des difficultés à suivre une alimentation « contrôlée » ?    OUI   NON  

Si OUI, pour quelle(s) raison(s) ? ............................................................................................................................... 

 

Les personnes qui partagent vos repas, suivent-elles un régime ?     OUI   NON 

Si OUI, Qui ? ……………………………………………   Le(s)quel ? ............................................................................ 

Qui fait les courses ?................................................................................................................................................... 

Qui fait la cuisine ? ...................................................................................................................................................... 

 

Prenez-vous vos repas à domicile ?    OUI   NON 

Si non, précisez où sont pris vos repas .................................................................................................................... 

 

EQUILIBRE ALIMENTAIRE : 
 

Combien de repas faites-vous chaque jour ? .................... 

 

Grignotez-vous entre les repas ?   jamais  rarement   souvent   tous les jours  
Si oui, quels aliments ? ............................................................................................................................................. 

A quel(s) moment(s) de la journée ?……………………………………………………………………………………….. 

Pouvez-vous expliquer pour quelles raisons ? ...................................................................................................... 
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Prenez vous un petit déjeuner ?   jamais  rarement   souvent   tous les jours 
De quoi se compose votre petit déjeuner ? 

........................................................................................................................................................................................ 

 

Mangez-vous de la viande à chaque repas ?   OUI   NON 
Si NON à quelle fréquence en mangez-vous ? …………………………………………………………………………… 
Consommez-vous du poisson ?     OUI   NON 
Si OUI, combien de fois par semaine ? ….................................................................................................................. 

Consommez-vous de la charcuterie ?    OUI   NON 
Si OUI, combien de fois par semaine ?  .................................................................................................................... 

 

Mangez-vous des légumes ?    

  jamais  rarement   souvent   à chaque repas 

 

Consommez-vous du pain aux repas (déjeuner et dîner) ?  

  jamais  rarement   souvent   à chaque repas 

 

Consommez-vous des féculents (pommes de terre, pâtes, riz, semoule, légumes secs…)  

  jamais  rarement   souvent   à chaque repas 

 

Consommez-vous des frites ou des pommes de terre rôties ?    OUI   NON 

Si OUI, combien de fois par semaine ? ….................................................................................................................. 

 

Mangez-vous des fruits ?   OUI   NON 

Si OUI, combien de fois par semaine ? ….................................................................................................................. 

 

Quelles matières grasses utilisez-vous le plus souvent pour cuisiner ? …........................................................... 

En contrôlez-vous la quantité ?    OUI   NON 
 

CALCIUM 
 

Buvez-vous du lait ? 

  Tous les jours. Quelle quantité ? …………………………………….…................................................. 

  De temps en temps. Quantité par semaine ........................................................................................ 

  Jamais 

 

Mangez-vous des laitages (yaourts, petits suisses, fromage blanc) ?    OUI   NON 

Si OUI, combien de fois par semaine ? …………………………………………………………………………………….. 

 

Mangez-vous des fromages à pâte cuite (gruyère, édam, bonbel, parmesan ...) ?   OUI    NON 

Si OUI, combien de fois par semaine ? …………………………………………………………………………………….. 

 

Mangez-vous des fromages à pâte molle (camembert, brie, munster, chèvre…) ?   OUI    NON 

Si OUI, combien de fois par semaine ? …………………………………………………………………………………….. 

 

BOISSONS 
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Vous buvez :   Café   Lait   Eau   Thé  

     Apéritif   Vin    Bière   Cidre   

     Autres boissons. Précisez lesquelles ............................................................................. 

 

Buvez-vous de l’eau minérale ? □  OUI □  NON 
Si OUI, combien de verres ou de litres par jour ? ………………………………......................................................... 

Lesquelles buvez-vous le plus souvent ? …............................................................................................................. 

 

ATTENTES CONCERNANT LA JOURNEE D’EDUCATION 
 

Avez-vous des attentes particulières, des sujets que vous souhaiteriez aborder avec la diététicienne au cours de 

la journée ou ultérieurement lors de rendez-vous en individuel ?………………………………………… 

 

 

……………………………………………………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………………………………………… 

 

 

 

 

 

Espace réservé à la diététicienne 
 

 

Synthèse concernant l’alimentation de …………………………………………………………………………………………….. 

 

______________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________________________________

_________________________________________________________________________________________________________ 

Réalisée par :       Date : 
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Annexe 7 Le diagnostic éducatif 

 

Dossier 
         Education Thérapeutique du Patient 
      Entretien en vue du diagnostic éducatif    

              
OSTEOPOROSE 

 

Réf :  
 

D
at

e 
de

 
ré

vi
si

on
 : 

  

Date de diffusion : 
06/2010 

Version : Ostéoporose 

 
Date :                                      Service :                       Pôle : 
 

Q U E  S A V O N S - N O U S  D U  P A T I E N T  ?  
 
 
 
Tél fixe : 
 
Tél portable : 
 
Mail : 
 
 
GRANDE ETIQUETTE 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
- Personne ressource : ………………………………………………………………. 
- Médecin traitant :…………………………………………………………………….. 
- Médecin(s) spécialiste(s) : ………………………………………………………… 
- Pharmaciens :………………………………………………………………………… 
 
Date de naissance :……………….. 
Taille : …………… Poids : ……………… IMC : ………………………. 
 
 
COMMENT VIVEZ-VOUS ? 
Seul(e)              En couple          En famille 
Quels sont vos loisirs : 
 
 

GRANDE ETIQUETTE 
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COMMENT VOTRE OSTEOPOROSE  A-T-ELLE  ETE DECOUVERTE  ? 
 
Comment s’appelle votre maladie ?………………………………………………………… 
 fractures, à préciser lesquelles ?...........................................quand ?...................... 
 tassements de vertèbres, à préciser quand ?.......................................................... 
 DMO 
 Traitements médicamenteux (corticoïdes, hormonothérapie) 
 
 
 
QUE SAVEZ-VOUS DE L’OSTEOPOROSE ? 
 
D’après vous, cette maladie :       est passagère      va durer      
peut s’aggraver            peut guérir    peut se stabiliser  
Selon vous, qu’est ce qui peut l’aggraver ?................................................................... 
Selon vous, quelles sont les risques de l’ostéoporose ? 
............................................................................... 
Votre mère a-t-elle souffert d’ostéoporose , de fractures ?............................ 
 
 
COMMENT VIVEZ-VOUS VOTRE MALADIE ? 
 
 

Etes-vous inquiet par l’ostéoporose ? par ses 
conséquences ?....................................................... 
Avez-vous modifié votre mode de vie ? 
Alimentation    activité physique   
comment ?..................................................................................... 
Que pensez-vous pouvoir faire pour améliorer votre 
ostéoporose ?............................................... 
………………………………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………………………………
…………………… 
Avez-vous d’autres problèmes de 
santé ?........................................................................................ 
 
 
QUELLES SONT VOS HABITUDES DE VIE ? 
 
Fumez-vous ?   oui  non 
Suivez-vous un régime particulier ?   oui  non 
Si oui, lequel ?....................pour quelle raison ?......... 
Qui vous l’a conseillé ?............................................... 
 
Pensez-vous que les produits laitiers soient conseillés dans votre cas ? 
 oui  non 
pour quelle raison ?.............................................................................................................. 
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Avez-vous une activité sportive régulière ?   oui  non 
Chez vous ?.......................................................................................................................... 
A l’extérieur ? Seul ? En groupe ?........................................................................................ 
 
 
Etes-vous déjà tombé(e) ?   oui  non 
Si oui, où ? (chez vous ? en ville ? ailleurs ?) 
Avez-vous peur de tomber ?   oui  non 
Avez-vous modifié l’aménagement de votre domicile ?  oui  non 
Si oui, de quelle façon ?..................... 
Pour quelle raison ?........................... 
Avez-vous une bonne vue ?   oui  non 
Entendez-vous bien ?   oui  non 
 
CONNAISSEZ-VOUS VOTRE TRAITEMENT ? 
 

Prenez-vous un traitement contre l’ostéoporose ?  oui  non 
Si oui, comment s’appelle-t-il ?....................... 
 
Depuis combien de temps le prenez-vous ? 
.................................................................................. 
Savez-vous combien de temps il faudra le 
prendre ?..................................................................... 
Respectez vous les consignes de prise du   
médicament. ?............................................................................................................ 
Le prenez-vous régulièrement ? ou vous arrive-t-il d’oublier quelque fois de le prendre ? 
………………………………………………………………………………………………………
………. 
Vous sentez-vous rassuré(e) depuis que vous prenez ce traitement ? 
 oui  non 
Celui-ci vous paraît-il indispensable ?  oui  non 
Pourquoi ?...................................................................... 
Est-ce une contrainte ?  oui  non 
 
QU’ATTENDEZ-VOUS DE LA SEANCE D’EDUCATION ? 
 
Quels sujets souhaitez-vous voir 
abordés ?...................................................................................... 
…………………………………………………………………………………………… 
 
SYNTHESE ET DIAGNOSTIC EDUCATIF (OBJECTIFS FIXES) 
 
 
 
 
 
 

Réalisé par : …………………………………… 
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Annexe 8 Fiche de synthèse d'évaluation séance ETP  

 

 

 

FICHE DE SYNTHESE  
D’ EVALUATION  SEANCE OSTEOPOROSE 

 
 

Réf :  
 

D
at

e 
de

 ré
vi

si
on

 : 
  

Questions posées       

 

Combien de temps 

faut-il prendre son 

traitement contre 

l’ostéoporose ? 

 

      

Y a-t-il des 

recommandations 

particulières à suivre selon 

les traitements ?  

 

 

 

     

Quels sont les effets 

attendus des traitements ? 

 

 

      

 

Combien de produits 

laitiers est-il recommandé 

de manger par jour ? 

 

Par exemple ? 

 

      

 

Qu’est-il recommandé 

de faire régulièrement 

chaque jour ? 
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Annexe 9 Questionnaire satisfaction patient 

 

 

Questionnaire de satisfaction 
 

ETP OSTEOPOROSE 
 

Réf :  
 

D
at

e 
de

 ré
vi

si
on

 : 
  

 

Pôle  
Appareil locomoteur 

Traumatologie 
__________________________ 

 
Service de Rhumatologie 

Unité d’éducation thérapeutique  
-------------------------------------------- 

Hôpital Bel-Air 
 

Rhumatologues 
Dr D. POIVRET 

Dr M-E. SAINT-EVE 
Dr P.THOMAS 

 
Pharmaciennes 

Dr V. NOIREZ 
Dr C. PICARD 

 
 

Secrétariat 
Tél. 03 82 55 81 82 
Fax. 03 82 55 89 80 

 
.
 
D
.
 

M
o
n
s
i
e
u
r
 
l
e
 
D
o
c
t

Nom  
 
Prénom  
 
 
 
Programme éducatif Ostéoporose : Date : …………………………………. 
 
 
 
Mode d’emploi du questionnaire de satisfaction 
Afin de répondre aux mieux à vos besoins, l’équipe soignante souhaite connaître votre avis et 
vous propose d’exprimer dans quelle mesure vous êtes en accord avec les propositions  
ci-dessous : entourer votre réponse. 
 
 
1) J’ai été suffisamment informé(e) sur les buts et les méthodes de l’éducation 

thérapeutique 
 

Pas du tout d’accord  Pas d’accord D’accord Tout à fait d’accord
   

 
2) Les sujets abordés m’ont paru utiles pour comprendre ma maladie 

 
Pas du tout d’accord  Pas d’accord D’accord Tout à fait d’accord

   
  

3) Les sujets abordés m’ont paru utiles pour ma vie au quotidien 
 
Pas du tout d’accord  Pas d’accord D’accord Tout à fait d’accord

   
   
4) Je pense pouvoir mettre en application ce que j’ai appris 

 
Pas du tout d’accord  Pas d’accord D’accord Tout à fait d’accord

   
   
5) Le matériel et la documentation utilisés par les soignants, pendant les séances, ont 
facilité mon apprentissage 

 
Pas du tout d’accord  Pas d’accord D’accord Tout à fait d’accord

  
  
 

 

6) La documentation que j’ai reçue me paraît suffisante 

 

Pas du tout d’accord  Pas d’accord D’accord Tout à fait d’accord
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7) Mes questions, mes problèmes, mes attentes ont été pris en compte 

 

Pas du tout d’accord  Pas d’accord D’accord Tout à fait d’accord

   

 

8) Le temps consacré à mes questions, à mes problèmes, à mes attentes a été 

suffisant 

Pas du tout d’accord  Pas d’accord D’accord Tout à fait d’accord

   

 

9) Les soignants ont utilisé un langage clair et facile à comprendre  

 

Pas du tout d’accord  Pas d’accord D’accord Tout à fait d’accord

   

 

10) J’ai apprécié les rencontres en groupe (si réunions de groupe prévues dans 

le programme) 

 

Pas du tout d’accord  Pas d’accord D’accord Tout à fait d’accord

  

 

  

J’aurais souhaité approfondir les sujets suivants 

……………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………

……………………………………. 

 

 

 

Remarques complémentaires 

……………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………… 
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Annexe 10 Les dix recommandations contre l'ostéoporose, en page de garde du dossier remis aux patients 

Les dix recommandations contre l’ostéoporose

Bouger , marcher .

Manger équilibré et varié , consommer 3 à 4 produits laitiers par 
jour .

15 min. de soleil par jour, bras découvert , en pratiquant une 
activité.

Prendre garde aux chutes .

Aménager son logement : attention tapis , éclairage , salles de bains 

Surveiller sa vue , son audition .

Limiter sa consommation d’alcool , arrêter de fumer . 

Attention aux somnifères, tranquillisants, associations médicaments 

Prendre son traitement , bien le prendre  et savoir à quoi il sert.

Consulter son médecin pour surveiller la tolérance du  traitement
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Annexe 11 Les dix commandemants de l'atelier médicament 

 
  

Les dix commandements 

de l'Atelier Médicaments 
j Votre médecin vous a prescrit un traitement de 

~ l'ostéoporose adapté à votre situation personnelle. 

P our être efficace, celui-ci a besoin d'être pris 

régulièrement. 

Voici donc quelques conseils pratiques . 

., Respectez le rythme des prises noté sur votre ordonnance: 
une fois par jour, par semaine, par mois ... 

., Prenez votre médicament à jeun (pas de prise alimentaire 
depuis au moins 4h) 

., Respectez un intervalle de 30 minutes après la prise du 
médicament avant de vous alimenter 

., Respectez le moment de la prise de votre médicament par 
rapport aux autres médicaments associés 
(ex: Calcium, Vitamine D, pansements gastriques, etc.) 

., Prenez votre médicament avec un grand verre d'eau du 
robinet 

., Avalez votre comprimé sans le croquer ni le mâcher n i le 
sucer 

., Prenez votre médicament en position debout ou assise 
mais jamais en position couchée 

., Attendez au moins 30 mn (à 1 h) avant de vous allonger 
après la prise de votre médicament 

., Ne prenez pas d'autres médicaments sans l'avis de votre 
médecin ou de votre pharmacien; ils pourraient en 
modifier l'efficacité 

., Pensez à informer votre médecin ou votre pharmacien des 
difficultés rencontrées avec votre traitement (effets 
indésirables, événements personnels, oublis de pr ises, etc.) 
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Annexe 12 Livret de recettes riches en calcium 

 

• • CALC\UM 
J'enrichis agréablement 
mon alimentation 



1
55

 

 

 
 

 

Gratin dauphinois (4 personnes) 

loorèlf!8tlts . 
600g de pcmmes de lefre ,-
30d de !al demi«rérnè 
30g de glU'{ère 
1 gousse d'ail 
Nax de m~scade, sel, poivre 

T emOS de cuiSson 45min 

Prépara1ion : 
EplllCher ei trancher finement tes pommes de terre. 
l es mettre dans un plat préalablement frotté Il fail 
Battre le m~lange œufs, lal, sel ,poivre, muscade et verser sur les pommes de lerre. 
Saupoudrerde glUyère rapé 
Mettre au foor 45mm Il 210·C 

Amandine Dauphinoise (4 Personnes) 

Ingrédiools : 
8 pommes de !erre (Amandine) 
1 $aint Mao:œtIJl 
4 fines tran:;hes de porIrine fumée 
25<:1 de crème iQuKle 
lOg de betrre 
2 pinCées de muscade 
Sel, poivre du mou&'! 

Temps de prépa'illOll ' 20min 
Temps de cuiSson: 4Omi'I 

Prèpara\lon 
Mettre le leur en position griO. 
Pe!er. laver et tailler les pommes de \erre en fines rondelles. Rèservef 
Coupe!' le Salnl Marcel lil en petJts morceaux. 
Déposer les lranches de poilnne fumée sur UrIB plaque du fOUI EnlOUlner et cuile jusqu'à ce 
qu'elles soienl croustillantes. les retiœr du four, les déposer et les égootter Sli du papiel 
absorbant. les couper en morceavx 
Réduire ta lempèrature du four il tSO·C (lh6) 
Beurrer 4 pelilS ramequins, répartir dans Chacun d'emœ eux une prem~œ COUChe de ponvne de 
terre. Ajouler quelques morceaux de poitnne fumée et de fromage. Verser la crème. Assaisonner 
de sel, de poivœ et de muscade, Réitèr8f ropèrat.On jusqu'a épUisement des ingrédients 
Enfourner elcure 30 Il 40 ~ules, 1a surface du gratin doit être bien dorèe 

" 

Burger de dinde, sauce au yaourt (4 personnes) 

~: 
- , Burger : 

4 petits p,ms <XImplets 8l X grallll!S de sésame 
350g de blanc de dilde 
4 granôes feuilles de Iaitœ 
4 coml:ttons aigres-doux , "'" 
4 cuillères il soupe de c:rè'ne iquide 
2 cuillères Il soupe de chapelure 
, oignon 
, gousse d'ail 
20g de beurre 
Sel, poivre 

- , Sauce au yaeurt 
1 ybOUr1l\l1lure 
1 cuillère Il café de moula'de /orle 
2 CUIllères Il soope de cib-xl1ette 
1 cUIllère il café de œp.-es 
Sel, powœ 

!emt!lj de ori!pi!ra:ion : 15mil 
!emos[le9.!isp! 12min 

~. 
Prècllaullef le four Il 130'C (t4). 
lavef el essorer La $illade. 
~pI~,1avef et CISeIef rognon et raj (dégermé~ 
Hachef froement le blanc de dinde. 

'-.;; 

Dans un $1IIadief, cassa el déposer rœul, ajoulef le blanc de dinde, la crème. la chapelure. 
l'oignon el Tal Assaisonrer de sel et de poMe. Bien mélanger 
Faire fondre le beufre dalS une poêle, y déposer 4 cuillères Il soupe de la prépara10n d-œssus. 
Lalsserru,re4 Il 6 mmu:es sur chaquefaœ. Mainleni" av chaud ill'entréedu four. 

Laver et Ciseler la ciboulette. 
Hacher les câpres 
Dans un bol, réunir le yaour1, la mootarde. la ciboolet1e elles capres. Assaisonner. blefl mélanger 
et placer au Irais . 

Couper les petits pains en œux. Garnir une face de sauce, déposer une feulle de salade. les 
comichons émincés, la viande. Couvrirde nouveau de sauce au yaourt et de roolre moitié de pam. 
Servir et déguster bien cMud. 

" 
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Annexe 13 Lettre participation séance ETP, médecin traitant 

 

  

 

Pôle  
Appareil locomoteur 

Traumatologie 
__________________________ 

 
Service de Rhumatologie 

Unité d’éducation thérapeutique  
-------------------------------------------- 

Hôpital Bel-Air 
 

Rhumatologues 
Dr D. POIVRET 

Dr M-E. SAINT-EVE 
Dr P.THOMAS 

 
Pharmaciennes 

Dr V. NOIREZ 
Dr C. PICARD 

 
 

Secrétariat 
Tél. 03 82 55 81 82 
Fax. 03 82 55 89 80 

 
.
 
D
.
 

M
o
n
s
i
e
u
r
 
l
e
 
D
o
c
t
e
u
r
 

 
 
 
 

 
 
 

 
Thionville, le           2012 
 

 
Objet : Education thérapeutique Ostéoporose  
Copie :  
 
 
Cher confrère,  
 
Votre patient(e), M           , né(e) le          ,  domiciliée         , a bénéficié d’une journée d’éducation 

thérapeutique d’ostéoporose effectuée à l’hôpital Beauregard  ce jeudi             . 

 

M                       a bénéficié d’un programme qui comprenait différents ateliers :  

 Des connaissances générales de la maladie ostéoporotique  

 Des connaissances générales sur les différents traitements avec les consignes de bonne 

utilisation du médicament et d’observance 

 Des notions de diététiques adaptées et notamment sur les apports calciques et vitamines D  

 Un atelier équilibre et prévention des chutes.  

 

Les objectifs semblent être atteints, avec :  

 sur le plan diététique un bon équilibre alimentaire et un apport qui semble suffisant sur le plan 

des laitages.  

 M                  souhaitait plus d’informations sur  

 

En espérant que cette journée lui sera bénéfique. Bien amicalement.  

 

 
Docteur     Toute l’équipe d’Education Thérapeutique  
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Annexe 14 Questionnaire évaluation à 6 mois 

 
 

Nom      Prénom     Date d’ETP  

 

 

 

Madame, 

 

Vous avez participé le                               à une journée d’éducation thérapeutique sur l’ostéoporose à 

l’hôpital Bel Air à Thionville  et nous vous en remercions. 

 

Nous espérons  avoir apporté des réponses aux interrogations que vous pouviez vous poser  à ce sujet  et 

avoir contribué  à l’amélioration de votre état de santé. 

 

Nous cherchons à améliorer notre programme en essayant de connaitre vos besoins  

 

Dans ce but, pourriez-vous nous accorder quelques instants pour répondre au questionnaire suivant et nous 

le renvoyer dans l’enveloppe ci jointe : 

 

VOTRE TRAITEMENT : 

 

 Poursuivez vous toujours votre traitement contre l’ostéoporose ?  

Comment s’appelle-t- il ?                   

Avez-vous du le modifier ? 

 

 Vous arrive-t-il d’oublier de le prendre ? 

Souvent 

Rarement 

Jamais 

 

 Pensez vous qu’il soit utile ?                                     

Pourquoi ?   Eviter des fractures 

Eviter de perdre de la taille 

Garder ses capacités 

 

 Pensez vous qu’il faille le prendre longtemps ? 

 

 

 

 

 

FICHE  
D’ EVALUATION A 6 MOIS DE LA SEANCE 

OSTEOPOROSE 

 
 

Réf :  
 

D
at

e 
de

 ré
vi

si
on

 : 
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VOTRE ALIMENTATION : 

 

 Avez-vous modifié votre alimentation à la suite de la journée ? 

 

 Vous assurez vous de prendre 4 produits laitiers par jour ?  

 

 Pouvez-vous citer des exemples ? 

 

 

 

 

VOUS 

VOUS ARRIVE T-IL DE TOMBER ? 

 

 Avez-vous pris des précautions pour ne pas tomber ? 

 

En modifiant votre habillement 

En modifiant l’agencement de votre logement 

En plaçant :  un tapis anti dérapant dans notre salle de bains, des systèmes antidérapant sous vos tapis 

 

 

AVEZ-VOUS DES SUGGESTIONS à nous faire pour la réalisation de cette journée, son organisation, son 

contenu 

 

 

 

 

 

 

Nous vous remercions d’avoir pris le temps de répondre à ce questionnaire qui nous permettra de mieux prendre en 

compte vos questions et vos attentes.  

 

Soyez assurés de notre écoute et de nos efforts à contribuer à l’amélioration de votre état de santé en collaboration 

avec les médecins qui vous soignent.  

 

Nous vous prions de croire, Madame, en nos sentiments les plus cordiaux.  

 

 

 

 

Toute l’équipe d’éducation thérapeutique-ostéoporose. 
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Annexe 15 Accord patient SIOUX 

 
  

Proj~ SIOUX 

ACCORD PATIENT 

Je , soussVoê(e), Monsieur, Madame. oonfnne par ce prêsenI 00wnen1 mon 

irdquées ci-œssoos, partagenlies informations rœ conœman\ avec réql.ipe médicale et para'llédicale 

du progrnmme ErP OOTEOPOROOE auquel j'ai accepté de participer 

J'accepte également de rœ rendre aux entretien, de suivi qLi rœ seront proposés 

J'ai été inlormé(e) que je pouvais rœ retirer de œ prograrrme de sU"'; si je le SOItIaitais, sans aucune 

conséquence SI.I' ~ prise en charge de ma maladie 

M~e<: ln traitant 

Docteur. 

..T êIéphone :. 

Pharmacien d'officine 

Pharmacien titUaire. 

..T êIéphone :. 

Document il remettre au Dr POIVREr ou il un membre de J'équipe Erp il Iii fin de la 
séance d'ETP 1. 
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Annexe 16 Questionnaire patient Adeos 

 

Projet SIOUX 

L'ostéoporose et son traitement 
Patient W 

Consultation à 6 mois 

Avant de compléter le ques tion naire, merci d 'indiquer la date d'aujourd 'hui : 

1_ 1_ 1 1_ 1_ 1 1_ 1_ 1---.1_ 1 
JOUr moIS année 

les questions Slivantes concernent votre ostêoporœe et son traitement 

POU' rêpord"e aux questions suiwnles,' vous suffit de codIer la ou les GaSe(s) qui corre~t 

le rTieux à.l'l2!rl:: situation 

JIIoo.J> vous remercions de r~ir œ quesfunnai re dans 00 enchJit Gaime et si ~bIe soo~e) 

Prenez tout le temps qui l'OOS sera nécessaire 

l es informations contenun dans ce questionnaire sont strictement confidentielles et s eront 

traitees dans le respect de votre anonymat 

Ce questionna ire porte sur le trdernent pour l'ostéoporose su ivant : 
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Projet StOUX 

Pour chacune dei questionl luivantel . veuillez cocher tl case ou tlll CISIII q1i l 'appl iquent le 

mieux i votre situation: 

1. Trouvez·voua que votre tra~emen: pour t'oltéopotœe IIIt facile li prendre? 

o Très tacile 
o Moyennement taciIe 
o Pas ~ du tout 

2. Avez·voua eu des conligne. préc:ses à suivre pour ta prise de votre traitement pour 

l'œtéoporœe? 

a Ou 
ONoo 
o Je ne sas pas 

3. Lei consignes pour prendre votre traitement pour t'oltéoporœe Sont-<lttlll 

contraignantlll ? 

o Très catraignantes 
o Moyerrement cootraiglan\es 
o Pas udra;guootes dutout 

4. Vousarriv&ot~t d'oubtier de prendre votre traitement pour rOltéopoto»e? 

o """ o Parbs 
0 ..... 

5. En cas d'imprévu , vOVla rrive-t·it de saurer une pril e de votre tra~ement? 

o """ 
o Parlas 
0 ..... 

6. Comment ra~lII'vous pour penser i prendre votre traitement pour l'œ:éopotœe? (KIUS 

pow!JZ codler ~ cases) 

o lIm enw age me le rappe!Ie 
a l ai des asIuœs 
a c·est 00 aulOOliIIisme 

0 '" 
o Je ne sais pas unment taire poIX Y penser 
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Projet SIOUX AD1 

7. Ou·est ce qu i vous motive li prendre votre traitement pour I"ostoopoiose ? (voos (JOUI'fi1 

(] r-.m médeOn 
o r-.m entOll"<Ige 

(] la ~ Oes frad1lres 
o Pou- préserver mes os 
o Il est f<tCile à prendre 
o Rien cie partiWier 
Cl Autre : 

8. A quel point êtes-vOUl motivée pour pou~uivre votre traitement pour rostéopoiOle? 

Cl Trés JOOIivé( e) 
Cl Moyennement rrdNé{e) 
Cl Pas JOOIivé(e) du tout 

Pour chacune dei affirmationlluivantel. veuillez cocher ta cne qui correlpond le mieux li ce 

que VOUI pensez : 

9. "Mon traitement pour l'ostéoporose est important pour ma santé." 

(] Oui, taU à fait 

o PkIs 00 rrrins 
(] Noo . pas du tout 

10. "Je me luil bien habit~e) li mon traitement pour l'ostéoporose." 

Cl Oui. tout à fait 
Cl Plus ou moIls 
Cl Noo. pas du too..( 

Il . "Je lais attention de ,uivre li ta lettre lei consignes qui m'ont été donnéel pour prendre 

mon traitement pour I"ostéoporose." 

Cl Oui. !oU à fait 
o PIlIs ou rrrins 
o Noo. pas du tout 

12. "le1I consignes li sUMe pour prendre mon trdement sont :wffisamment dai res." 

(] Oui. taU à fait 
(] PIlIs ou rrrins 

Noo. pas du tout 
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Annexe 17 Consultation médecin 

 
 

 

1'" CONSULTATION DE SUIVI MEDECIN (6 mois) 

N° PATIENT : M1 

Initi ale, du p;tient : ___ Prénom : __ 

ENTRETIEN IoIEDECI N TAAlTNIT 
Doct .... . ____ ('-) 

Dale de l'entretien : ... ... ... ... ... ... ......... . 

A remplir pa r le patient : 

APPORT CALCIQUE 

Quel. produits.ont source de ca lcium parmi IIII.uivaMa ? 

Vous {XIIMJl rocher plusieurs cases 

0'_ 
D1e1a1 

CJ le beurre 

01aœme 

Combien prenez voua de produits llitie~ par jour ? 

Ne rocherqu 'lJrle seJJe case. 

o~ 

01 

02 

CJ30upius 
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Combien de produits laitiers devriez-vous prendre chaque jour pour avoir un apport en calcium 

su ffisant? 

Ne cochet qu'une seuk case 

J aucun 

J1 

J2 

J30u~us 

ACTIVITE PHYSIQU E 

Marchez vous tous les jour. (pour faire les courses, promener votre ch ien, ou vous promener 

par exemple) ? 

Ne cochet qu'une seuk case 

J non 

J mi, de 1 :i 15 minutes 

J mi, de 15:i 30 minutes 

J ou i, plus de 30 minutes 

Pratiquez vous une autre activite phys ique ijardinage, natation, velo, etc,) ? 

Ne cochet qu'une seuk case 

J= 

Joli , moins d'une fois par semaine 

J ou i, une fois par semaine 

Joli, pfus d'une fois par semaine 

La pratique d'une Ictivite physique est~ ffe recommandee lor.que f'on 1 de f osteoporose ? 

Joui 
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EQUILIBRE 

Avez·vous pris des p,éc.utions pou, limiter les ,isques de chute il votre cIomieile e!:ou il 

!"exter ..... ,? 

[ ' oui 

Avez·vous partieipé .ux Atelie<s CARSA T éc.uilib,e. m.intien .etiv~é physiq .... ltel : 03 87 66 90 

99) ? 

c~ 

L • ... téoporose >+elle entrainé des ehangements dans votre vie t.li"",nblion . .... livllé ph)"'ique. 

sortie •.. . ) ? 

[ ' oui 

Si oui. ""ceplez vous ces ehangements ? , .. 
Etes-vous inquiet en ,.ison de votre ... téoporose? 

[ ' oui 

Avez-vous des remarques i fa ire? 

A remplir par le médecin traitant 
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Synt'lèse du lI'Iéde<:in traitant : 

Quel est le traitement médicamentoox suivi par le patient 1 ................ _ .•.............................. 

Avez..vova dû le modifier depuis la demière cooaulllltion 1 ................... ............................. .. 

Date de début de traitement 1 ..................................................................•..•.............................. 

AotIésion lrailement : Ooui O~ 

Appat caIciqoe S<Jffisant : Ooui O~ 

Adivté physique : Obilisse o maintien o améIioratioo 

Eqlil bre au sot: Ooui O~ 

soo.; ateliers éqliltlre. adiviœ physique : ~ . ro 87 66 !() 99 

Objectifs fixél avec le patient : 

PRO:HAlNECONSULTATlON : .... J ... J 2lI ... 
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Annexe 18 Entretien de suivi pharmacien 

 

 

1" ENTRETIEN DE SUIVI PHARMACIEN (6 mois) 

N° PATIENT: Pl 

J' , , 
JI 

Iniliales du plIlient : ___ Prénom: __ 

A REMPLIR PAR LE PHARMACIEN 
lors de l'entretien à "aide du guide d'entretien 

ENTRETIEN PHARMACIEN 

""'" .. 
Olle de l'entretien : ... .. J ... ... 1 za ... .... . 

Olle de dernière diapensation du médicament !l'illerii : ... .. J ... ... 1 20 ... ... . . 

Trl itement suivi: 
1J ,\dasIa® 0 BipOOsp/n'lates o Ralénate de sIrm~OOl 

Si Aclnll® : date de la dernière perfusion : ... . / ... .. / 20 .... 
Si Aclntloll : le patient a reçu i ce jour tovtes 1111 injections prévooa : 

Ooui O ron 

Le patient conna~ le nom de son traitement contre I"œtéoporose : 
Dru Onon 

Le patient sail à quoi tell Ion traitement: 
Dru Oron 

Le patient sait pourquoi son médecin lui 1 prestril ce tra~ement : 

o oui Oron 

Le patient conna~ la date de débul de son traitement (i un moi. Jrès): 
Dru Oron 

Cl RaIoxifène 

Le patient connd la durée pendant laquelle il devra prendre son . aitement: 
[JOli Oron 

Le patient Il!apecte la fréqoollCe de prise de 100 !Iaitemen! : 
[JOli Qom 
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Le patient prend son traitement au bon moment dans la journée n : 
Dru Gnon 

fi ne concerne ~! le u, itelllMr ~r AdlStl® 

Le patient reapocte let préclIlltioM li suivre après la prise de son traitement : 
Dru Gnon 

Le patient a déjà ooblié son traitement: 
D jamais G rarement 0 soovent 

Le patient sait comment réagir apnis un oubli de prise du trdement : 
Dru Gnon 

Le patient a déji eu envie d·arrêter son tra~ement: 
Dru Gnon 

Si ooi. pourquoi : 
D en raison d"effels sewndaires 
CI en raisoo de rabsenœ d""el!icadté perçue 
D car c·est cootraigloot de le prendre 
CI car ~ ne ~ pas fintérêt du traitement 
CJ Autre : 

Le patient se sent rusuré par son traitement : 
Dru Gnon 

Le patient prend-it d· alltres médiCliments pour trder son ostéoporose : 
Dru Gnon 

Si oui . lesquels : 

Le patient prend-it des produits autres que dei médicaments pour traner son ostéoporose: 
Dru Dnon 

Si oui . lesquels : 

Commentaires sur ce que le patient fa~ au quotidien pour prévenir révotution de SI maladie? 
(Activité physique. alimentation. aménagement du domicile?) 
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Objectifs fixé1l avec le patient pour améliorer son adhé1lion au traitement : 

Synthèse globale du pharmacien 

Date du prochain entretien : ..... / ... ... / 20 .... . 

1. allée du CIliileau 
CS 45001 
57005 Melz Cedex 03 

121) 
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Annexe 19 Flyers recrutement 

 
 

 

Traiter l'ostéoporose c'est prendre des médicaments, c'est aussi bouger, chanter et 
danser, s'aguerrir contre les chutes, les pieds qui fourchent, les tapis qui glissent. 

Il ne sert à rien de prendre un an un traitement qui doit être pris trois ans. Il ne sert à rien 
de se traiter si son logement est truffé de pièges à tomber: salles d'eau glissantes, cages 
d'escalier mal éclairées, marches inattendues. 

Traiter l'ostéoporose, c'est éviter la fracture , éviter les douleurs résiduelles, les gestes 
limités, la dépendance pour l'un ou l'autre des gestes de la vie courante tels enfiler ses 
chaussettes, prendre le bus, se re lever. 

Pourtant il n'est pas si facile de suivre régulièrement un traitement qui n'a pas d'effet 
immédiat. Il n'est pas facile non plus de changer son mode de vie, s'astreindre à une activité 
physique, assurer un apport calcique alimentaire suffisant . 

Pour vous y aider, nous avons organisé un programme d'éducation thérapeutique, qui vous 
est destiné. Il est plus simple de se motiver à plusieurs pour prendre son traitement. Il est 
plus simple d'adhérer aux conseils donnés quand on comprend pourquoi, et avec d'autres. 
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Nous vous proposons de venir passer une après-midi avec nous, autour d'une tasse de 
café et d'un yaourt. Nous vous donnerons les dés pour suivre votre traitement 
efficacement, vous adapter à ses impératif, optimiser votre alimentation, votre façon de 
bouger. 

Nous chercherons à vous connaître, pour vous permettre de bénéficier des traitements 
modernes. Nous vous demanderons comment vous vivez, ce que vous mangez, ce que 
vous pensez de votre traitement. 

Prendre un médicament, ça s'oublie, se reporte au lendemain, à moins qu'on ne l'installe 
dans une routine, une habitude, un parcours. 

Nous vous emmènerons le long d'un jeu de l'oie, qui nous permettra de parcourir les 
travées osseuses, comprendre leur solidité, leur fragilité, les points d'impacts des 
traitements. Nous vous conduirons tout le long des façons de bouger plus, manger mieux, 
garder son équilibre au sol. Nous vous montrerons comment, améliorer votre capital 
santé et le conserver. 

Nous vous emmènerons au marché, faire des courses, et choisir les aliments riches en 
calcium. Nous vous ferons remplir un sodoku, ou presque, pour que vous puissiez opti­
miser votre apport calcique alimentaire. 

La pause café permettra de souffler et d'absorber un produit laitier en plus: un yaourt aux 
fruits, tout en bavardant. 

Puis vous construirez ensemble un puzzle, avec un os solide, et l'autre fragile. 

Enfin, un spécialiste de l'équilibre et de l'activité physique viendra vous parler des ateliers 
mis en place près de chez vous pour vous aider à bouger, à améliorer votre habitat, à éviter 
de tomber. 

Six mois plus tard, nous vous écrirons, pour prendre de vos nouvelles, savoir ce que nous 
vous avons appris, pour estimer l'impact de notre travail et l'adapter à vos problèmes, pas 
à ceux des médecins. 

Notre but est de vous faire bénéficier de toutes les conceptions modernes de la qualrté de 
l'os, de vous permettre de vivre mieux et plus longtemps ,hors du monde médical. 

Nous vous attendons. 
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  Entre 2000 et 2050, le pourcentage de la population française âgée de plus de 75 ans doublera. Du fait du 
vieillissement de la population, le nombre de personnes âgées en perte d’autonomie augmentera 
sensiblement, notamment en raison d’une mobilité réduite. La prise en charge précoce et efficace des 
pathologies des personnes vieillissantes est primordiale. La prévention est essentielle pour prévenir les 
aggravations et assurer un maintien dans l’autonomie en évitant des placements prématurés en institution.  

  L’ostéoporose est une affection chronique et invalidante. C’est une maladie grave, silencieuse, la plus 
fréquente des maladies fragilisantes du squelette. Elle est caractérisée par une diminution de la résistance 
osseuse qui touche avec prédilection la femme ménopausée. Elle concerne près de 3 millions de personnes en 
France. L’ostéoporose est un enjeu de santé publique important du fait de sa prévalence en constante 
augmentation, liée en partie à l’accroissement continu de l’espérance de vie et des conséquences 
potentiellement graves des fractures, dont elle majore le risque.  

  Depuis les dernières décennies, des progrès importants ont été réalisés dans le domaine du dépistage de 
l'ostéoporose grâce notamment au perfectionnement des techniques permettant une bonne estimation de la 
densité minérale osseuse et à la création d’outils permettant de cibler les sujets à risque de fracture. 
Cependant l’ostéoporose reste sous-diagnostiquée, au moment de la survenue d’une fracture ou d’un examen 
médical courant. Il en résulte souvent des fractures graves, voire des cascades fracturaires successives, qui sont 
responsables d’une  perte d’autonomie d’autant plus rapide que la personne est plus âgée. Les conséquences 
en termes de mortalité et de morbidité des fractures ostéoporotiques sont lourdes et les données récentes de 
mortalité montrent que l’ostéoporose est souvent le reflet d’un mauvais état de santé. L’ostéoporose est une 
pathologie multifactorielle et nécessite un traitement au long cours. Les traitements ont connu un essor 
extraordinaire avec l'avènement de médicaments ayant prouvé leur efficacité anti-fracturaire. Au côté des 
bisphosphonates, pour lesquels se sont développés de nouvelles molécules plus puissantes et des modes 
d'administration différents, sont apparus grâce aux progrès de la connaissance des mécanismes 
biomoléculaires de la perte et du remodelage osseux, des molécules ayant des modes d'action nouveaux et 
complémentaires. Les traitements existants sont donc nombreux et efficaces si tant est qu’ils soient bien suivis 
par les patients. En effet l’adhésion des patients aux traitements anti-ostéoporotiques est très faible et reste un 
enjeu pour les professionnels de santé. De plus, des règles hygiéno-diététiques simples et des changements de 
mode de vie et de l’organisation de l’habitat permettent de retarder où d’éviter dans bons nombres de cas des 
aggravations et l’entrée en dépendance. 

  C’est dans ce contexte qu’une équipe pluridisciplinaire mosellane a mis en place un projet combinant des 
séances d’éducation thérapeutique du patient effectués à l’hôpital (ETP) et un suivi ambulatoire coopératif 
impliquant les médecins traitants et les pharmaciens (SIOUX). L’objectif de notre travail est d’exposer un rappel 
sur la physiologie de l’os, une description de l’ostéoporose post-ménopausique et une présentation des  
traitements actuels. Puis nous détaillons le programme d’éducation thérapeutique, son déroulement à l’hôpital 
(CHR de Metz) et son suivi en milieu ambulatoire dans le cadre d’une expérimentation novatrice, le projet 
SIOUX (Suivi Intégré de l'Ostéoporose par URPS X). 
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