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1RE PARTIE : AVANT-PROPOS

1. Définition de I’ostéoporose

L’ostéoporose est définie par une densité osseuse basse et des altérations de la micro-
architecture osseuse responsables d’une fragilité exagérée et donc d’un risque élevé de
fracture (définition OMS) (1).

Il s’agit d’une maladie silencieuse avant I’apparition de ses complications que constituent
les fractures, survenant spontanément ou apres un traumatisme minime, de faible énergie,
équivalant au plus a une chute de sa propre hauteur en marchant. Tous les os peuvent étre le
siege d’une fracture ostéoporotique, a I’exception du créane, des os de la face, du rachis

cervical, des trois premieres vertébres thoraciques, des mains et des orteils.

Les fractures ostéoporotiques séveres touchent : les vertebres, I’extrémité supérieure du
fémur (ESF), I’extrémité supérieure de I’humérus, le fémur distal, le tibia proximal, trois
cotes simultanément et le bassin. Elles sont a I’origine d’une surmortalité et d’une morbidité

importante avec une perte d’autonomie et une altération de la qualité de vie (2).

2. Epidémiologie

A 65 ans, environ 39 % des femmes sont atteintes d’ostéoporose et ce chiffre augmente a
70 % chez les femmes de 80 ans et plus (3). Dans 68% des cas, les fractures ostéoporotiques
surviennent chez la femme (4). Globalement une femme de 50 ans a environ 50 % de risque

de faire une fracture ostéoporotique au cours de sa vie contre 20% pour un homme (5).

Les fractures ostéoporotiques les plus fréquentes sont les fractures de I’ESF, les fractures
vertébrales, les fractures du poignet et les fractures de I’extrémité supérieure de I’humérus.
Chez la femme, la fracture du poignet survient majoritairement vers 65 ans, la fracture

vertébrale vers 75 ans, et la fracture de I’ESF vers 80 ans (6).
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En France, on dénombre 377 000 nouvelles fractures dues a I’ostéoporose chaque année :
74 000 fractures de I’ESF, 56 000 fractures vertébrales, 56 000 fractures du poignet et 191
000 fractures affectant d’autres sites (4). L’incidence des fractures liées a I’ostéoporose croit
de facon rapide avec I’age, avec une augmentation exponentielle des taux d’incidence des
fractures de hanche (7). De méme, il existe une forte corrélation avec le sexe : pour les
fractures de I’ESF, la proportion femmes/hommes est supérieure a deux pour un chez les plus
de 50 ans (8). Les données récentes montrent que le nombre de patients opérés pour fracture
de ’ESF continue d’augmenter chez les femmes et surtout chez les hommes en raison du

vieillissement de la population. Cependant, I’incidence dans la population diminue (9).

3. Physiopathologie

3.1. Physiologie osseuse

L’0os est un tissu vivant, en constant renouvellement, sous I’effet des contraintes
mécaniques extérieures auxquelles il est soumis. Le squelette est composé d’os cortical
(majoritaire dans la diaphyse des os longs) et d’os trabéculaire (majoritaire dans les
vertebres). 1l existe un remaniement constant de ce tissu, appelé remodelage osseux, beaucoup
plus important dans I’os trabéculaire, de 1’ordre de 25% par an contre 3 a 4% par an pour 1’0s
cortical (10).

Le remodelage osseux comporte une phase de résorption assurée par les ostéoclastes,
suivie d’une phase de formation assurée par les ostéoblastes. Cette balance est régulée par un
réseau complexe d’interactions entre les cellules osseuses, les hormones systémiques, les

facteurs de croissance et les cytokines (11,12) (figure 1).

A Iétat normal, il existe un équilibre permettant d’adapter la formation a la
résorption, aboutissant au renouvellement et a la réparation du tissu osseux. Dans les
situations de déséquilibre, I’augmentation de la résorption ou la diminution de la formation

entrainent une perte osseuse (10).
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Figure 1. Facteurs de régulation du couple ostéoblastes/ostéoclastes et différenciation ostéoclastique
(13)

PTH : hormone parathyroidienne ; TNF-a : Tumour Necrosis Factor o ; IL1 et IL11 : interleukine 1 et 11 ; PGE2 : prostaglandine E2 ; LPS :
lipopolysaccharides ; CpG ADN : motifs cytosine liés a une guanine par une liaison phosphate, reconnue comme de I’ADN étranger par les
organismes vertébrés ; Ds ARN : ARN double brin ; FGF-2 : fibroblast growth factor2 ; IGF-1: insuline growth factor 1; TGF-f :
transforming growth factor g ; M-CSF : macrophage stimulating factor ; c-fms : récepteur du M-CSF ; RANKL : receptor activator of NF
kappa B ligand ; RANK : receptor activator of NF kappa B, récepteur de RANKL.

3.2. Physiopathologie de I’ostéoporose

La carence cestrogénique joue, dans les deux sexes, un role déterminant dans les
mécanismes de la perte osseuse liée au vieillissement (14). Chez la femme, I’arrét brutal a la
ménopause de la sécrétion cestrogénique ovarienne est responsable d’une augmentation du
remodelage osseux et de I’installation d’un déséquilibre négatif entre résorption et formation
osseuse. En effet, la carence cestrogénique est associée a la production de nombreuses
cytokines libérées au niveau de la moelle osseuse qui stimulent la résorption osseuse. Cela a
pour conséquences I’amincissement des corticales et des travées osseuses, ainsi que la
perforation des travées et la diminution de leurs connexions. Chez I’homme, la diminution
progressive, de grande variabilité inter-individuelle, et non brutale de la sécrétion
androgénique testiculaire liée au vieillissement, explique que la perte osseuse soit moindre.
Cette perte osseuse s’explique également par le vieillissement ostéoblastique et

I’hyperparathyroidie secondaire a la carence en vitamine D.
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L’héritabilité de la variabilité du pic de masse osseuse est a prendre en compte : elle est de
I’ordre de 80 % et le risque de survenue d’une ostéoporose est plus élevé chez les descendants
d’un sujet ostéoporotique (15). Des facteurs environnementaux, nutritionnels et physiques

modulent également I’acquisition du pic de masse osseuse et la perte osseuse.

Ostéoporose
Maladie diffuse du squelette caractérisée par

Diminution Altération
de la masse osseuse - de la qualité de l'os
(mesure par ostéodensitométrie) {non mesurable en pratique courante)
Propriétés structurelles:

* Géométrie: tallle et forme des os
* Microarchitecture:

Pic de S - répartition des travées de I'os spongleux

0S30uS6 has - épaisseur et porosité corticales
Perte osseuse AP 22
post-ménopaus Propriétés matérielles:

ique * Minéral:
Perte - ratio minéral/matrice
liée A I'dge - tallle des cristaux

+ Collagéne: structure, homogénéité
* Microtraumatisme, microfracture
de I'os interstitiel

——

Figure 2. Déterminants de la fragilité osseuse dans I’ostéoporose (13)

3.3.Facteurs de risque d’ostéoporose

Les facteurs de risque d’ostéoporose sont les suivants (16) :

- Age.

- Sexe féminin.

- Antécédent familial de fracture du col fémoral chez un parent du premier degré.
- IMC faible < 19 kg/m?,

- Tabagisme.

- Ethylisme.

- Meénopause précoce (avant 40 ans, non substituée par un traitement hormonal).
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- Endocrinopathies : hyperthyroidie, hyperparathyroidie, hypercorticisme,
hypogonadisme diabéte de type 1.

- Corticothérapie prolongée.

- Hormonothérapie (utilisée dans les cancers du sein ou de la prostate).

- Malabsorption digestive (résection intestinale étendue, gastrectomie, maladie
ceeliaque), malnutrition.

- Insuffisance d’apports en calcium et carence en vitamine D.

- Maladies inflammatoires chroniques : spondylarthrites, polyarthrite rhumatoide,

maladies inflammatoires chroniques intestinales.

4. Diagnostic de I’ostéoporose

Le diagnostic doit étre précoce, avant I’apparition de fractures. Cependant |I’ostéoporose
est une maladie silencieuse, n’occasionnant pas de symptémes avant la premiere fracture. En

consequence, cette maladie doit étre suspectée dans plusieurs circonstances :

- Présence de facteurs de risque cliniques.

- Diminution de taille (supérieure ou égale a 4 cm par rapport a la taille a I’a4ge de 20
ans, ou supérieure ou égale a 2 cm par rapport a une taille mesurée au cours du suivi
(17)) devant faire rechercher des fractures vertébrales asymptomatiques.

- Douleurs rachidiennes dorso-lombaires, intenses et brutales d’apparition spontanée ou
dans les suites d’un traumatisme minime devant faire rechercher des fractures
vertébrales.

- Survenue d’une fracture non traumatique.

- Découverte d’une ostéoporose densitométrique.

4.1. Ostéodensitométrie

L’ostéodensitométrie (ou absorptiométrie biphotonique a rayons X (DXA)) est la
technique de référence pour la mesure de la densité minérale osseuse (DMO). Elle mesure la
densité surfacique du tissu minéralisé. La DXA se caractérise par un temps d’examen de
quelques minutes, une projection en deux dimensions, une faible irradiation, une exactitude

de la mesure et une reproductibilité satisfaisantes.
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Cette technique utilise deux faisceaux de rayons X d’énergie différente et permet la

mesure de la DMO en plusieurs sites squelettiques dont le contenu respectif en os cortical et

en os trabéculaire est différent, tels que le rachis lombaire et I’ESF, qui sont les sites de

fracture ostéoporotique les plus fréquents.

De nombreuses études épidémiologiques ont validé [I’utilisation de la DXA pour

I’évaluation prospective du risque de fracture ostéoporotique et ont servi de base a

I’établissement de criteres densitométriques pour le diagnostic de I’ostéoporose.

Concernant les résultats de la DXA :

- la DMO est exprimée en g/cm?,

- le Z-score est le nombre d’écarts-types entre la valeur du sujet et la valeur moyenne

des adultes de méme sexe et de méme age (utilisé pour les femmes non ménopausees

et les hommes jeunes),

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

des adultes jeunes de méme sexe.

L’OMS a proposé une définition densitométrique de I’ostéoporose (1) décrite dans le tableau

1.

Tableau 1. Définition densitométrique de I’ostéoporose selon I’OMS.

Normale

T-score >-1

Ostéopénie densitométrique

-1>T-score>-25

Ostéoporose densitométrique

T-score <-2,5

Ostéoporose sévere
confirmée

ou

T-score < - 2,5 et présence d’une ou plusieurs fractures

L’ostéodensitométrie est prise en charge (remboursée a 70 % sur la base d’un tarif fixé

439,96 €) lorsque les indications décrites dans le tableau 2 sont présentes.

32



Tableau 2. Conditions de remboursement de la DXA (d’aprés le Journal Officiel du 30 juin 2006,
« Décision du 29 juin 2006 de I’Union Nationale des Caisses d’Assurance Maladie relative a la liste
des actes et prestations pris en charge par I’ Assurance Maladie »).

Pour un premier examen :
Dans la population générale, quels que soient I’age et le sexe :

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

- en cas de pathologie ou de traitement potentiellement inducteur d’ostéoporose : lors d’une
corticothérapie systémique (de préférence au début) prescrite pour une durée d’au moins 3 mois
consécutifs, a une dose > 7,5 mg/j d’équivalent prednisone,

- antécédent documenté de pathologie ou de traitement potentiellement inducteur d’ostéoporose :
hypogonadisme prolongé (incluant I’androgénoprivation chirurgicale [orchidectomie] ou
médicamenteuse [traitement prolongé par un analogue de la Gn-Rh]), hyperthyroidie évolutive non

traitée, hypercorticisme, hyperparathyroidie primitive et ostéogenése imparfaite.

Chez la femme ménopausée (y compris pour les femmes sous traitement hormonal de la ménopause a des

doses utilisées inférieures aux doses recommandées pour la protection osseuse), indications supplémentaires
(par rapport a la population générale) :

- antécédent de fracture du col fémoral sans traumatisme majeur chez un parent au 1* degré, indice de

masse corporelle < 19 kg/m?, ménopause avant 40 ans, quelle qu’en soit la cause, antécédent de prise

de corticoides d’une durée d’au moins 3 mois conséecutifs, & une dose > 7,5 mg/j équivalent

prednisone.

Pour un second examen :
- alarrét du traitement anti-ostéoporotique, en dehors de I’arrét précoce pour effet indésirable, chez la
femme ménopauseée,
- chez la femme ménopausée sans fracture, lorsqu’un traitement n’a pas été mis en route aprés une
premiére ostéodensitométrie montrant une valeur normale ou une ostéopénie, une deuxieme
ostéodensitométrie peut étre proposée 3 a 5 ans aprés la réalisation de la premiére en fonction de

I’apparition de nouveaux facteurs de risque.

Cependant, la définition densitométrique de I’ostéoporose ne permet pas d’identifier
tous les patients a risque de fracture, plus de 50% des fractures périphériques survenant chez
des patients ayant un T-score supérieur a -2.5 (18-20). En effet, des altérations spécifiques du
tissu osseux responsables de sa fragilité excessive peuvent étre identifiées, par exemple chez

les patients atteints d’obésité, de diabéte, et les femmes débutant un traitement par inhibiteurs
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de I’aromatase (21-25). Il faut noter également un risque de surestimation des valeurs,
notamment au niveau lombaire, en présence d’une arthrose, d’une scoliose, de calcifications

aortiques ou de fractures.

4.2. Diagnostics différentiels

Devant une fracture d’allure ostéoporotique ou lors de la découverte d’une ostéoporose
densitométrique, il est nécessaire d’éliminer les autres causes d’ostéopathies fragilisantes

(métabolique, maligne et génotypique).

Les principales étiologies des ostéoporoses secondaires sont les suivantes :

- Corticothérapie.

- Endocrinopathies (syndrome de Cushing, maladie d’Addison, hyperparathyroidie
primitive, hyperthyroidie, traitement par hormones thyroidiennes a doses suppressives,
hypogonadisme, diabéte, hyperprolactinémie, acromégalie).

- Anorexie mentale.

- Ethylisme, tabagisme.

- Insuffisance rénale.

- Maladies digestives (entérocolopathies inflammatoires, gastrectomie, résections
intestinales, maladie cceliaque, etc.).

- Hémochromatose.

- Rhumatismes inflammatoires chroniques.

- Mastocytose.

- Immobilisation prolongée.

- Maladies génétiques (ostéogenese imparfaite, syndrome de Marfan, syndrome
d’Ehlers-Danlos).

Toute atypie dans la présentation clinique, ou toute anomalie dans les explorations
complémentaires initiales, doivent faire reconsidérer le diagnostic d’ostéoporose et doivent

faire rechercher une origine tumorale notamment (myélome multiple, métastase vertébrale).

4.3. Explorations complémentaires biologiques

Le bilan biologique initial comprend généralement un dosage de I’hémogramme, vitesse
de sédimentation, électrophorése des protéines sériques, protéine C réactive, calcémie,

phosphatémie, créatininémie avec estimation de la clairance de la créatinine, dosage de la
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25(0OH) vitamine D, calciurie, phosphaturie et créatininurie des 24 heures. Selon les premiers
résultats et les données cliniques, on pourra proposer, entres autres, un dosage de PTH, TSH,
coefficient de saturation de la transferrine, cortisolurie des 24 heures, et un dosage de la

testostérone plasmatique chez I’homme (26).

Au cours de I’ostéoporose ces examens sont le plus souvent normaux. On note

particulierement I’absence de syndrome inflammatoire et un bilan phospho-calcique normal.

En 2013, la Haute Autorité de Santé (HAS) a défini les conditions de remboursement
suivantes concernant le dosage de vitamine D : suspicion d’ostéomalacie ; suivi ambulatoire
de I’adulte transplanté rénal au-dela de trois mois aprés transplantation ; avant et apres une
chirurgie bariatrique ; chez les personnes agées sujettes aux chutes répétées ; pour respecter
les résumeés des caractéristiques du produit (RCP) des médicaments préconisant la réalisation

du dosage de vitamine D.

Les marqueurs biologiques du remodelage osseux permettent d’évaluer I’activité de
formation osseuse (ostéocalcine, phosphatases alcalines osseuses et peptides d’extension du
procollagene ou PINP) ou I’activité de résorption osseuse (télopeptides du collagene : CTX).
Les limites de ces marqueurs portent sur leur interprétation clinique, qui doit prendre en
compte des facteurs de confusion comme la fonction rénale ou I’existence d’une fracture
récente. Ces marqueurs sériques n’ont pas leur place dans le diagnostic ni le bilan initial d’une
ostéoporose. Ils peuvent étre utilisés pour le suivi des traitements inhibiteurs de la résorption

osseuse (27).

5. Evaluation du risque fracturaire

La décision de proposer un traitement anti-ostéoporotique est guidée par une évaluation
du risque individuel de fracture ostéoporotique. Elle dépend notamment d’un antécédent
personnel de fracture, des facteurs de risque de fracture ostéoporotique et de chute, et du

résultat de la mesure de la DMO.

5.1. Densité minérale osseuse

La diminution de la densité minérale osseuse est le déterminant principal du risque de

fracture ostéoporotique. Les études épidémiologiques montrent qu’une diminution d’un écart-
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type de la DMO par rapport a la moyenne pour 1’age multiplie par deux le risque de fracture
(18,28,29). Plus la valeur du T-score diminue, plus le risque de fracture ostéoporotique et de
hanche augmente (30,31). Cependant, environ la moitié des fractures ostéoporotiques survient
chez des patients qui n’ont pas d’ostéoporose densitométrique. L’identification des patients a
risque de fracture repose donc sur une évaluation multifactorielle comportant la mesure de la

DMO et I’évaluation de facteurs de risque de fracture ostéoporotique (tableau 3).

Tableau 3. Facteurs de risque de fracture ostéoporotique (27)

Facteurs de risque de fracture Facteurs de risque de fracture
ostéoporotique indépendant de la DMO ostéoporotique dépendant de la DMO
* Age « Origine caucasienne

» Antécédent familial de fracture par |« Ménopause avant 40 ans

fragilité osseuse « Aménorrhée primaire ou secondaire
« Antécédent personnel de fracture « Faible apport calcique

« Faible poids « Carence en vitamine D

* Troubles de I’acuité visuelle « Consommation excessive d’alcool

* Troubles neuromusculaires

« Immobilisation trés prolongée
* Tabagisme

« Corticothérapie

5.2. Antécédent personnel de fracture

L antécédent personnel de fracture constitue le facteur de risque le plus important de
présenter une nouvelle fracture quelle qu’en soit la localisation, en particulier dans les 2 a 3
ans suivant la fracture (32-36). Les patients présentant une fracture vertébrale ont un risque
de nouvelle fracture de 25 % dans I’année qui suit (32). La fracture récente est associée a un
risque plus élevé de fracture a court terme, mais ce risque reste significatif jusqu’a 10 a 15 ans
apres la premiere fracture (36,37).

La fracture vertébrale est fréquente mais sous-estimée en raison de son caractére parfois
asymptomatique ou de I’absence d’investigations en présence de rachialgies. Il s’agit pourtant
d’un facteur de risque essentiel d’autres fractures. Une évaluation morphologique a la
recherche de fractures vertébrales par radiographies standards du rachis dorso-lombaire ou
VFA (Vertebral Fracture Assessment) doit étre réalisée chez la femme ménopausée en cas de
rachialgies ou si un des critéres suivants est présent : perte de taille supérieure ou égale a 4 cm

(mesure de la taille comparée a la taille rapportée a I’dge de 20 ans), perte de taille
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prospective supérieure ou égale a 2 cm (mesure répétée de la taille au cours du suivi),

antécédent de fracture vertébrale, maladies chroniques et traitements (corticothérapie,

inhibiteurs de I’aromatase) avec risque important de fracture vertébrale (27).

5.3. Evaluation du risque de chute

La chute de sa hauteur représente la premiére cause de traumatisme de la vie courante

chez les femmes ménopausées en France, touchant environ 30 % des femmes de plus de 65

ans et plus de 40 % des femmes de plus de 75 ans (38). Les facteurs de risque de chute

(tableau 4) sont déterminants dans la survenue de fractures non vertébrales chez les sujets les

plus &gés et/ou fragiles (39). En 2005, la HAS a établi des recommandations visant au

repérage et a I’évaluation des personnes ageées a risque de chute. Un antécedent de chute, en

particulier dans les derniers trois a six mois, doit étre recherché. Des tests simples tels que le

Timed up and go test, le test de poussée sternale, le test unipodal sont utiles au dépistage. Si

ces tests de repérage sont positifs, une évaluation multifactorielle et interdisciplinaire est

nécessaire (38).

Tableau 4. Facteurs de risque de chute (27)

Facteurs intrinséques

Facteurs extrinseques

e Age (plus de 80 ans)
e Antécédent de chute dans I’année
précédente
e Troubles locomoteurs et
neuromusculaires
Diminution de la force musculaire
des membres inférieurs
Préhension manuelle réduite
Difficultés a la marche
Baisse de I’acuité visuelle
Baisse de I’audition
Prise de psychotropes
Polymeédication (au-dela de 4)
Pathologies spécifiques
Maladie de Parkinson
Démence
Dépression
Séquelles d’accident vasculaire
cérébral
Carence en vitamine D

Consommation d’alcool
Sédentarité

Malnutrition

Facteurs environnementaux :

Habitat mal adapté (escaliers, tapis)
Utilisation ou non-utilisation d’une
aide a la marche

Environnement public (trottoirs
irréguliers, surfaces glissantes)
Mauvaise utilisation ou non-
utilisation d’une canne

Facteurs socioéconomiques :

Education, revenu, logement,
Intégration sociale
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5.4. L’outil FRAX

L’outil FRAX® (Fracture Risk Assessment Tool), publié en 2008, a été développé par
I’OMS a partir de plusieurs cohortes de population et est validé dans de nombreux pays, dont
la France. 1l permet de quantifier, & partir de 12 données démographiques et médicales, le
risque individuel de fracture sous la forme d’une probabilité de fracture a 10 ans, soit de
fracture de I’ESF, soit d’une fracture ostéoporotique dite « majeure » (fractures de I’ESF,
humérus, poignets et fractures vertébrales cliniques) (40). L outil FRAX® est validé chez les

femmes et les hommes agés de 40 a 90 ans.

Son calcul intégre les données suivantes : 1’age (entre 40 et 90 ans), le sexe, le poids et la
taille, un antécédent personnel de fracture, un antécédent familial de fracture de I’ESF chez un
parent du 1°" degré, un tabagisme, une corticothérapie, une polyarthrite rhumatoide et des

causes d’ostéoporose secondaire, un éthylisme, et la valeur de DMO au niveau de I’ESF.

Le calcul du FRAX® n’est pas utile chez les patients pour lesquels I’indication de traiter
est évidente. Le seuil d’intervention thérapeutique dans I’ostéoporose post-ménopausique
dépend de la valeur du FRAX® calculée pour les fractures majeures et de I’age du patient
(figure 2).
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Figure 2. Seuil d’intervention thérapeutique selon le score FRAX® et I’age (www.aporose.fr)
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6. Prise en charge de I’ostéoporose

6.1. Prévention des chutes

Chez les patients a risque de chute, la mise en place de mesures préventives est
primordiale. Lorsque cela est possible, les troubles psychiatriques, mictionnels, locomoteurs,
neuromusculaires, visuels et comportementaux doivent étre pris en charge ; I’habitat doit étre
adapté ; et la polymédication incluant des médicaments hypotenseurs ou la prise de
psychotropes doit étre évitée.

La mise en place de mesures adaptées chez les patients agés a risque de chute vivant a leur
domicile permet de réduire le risque de chute (41). L’inclusion dans des programmes
d’activité physique visant a améliorer I’équilibre, associée a d’autres types d’exercices de
renforcement musculaire, coordination et endurance, a montré une efficacité pour diminuer le

risque de chute (27).

6.2. Apports calciques

Les apports quotidiens recommandés sont de 1 & 1,2 g chez les femmes ménopausées
agées de plus de 50 ans, en privilégiant les apports alimentaires (produits laitiers et eaux
minérales riches en calcium) (27). Il est possible d’évaluer les apports alimentaires par un
auto-questionnaire fréquentiel. L efficacité de la supplémentation calcique administrée seule,

dans le but de prévenir les fractures ostéoporotiques, n’est pas démontrée.

6.3. Supplémentation d’une carence en vitamine D

La concentration en 25 OH vitamine D recommandée actuellement est d’au moins 30
ng/ml (75 nmol/l) (42). En cas de carence en vitamine D, un traitement « d’attaque » suivi
d’un traitement d’entretien avec une posologie de 800 a 1 200 Ul/jour peut étre proposé. Des
doses équivalentes de 80 000 a 100 000 Ul tous les 2 a 3 mois peuvent également étre
prescrites (27). Les posologies fortes (500 000 ou 600 000 Ul, une ou deux fois par an) ne

sont pas recommandées et pourraient &tre nocives (43).
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6.4. Eviction des facteurs de risque modifiables

L’eviction des facteurs de risque modifiables de fracture et de chute est nécessaire a
chaque fois que cela est possible. On soulignera particuliérement I’importance du sevrage
éthylique et tabagique, de la diminution ou du sevrage d’une corticothérapie, de 1’arrét des
médicaments potentiellement inducteurs de chute (44,45), et de la lutte contre la sédentarité.

6.5. Traitements spécifigues de I’ostéoporose

6.5.1. Traitements freinant la résorption osseuse

Le traitement hormonal de la ménopause est indiqué s’il existe des troubles climatériques

chez les femmes ménopausées agées de moins de 60 ans.

Le raloxifene appartient a la classe des SERM (modulateurs sélectifs du récepteur aux
cestrogénes), freine le remodelage osseux, augmente modérément la DMO et diminue
I’incidence des fractures vertébrales, mais n’a pas montré d’efficacité sur les fractures
périphériques, y compris la fracture de I’ESF. La posologie est de 60 mg par jour. Il est

contre-indiqué en cas d’antécédent thromboembolique notamment.

Les bisphosphonates sont anti-ostéoclastiques et freinent le remodelage osseux,
augmentent la DMO et diminuent I’incidence des fractures vertébrales et périphériques, dont
la fracture de I’ESF. Il existe deux formes par voie orale (alendrontate et risedronate) et une

forme par voie intraveineuse (acide zolédronique).

Le dénosumab est un anticorps monoclonal anti-RANKL ayant une action inhibitrice de la

résorption osseuse. L’administration se fait par voie sous-cutanée, 60 mg tous les six mois.

6.5.2. Traitements stimulant la formation osseuse

Le tériparatide (fragment recombinant 1-34 de la parathormone) est un traitement
ostéoformateur qui augmente le remodelage osseux au bénéfice de la formation osseuse et

induit une augmentation de la DMO et une diminution de I’incidence des fractures vertébrales
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et non vertébrales. La posologie est de 20 pg en une injection sous-cutanée quotidienne. Son
utilisation est contre-indiquée en cas d’hypercalcémie, de maladies métaboliques osseuses
autres que l’ostéoporose post-ménopausique (dont I’hyperparathyroidie primitive et la
maladie de Paget), d’antécédent de radiothérapie et en cas de tumeur osseuse ou de

métastases. Il est recommandé en présence de deux fractures vertébrales.

6.6. Indications des traitements anti-ostéoporotiques spécifiques dans

I’ ostéoporose post-ménopausique (27)

La mesure de la DMO est nécessaire avant toute décision thérapeutique. Les indications
thérapeutiques dans I’ostéoporose post-ménopausique sont résumeées dans le tableau 5.

Les patientes traitées doivent étre informées du risque trés faible d’ostéonécrose de la
machoire (incidence comprise entre 0,001 % a 0,01 % patients-années selon le rapport de la
Task force de I’American Society for Bone and Mineral Research, (ASBMR) (46)) et de
fracture atypique fémorale (risque absolu de 3,2 a 50 cas pour 100 000 patients-années selon
le rapport de la Task force de I’ASBMR (47)) sous traitement par bisphosphonates et
dénosumab. Il est recommandé de mettre a jour les soins dentaires avant le début du

traitement.

Tableau 5. Indications thérapeutiques dans I’ostéoporose post-ménopausique, d’apres I’actualisation
2018 des recommandations francaises du traitement de I’ostéoporose post-ménopausique du GRIO.

En fonction de la Fractures sévéres Fractures non sévéres | Absence de fractureet
diminution du T score (au | (fémur, vertébres facteurs de risque
site le plus bas) humérus, d’ostéoporose et/ou de
bassin, tibia proximal) chutes multiples)
T>-1 Pas de traitement Pas de traitement Pas de traitement
Ts-let>-2 Avis du spécialiste Pas de traitement
T<-2et >3 Avis du spécialiste Avis du spécialiste
T<-3
v
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6.6.1. Traitements de I’ostéoporose en présence de fracture sévere

Un traitement est recommandé quel que soit I’age aprés une fracture de fragilité sévere si

le T-score est inférieur ou égal a -1.

Les traitements remboursés sont :

- Acide alendronique (alendronate).

Acide risédronique (risédronate).
Acide zolédronique (zolédronate) en perfusion annuelle. Il s’agit du seul traitement

dont I’efficacité a été demontrée chez les patientes ayant eu une fracture de I’ESF (48).

Dénosumab en 1 injection sous-cutanée tous les six mois, remboursé en relais des

bisphosphonates.

En cas de fractures vertébrales, les traitements remboursés, en plus des traitements ci-
dessus, sont les suivants :
- Raloxiféne, remboursé jusqu’a 70 ans.
- Tériparatide en une injection sous-cutanée quotidienne, remboursé si présence d’au
moins deux fractures vertébrales.

- Traitement Hormonal de la Ménopause entre 50 et 60 ans si troubles du climatére.

6.6.2. Traitements de |’ostéoporose en présence de fracture non sévere

Un traitement est recommandé si le T-score est inférieur ou égal a -2 a au moins un des
sites (rachis, fémur). En cas de T-score supérieur a -2 et inférieur ou égal a -1 : I’avis d’un
spécialiste de pathologie osseuse et I’usage d’outils de prédiction tels que le FRAX® peuvent
étre recommandés.

En cas de T-score supérieur a -1 : un traitement n’est pas recommandé.

Lorsqu’un traitement anti-ostéoporotique est indiqué, les traitements peuvent étre :

- Acide alendronique.

- Acide risédronique.

- Acide zolédronique en une perfusion annuelle.

- Dénosumab en une injection sous-cutanée tous les six mois, remboursé en relais des

bisphosphonates.
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- Raloxiféne.
- Traitement Hormonal de la Ménopause entre 50 et 60 ans en présence de troubles du

climatere.

6.6.3. Traitement de I’ostéoporose densitométrique en |’absence de
fracture
Un traitement est recommandé si le T-score est inférieur ou égal a -3 a au moins un des
sites (rachis, fémur). En cas de T-score supeérieur a -3 et inférieur ou égal a -2 : I’avis d’un
spécialiste de pathologie osseuse et I’usage d’outils de prédiction tels que le FRAX® peuvent
étre recommandés.

En cas de T-score supérieur a -2 : un traitement n’est pas recommandé.

Les traitements recommandes, si I’indication de traiter est retenue, sont identiques a ceux

décrits en présence d’une fracture non séveére.

6.7. Indications des traitements anti-ostéoporotigues spécifiques chez I’homme

Chez I’lhomme, seuls I’alendronate, le risédronate, I’acide zolédronique et le tériparatide
font I’objet d’une Autorisation de Mise sur le Marché en France et d’un remboursement. Le

dénosumab peut étre prescrit mais n’est pas remboursé.

7. Suivi de I’ostéoporose

Le suivi clinique est indispensable. L’interrogatoire doit rechercher I’absence de fractures,
de nouveaux facteurs de risque, I’évaluation du risque de chute, I’observance et la tolérance

des traitements.

La mesure de la taille doit étre effectuée une fois par an chez les patients ostéoporotiques.
L’évaluation morphologique du rachis est indiquée chez une femme ménopausée traitée s’il

existe des rachialgies, et/ou une perte de taille prospective supérieure ou égale a 2 cm.

Une mesure de la DMO peut étre réalisée dans les deux a trois ans apreés le début du
traitement et a chaque modification de traitement (arrét ou changement) afin de vérifier

I>absence de perte osseuse, définie par une diminution de plus de 0,03 g/cm? de DMO) (49).

43



Apres dix-huit mois pour le tériparatide, trois ans pour I’acide zolédronique et le
dénosumab, et cing ans pour les autres traitements, se discute la poursuite ou I’arrét du
traitement. Compte tenu de la diminution de la densité osseuse a I’arrét du tériparatide et du
dénosumab, un traitement inhibant la résorption osseuse doit étre instauré a I’issue de ces
traitements. L’arrét d’un traitement aprés une premiere séquence thérapeutique peut étre
discuté lorsque les éléments suivants sont réunis :

- Absence de fracture sous traitement.

- Absence de nouveaux facteurs de risque.

- Absence de diminution significative de la DMO > 0,03 g/cm? au rachis ou & la hanche.

- En cas de fracture sévéere, T-score fémoral de fin de traitement au moins égal a -2,5

voire -2.

8. Conséquences de I’ostéoporose

8.1. Morbi-mortalité associée aux fractures ostéoporotiques

L’ ostéoporose est un probléme de santé publique majeur. Devant les lourdes
conséquences des fractures en termes de morbidité et de mortalité, la prévention des fractures
ostéoporotiques a été deéclarée « cause prioritaire » par I’OMS en 2000. En effet,
I’ostéoporose est une pathologie grave en raison des fractures dont elle est responsable et qui
peuvent entrainer des douleurs chroniques, un handicap, une perte d’autonomie et une
surmortalité. Les fractures séveres sont associées a un exces de mortalité et sont également
associées a un risque de nouvelle fracture expliquant 25 % de I’exces de mortalité (50). Le
risque de mortalité dans les suites d’une fracture ostéoporotique dépend de différents facteurs
tels que I’age, le sexe, le type de fracture (51). Les fractures non séveéres ne sont pas associées
a un exces de mortalité mais peuvent cependant étre révélatrices d’une ostéoporose et sont

associées au risque de nouvelle fracture, en particulier sévere (52).
Le rapport de la DREES (Direction de la Recherche, des Etudes, de I’Evaluation et des

Statistiques) publié en janvier 2016 a montre qu’en France, toutes causes confondues, 23,5 %

des patients de 55 ans ou plus décedent dans I’année qui suit une fracture de I’ESF (53).
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De plus, une étude francaise a montré qu’environ 50% des patients victimes d’une fracture
de hanche ne retrouvent pas leur autonomie antérieure, ce qui les conduit fréquemment a une
institutionnalisation. Il a été mis en évidence 30 % de patients en situation de dépendance
permanente, 40 % de patients incapables de marcher sans aide et 80 % incapables de réaliser

au moins une activité de la vie courante sans aide (54).

8.2. Colit de I’ostéoporose

Les conséquences socioeconomiques de I’ostéoporose sont considérables. En 2010, en
France, le fardeau économique des fractures ostéoporotiques incidentes et antérieures a été
estimé a 4 853 millions d’euros. Les dépenses étaient réparties ainsi : 66% pour les fractures
incidentes, 27% pour les soins au long cours en lien avec une fracture, et 7% pour le

traitement pharmacologique préventif (4).

La Caisse Nationale d’Assurance Maladie a analysé les hospitalisations pour fracture
aprés 50 ans sur le territoire francais, au cours de I’année 2013. En 2013, 177 000 patients de
plus de 50 ans ont été hospitalisés pour une fracture ostéoporotique (tous sites anatomiques
confondus). Le nombre d’hospitalisations pour fracture a augmenté de 9 % entre 2011 et
2013. Le codt direct est de 771 millions d’euros par an. En ajoutant les séjours en services de
soins de suite et de réadaptation et les soins délivrés en ville, le colt de ces épisodes de soins

s’éléve a 1,1 milliard d’euros.

8.3. Insuffisance de prise en charge

En dépit des avancées concernant le diagnostic, I’évaluation du risque fracturaire, le
bénéfice antifracturaire des traitements spécifiques et les recommandations régulierement
actualisées pour la prise en charge de I’ostéoporose, de nombreuses études ont montré que
peu de patients a haut risque fracturaire bénéficient d’un traitement anti-ostéoporotique (55).

En effet, moins de 20% des patients ayant présenté une fracture ostéoporotique sont traités.
Dans une étude internationale prospective, de faible taux de traitement ont été observés.

Parmi 1795 patients ayant présenté une fracture ostéoporotique dans dix pays (Australie,

Autriche, Estonie, France, ltalie, Lituanie, Mexique, Russie, Espagne et Royaume-Uni),
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seulement 27% ont bénéficié d’un traitement spécifique de I’ostéoporose apres une fracture de
I’ESF (55).

Dans le rapport de la Caisse Nationale d’Assurance Maladie en 2013, douze mois apres la

fracture, seulement 10 % des patients ont eu une ostéodensitométrie et 15 % un traitement de

fond de I’ostéoporose.
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RESUME

Objectif. L’objectif est de déterminer la prévalence des hospitalisations pour fractures
ostéoporotiques (FOP) et la prise en charge de I’ostéoporose chez les patients hospitalisés au
CHRU de Nancy en 2017.

Methodes. Le nombre total de sejours hospitaliers et de patients hospitalisés a été extrait par
le Département d’Information Médicale, qui a sélectionné les services ayant au moins
quarante hospitalisations avec Résumé d’Unité Médicale portant un diagnostic de fracture ou
d’ostéoporose. Les hospitalisations non concernées par une FOP récente ont été exclues. Les
données concernant les fractures, les caractéristiques des patients, les facteurs de risque de
FOP et de chute, la prise en charge de I’ostéoporose et le devenir des patients ont été étudiées

a partir des dossiers informatises.

Résultats. Sur un total de 153 840 hospitalisations, 918 séjours (844 patients, &ge moyen 75,4
ans+13,6, 74,5% de femmes) concernent une FOP. La prévalence des hospitalisations pour
FOP est de 0,6% sur le total des hospitalisations et de 18,3% sur le total des hospitalisations
pour fracture. Sur les 844 patients, 85,7% ont une fracture sévére (fracture vertébrale : 56,2%,
fracture de I’extrémité supérieure du fémur : 24,1%), 16,8% ont une fracture non sévere, et
8,5% presentent une cascade fracturaire dans I’année. En sortie d’hospitalisation, 11,7% de

patients bénéficient d’un traitement spécifique de I’ostéoporose.
Conclusion. Prés d’une fracture hospitalisée sur cing est d’origine ostéoporotique, alors

gu’un patient sur dix est traité pour ostéoporose a I’issue de I’hospitalisation. Cela incite a

développer les stratégies de prévention, dépistage et traitement précoces de I’ostéoporose.
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INTRODUCTION

L’ostéoporose est une maladie diffuse du squelette caractérisée par une masse osseuse
faible et une détérioration de la micro-architecture du tissu osseux, responsables d’une
fragilité osseuse a I’origine d’une augmentation du risque de fracture (1). En France, 377 000
nouvelles fractures ostéoporotiques surviennent chaque année : 74 000 fractures du col du
fémur, au moins 56 000 fractures vertébrales, 56 000 fractures du poignet et 191 000 fractures
affectant d’autres sites (4). Cela fait de I’ostéoporose un probleme de santé publique majeur.
Les fractures ostéoporotiques surviennent a la suite d’un traumatisme de faible énergie et
peuvent concerner tous les os a I’exception du crane, des os de la face, du rachis cervical, des
mains et des orteils. Les facteurs de risque d’ostéoporose sont aujourd’hui bien connus.
Certains, tels que I’age, le sexe féminin, les antécédents familiaux, une fracture antérieure,
I’origine ethnique, la ménopause, la corticothérapie au long cours, la polyarthrite rhumatoide
et les endocrinopathies ne sont pas modifiables (56-60). D’autres, tels que I’insuffisance en
calcium et en vitamine D, la consommation d’alcool et de tabac, un faible indice de masse
corporelle, un exercice physique insuffisant (61-66), sont modifiables et donc accessibles a
des stratégies de prévention. Par ailleurs, les maladies neurologiques (pathologies
démentielles et maladie de Parkinson en particulier), les troubles visuels, le diabéte, les
maladies cardiovasculaires (67,68) et les causes iatrogénes augmentent le risque de fracture

notamment en raison de troubles de la locomotion et de risques de chute accrus.

Récemment, les recommandations de prise en charge de I’ostéoporose ont amené a
distinguer les fractures ostéoporotiques séveres des fractures non séveres (27). Les fractures
séveres sont associées a un excés de mortalité et de handicap par rapport a la population
générale et concernent I’extrémité supérieure du fémur (ESF), I’extrémité supérieure de
I’lhumérus, les vertebres, la diaphyse fémorale et le fémur distal, trois cotes simultanées et le
tibia proximal (69-71). En effet, le rapport de la DREES (Direction de la Recherche, des
Etudes, de I’Evaluation et des Statistiques) publié en janvier 2016 montre qu’en France,
toutes causes confondues, 23,5 % des patients de 55 ans ou plus meurent dans I’année qui suit
une fracture de I’ESF (53). Le risque de mortalité reste augmenté dans les cing annees suivant
une fracture ostéoporotique (2,72,73). Le risque de récidive dans I’année, encore appelé
« cascade fracturaire », est de 25% dans les suites d’une fracture vertébrale (32,36) et est
également majore dans les 2 a 3 ans pour les fractures non vertébrales (33,74) et ce d’autant
plus que les patients sont chuteurs (34,75).
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De nombreuses études ont montré le benéfice antifracturaire des traitements anti-
ostéoporotiques, avec une réduction du risque de fracture de I’ESF de 30 & 50% et de risque
de fracture vertébrale de 30 a 70% (76). La prise en charge de I’ostéoporose fait I’objet de
recommandations réguliérement actualisées (27). Malgré ces recommandations, la prise en
charge diagnostique et thérapeutique des patients atteints d’ostéoporose fracturaire sévere
reste faible. D’aprés une analyse de la Caisse Nationale d’Assurance Maladie (France), 177
000 patients de plus de 50 ans ont éte hospitalisés pour une fracture ostéoporotique sur le
territoire francais au cours de I’année 2013. Douze mois plus tard, les taux de réalisation
d’ostéodensitométrie, de bilan biologique et de traitement spécifique étaient faibles
(respectivement 9 %, 20 % et 15 %) aprés un séjour hospitalier, et ceci est comparable aux

données internationales (27,77).

L objectif de cette étude est de déterminer la prévalence des fractures ostéoporotiques
des patients hospitalisés au CHRU de Nancy entre le 1* janvier 2017 et le 31 décembre 2017.
Nous étudierons les caractéristiques démographiques et cliniques, les facteurs de risque
d’ostéoporose et de chute et, pour finir, la proportion de patients bénéficiant d’une prise en

charge thérapeutique de I’ostéoporose au sein de notre établissement.

METHODES

Analyse des séjours hospitaliers et sélection des séjours pour FOP

Tous les séjours hospitaliers au CHRU de Nancy sur la période du 1* janvier 2017 au
31 décembre 2017 ont été évalués par service, quels que soient I’age et le sexe. Parmi ces
séjours hospitaliers, ceux ayant fait I’objet d’un Résumé d’Unité Médicale (RUM) avec un
diagnostic de fracture ou d’ostéoporose (diagnostic principal ou diagnostic associé) ont été
sélectionnés. Les diagnostics figurent dans le RUM sous forme codée selon la 10° révision de
la Classification Internationale des Maladies (codes des diagnostics sélectionnés disponibles
en annexe 1). La liste de ces séjours hospitaliers a été extraite par le Département
d’Information Médicale du CHRU de Nancy.

Le nombre total de séjours hospitaliers et de patients hospitalisés pour tous types de

diagnostics au CHRU de Nancy ainsi que le nombre total de séjours hospitaliers et de patients

hospitalisés pour tous types de fractures sur la période concernée par I’étude ont été extraits.
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Les services sélectionnés devaient avoir au moins quarante RUM en rapport avec une
fracture ou une ostéoporose. Les dix services suivants répondant aux critéres de sélection ont
été retenus pour I’analyse finale : chirurgie orthopédique traumatologique et arthroscopique,
chirurgie orthopédique, chirurgie de la main, diabétologie-nutrition et endocrinologie,
médecine gériatrique aigué, neurochirurgie, rhumatologie, structure d’urgences, unité

ambulatoire a I’imagerie Guilloz, unité de post-urgences polyvalente.

En pratique, seuls les séjours en lien avec une fracture ostéoporotique (définie comme
de survenue spontanée ou a la suite d’un traumatisme de faible énergie), non connue lors
d’une précédente hospitalisation, ont été inclus dans cette étude. L’analyse des dossiers
médicaux informatisés a permis d’exclure les hospitalisations en lien avec une fracture
d’origine tumorale, infectieuse, ou a la suite d’un traumatisme de haute énergie. Les
hospitalisations pour lesquelles les patients avaient un antécedent d’ostéoporose fracturaire ou
non, un bilan initial ou de suivi de I’ostéoporose, une perfusion de biphosphonates, sans

découverte de fracture ostéoporotique au cours de I’hospitalisation, ont également été exclues.

Recueil de données

L’évaluation des dossiers et le recueil des données ont été possibles aprés avoir obtenu
I’accord des chefs de service pour chacun des dix services concernés par I’étude. Les données
ont été recueillies a partir des dossiers médicaux et des comptes rendus de radiologie
informatisés. Toutes les informations figurant dans le dossier médical et paramédical, y

compris les informations relatives a de précédents séjours, ont été exploitées.

Les données suivantes ont été recueillies :

- Données démographiques (age et sexe).

- Facteurs de risque d’ostéoporose et de fracture ostéoporotique : indice de masse
corporelle (IMC), consommation de tabac et d’alcool ancienne ou actuelle, antécédent
de ménopause précoce, utilisation d’un traitement hormonal substitutif de la
ménopause ancien ou actuel, antécédent fracturaire personnel, présence d’un
rhumatisme inflammatoire chronique, présence d’une endocrinopathie, antécédent
familial au 1% degré d’une fracture de Iextrémité supérieure du fémur,

corticothérapie au long cours ancienne ou actuelle (au moins 7,5 mg/j d’équivalent
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prednisone pendant plus de 3 mois), traitement par hormonothérapie ancienne ou
actuelle pour un cancer du sein ou de la prostate, activité physique réguliére.

Facteurs de risque de chute: antécedent de chute dans I’année précédant
I’hospitalisation, pathologies neuromusculaires, utilisation de médicaments inducteurs
de chute, troubles visuels, troubles cognitifs, troubles de la marche, dépression,
diabete, hypertension artérielle, troubles urinaires.

Comorbidités évaluées par I’indice de comorbidités de Groll (0 a 18).

Informations relatives a la fracture ostéoporotique récente : sites anatomiques, nombre
de fractures, leurs traitements.

Informations relatives au bilan pré-thérapeutique de I’ostéoporose (réalisation
d’ostéodensitométrie, bilan biologique avec dosage de calcémie et/ou taux de vitamine
D, bilans de chute avec recherche d’hypotension orthostatique et/ou examens a visée
cardiologique, réalisation d’un orthopantomogramme), et informations relatives au
traitement de I’ostéoporose (supplémentation en calcium, vitamine D, traitement
spécifique de I’ostéoporose) a I’entrée et a la sortie d’hospitalisation.

Informations relatives au devenir du patient (complication aigué dans les suites de la
fracture ; mode de sortie d’hospitalisation ou, dans le cas d’une mutation dans un autre
service, mode de sortie a la suite de cette mutation ; notion de décés dans I’année
suivant I’hospitalisation ; institutionnalisation en EHPAD ; suivi en consultation

d’ostéoporose au CHRU de Nancy ou dans un cabinet de rhumatologie libérale).

Les données manquantes ont été notifiées comme non renseignées.

Analyse statistique

Un plan d’analyse statistique a été élaboré et validé avant le début de I’étude afin de

décrire :

la prévalence des fractures séveres et non séveres, des cascades fracturaires (seconde
hospitalisation pour une nouvelle fracture en 2017),

les caractéristiques sociodémographiques et les antécédents des patients en rapport
avec un risque de fracture ostéoporotique ou risque de chute,

la présence ou non des données renseignées dans les dossiers médicaux,

la prise en charge thérapeutique de I’ostéoporose dans les suites de la fracture ainsi
que le devenir des patients.
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L’analyse descriptive des variables qualitatives et ordinales comporte I’effectif et la
fréquence de chaque variable ; I’analyse descriptive des variables quantitatives comporte la
moyenne, I’écart-type, la médiane et les valeurs extrémes. Les comparaisons entre deux
groupes utilisent les méthodes statistiques standards. L’analyse statistique des données est

réalisée au moyen du logiciel SAS version 9.4 (SAS Institute, Inc., Cary, NC).

RESULTATS

Du 1° janvier 2017 au 31 décembre 2017, le nombre total d’hospitalisations au CHRU
de Nancy est de 153 840, et le nombre de patients différents hospitalisés est de 80 749. Le
nombre total d’hospitalisations pour tout type de fracture est de 5 006 et le nombre de patients

différents pour tout type de fracture est de 4 704.

Les dossiers de 1 406 patients répondant aux critéres de sélection ont été analysés.
Parmi ces patients, 1225 ont présenté une fracture récente dont 844 une fracture
ostéoporotique. Le nombre de séjours hospitaliers correspondant est de 918. Le diagramme de

flux de la population est détaillé dans la Figure 1.

Prévalence des fractures ostéoporotiques

On dénombre 1 144 fractures ostéoporotiques pour 844 patients. Le nhombre moyen de
fractures par patient est de 1,4 (+ 0,8). Le détail de ces fractures est exposé dans le Tableau 1.
La prévalence des fractures ostéoporotiques parmi tous les patients ayant été hospitalisés pour
une fracture au CHRU de Nancy en 2017 est de 17,9%, et de 1% parmi tous les patients
hospitalisés au CHRU de Nancy en 2017. La prévalence des séjours hospitaliers pour fracture
ostéoporotique parmi les sejours hospitaliers pour tout type de fractures est de 18,3% et de

0,6% pour I’ensemble des séjours hospitaliers en 2017 au CHRU de Nancy.

Fractures séveres

Sur 844 patients, 723 (85,7%) ont présenté au moins une fracture sévere, pour un nombre total
de 988 fractures séveres (Tableau 1). Les fractures vertébrales concernent 56,2% des patients,
parmi lesquels 35,9% ont présenté plus d’une fracture vertébrale pour un nombre total de 714
fractures vertébrales. La prise en charge des fractures vertébrales a consisté en la réalisation

de cimentoplastie chez 69,8% des patients et d’un corset chez 12,7% des patients en prenant

53



en compte les traitements de 1" et 2° intention. Les fractures de I’extrémité supérieure du
fémur concernent 24,1% des patients pour un nombre total de 204 fractures. Le traitement a
constitué en une prothese pour 72,4% des patients et une ostéosynthése pour 23,6% des

patients en prenant en compte les traitements de 1" et 2° intention.

Revue de 1406 patients

Dossiers de patients avec RUM comprenant un
diagnostic de fracture ou d’ostéoporose

1 patient
Pas d’hospitalisation a la date indiquée

v

1 patient
Antécédent d’ostéoporose sans fracture
découverte au cours de I'hospitalisation

v

1 patient
Aucune information médicale dans le dossier

v

46 patients
Antécédent d’ostéoporose fracturaire sans

fracture découverte au cours de
I’hnenitalicatinn

v

49 patients
Bilan initial ou de suivi de I'ostéoporose
sans fracture découverte au cours de
I'hospitalisation

83 patients
Perfusions de biphosphonates sans fracture
découverte au cours de I'hospitalisation

\4

\4

1225 patients
Fracture récente

5 patients
Origine infectieuse

73 patients
Origine tumorale

\4

303 patients
Traumatisme de haute énergie

Y

844 patients
Fracture ostéoporotique récente (spontanée
ou a la suite d’un traumatisme de faible
énergie)

Figure 1. Diagramme de flux de I'étude.
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Tableau 1. Répartition des fractures tous sites confondus (N=844) et des fractures séveres (N=723)

Nb de
fractures N %/moy ET Med Min Max

Fractures tous sites confondus 1144 844 100

1 fracture 635 635 75,2

2 fractures 326 163 19,3

3 fractures 63 21 2,5

4 fractures 56 14 1,7

5 fractures 30 6 0,7

6 fractures 18 3 0,4

7 fractures 7 1 0,1

9 fractures 9 1 0,1
Fractures séveres moy/patient 723 1,4 0,8 1 1 9
Fractures séveéres 988 723 85,7

1 fracture 535 535 74

2 fractures 296 148 20,5

3 fractures 60 20 2,8

4 fractures 44 11 1,5

5 fractures 25 5 0,7

6 fractures 12 2 0,3

7 fractures 7 1 0,1

9 fractures 9 1 0,1
Sites de fractures séveres moy/patient 723 1 0,2 1 1 3

1 site 706 97,6

2 sites 16 2,2

3 sites 1 0,1
Fractures vertébrales moy/patient 474 15 0,9 1 1 9
Fractures vertébrales 714 474 56

1 fracture 304 304 64,1

2 fractures 272 136 28,7

3 fractures 45 15 3,2

4 fractures 40 10 2,1

5 fractures 25 5 11

6 fractures 12 2 0,4

7 fractures 7 1 0,2

9 fractures 9 1 0,2
Traitement 1 de la fracture vertébrale

Aucun 78 16,5

Corset 55 11,6

Ostéosynthése 1 0,2

Cimentoplastie 311 65,6

Traitement orthopédique 6 1,3

Ceinture lombaire 17 3,6

Spine Jack 6 1,3
Traitement 2 de la fracture vertébrale

Aucun 447 94,3

Corset 5 1,1

Cimentoplastie 20 4,2

Ceinture lombaire 1 0,2

Spine Jack 1 0,2
Fractures costales moy/patient 11 13 11 2 1 4
Présence d’au moins 3 fractures costales 3 0,4
Fractures costales 24 11 1,3

1 fracture 3 3 27,3

2 fractures 10 5 45,5

3 fractures 3 1 9,1

4 fractures 8 2 18.2
Fracture de ’ESF moy/patient 203 1 0,1 1 1 2
Fracture de I’ESF 204 203 24,1

1 fracture 202 202 99

2 fractures 2 1 1




Traitement 1 de la fracture de ’ESF
Aucun 5 2,5
Ostéosynthese a7 23,2
Arthroplastie 146 71,9
Cimentoplastie 1 0,5
Traitement orthopédique 4 2
Traitement 2 de la fracture de ’ESF
Aucun 201 99
Ostéosynthese 1 0,5
Arthroplastie 1 0,5
Fractures du bassin moy/patient 23 1,3 0,4 1 1 2
Fractures du bassin 29 23 2,7
1 fracture 17 17 73,9
2 fractures 12 6 26,1
FESH 6 6 0,7
FEIF 16 16 1,9
FEST 16 16 1,9

N : nombre de patients ; nb: nombre ; moy : moyenne ; ET : écart-type ; med : médiane ; min :
minimum ; max : maximum ; ESF : extrémité supérieure du fémur ; FESH : fracture de l'extrémité
supérieure de lhumérus ; FEIF : fracture de l'extrémité inférieure du fémur; FEST : fracture de
I’'extrémité supérieure du tibia

Fractures non séveres

Sur 844 patients, 142 (16,8%) ont présenté au moins une fracture non sévere, pour un
nombre total de 147 fractures non séveres. Les fractures de I’extrémité inférieure du radius
concernent 106 patients (12,6%) (Tableau 2).

Cascades fracturaires

Sur 844 patients, 72 (8,5%) ont été hospitalisés pour une nouvelle fracture
ostéoporotique a distance de la premiére fracture, entre le 1% janvier 2017 et le 31 décembre
2017 (cascade fracturaire) au CHRU de Nancy dans les services concernés par cette étude
(Tableau 2).

Caractéristigues des patients

L’ensemble des caractéristiques des patients est exposé dans le Tableau 3. La
population étudiée est constituée de 844 patients, agés de 75,4 ans (+ 13,6) en moyenne, avec

une nette prédominance féminine (74,5 %) et un IMC moyen de 24,9 (£ 5,3).
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Tableau 2. Description des fractures non sévéres et cascade fracturaire (N=844)

Nb de
fractures N %/moy ET Med Min Max
Fractures non sévéres 147 142 16,8
1 fracture 137 137 96,5
2 fractures 10 5 3,5
Fractures non séveres moy/patient 142 1 0,2 1 1 2
FEIR 106 106 12,6
Fracture de I’'olécréane 15 15 1.8
Fracture du sternum 2 2 0,2
Fracture de la clavicule 1 1 0,1
FEIH 1 1 0,1
FEIT 7 7 0,8
Fracture de I’extrémité sup de lafibula |3 3 0,4
Fracture sacro-coccygienne 1 1 0,1
Cascade fracturaire 72 72 8,5

N : nombre de patients ; nb: nombre ; moy: moyenne ; ET : écart-type ; med : médiane ; min :
minimum ; max : maximum ; FEIR : fracture de l'extrémité inférieure du radius ; FEIH : fracture de
I'extrémité inférieure de I'humérus ; FEIT : fracture de I’'extrémité inférieure du tibia ; sup : supérieure

Facteurs de risque d’ostéoporose

Concernant les facteurs de risque d’ostéoporose et de fracture ostéoporotique : on
dénombre 32,6 % de patients avec un antécédent de fracture, 19,5% de pathologies
endocriniennes, 6,3% atteints de rhumatisme inflammatoire chronique, 9,4% de tabagisme
actif, 5,2% d’éthylisme chronique, 0,4% de patientes avec une ménopause précoce, 1,2% de
patients avec un antécédent familial de fracture de I’extrémité supérieure du fémur au 1%
degré, 8,9% ayant recu une corticothérapie d’au moins 7,5 mg/j pendant plus de 3 mois et

2,6% ayant recu une hormonothérapie pour un cancer du sein ou de la prostate.

Prise en charge thérapeutique de |’ostéoporose avant |’hospitalisation

Concernant la prévention et le traitement de I’ostéoporose, 17,1% patients ont une
supplémentation en calcium et/ou vitamine D, 8,7% un traitement spécifique de I’ostéoporose,

a I’entrée en hospitalisation, et 2,6% des patients pratiquent une activité physique réguliere.
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Tableau 3. Caractéristiques de la population d’étude (N=844)

N %/moy ET Med Min Max
Age 844 75,4 13,6 78 16 102
Sexe
Homme 215 25,5
Femme 629 74,5
IMC 528 24,9 53 24,4 12 49,6
Consommation de tabac
Nulle 177 21
Active 79 9,4
Sevrée 69 8,2
NR 519 61,5
Consommation d’alcool
Nulle 175 20,7
Occasionnelle 56 6,6
Ethylisme 44 52
Ethylisme sevré 13 1,5
NR 556 65,9
Ménopause précoce 3 0,4
NR 110 13
NA 215 25,6
THS 8 0,9
NR 107 12,7
NA 215 25,5
Atcd personnel de fracture 275 32,6
NR 121 14,3
RIC 56 6,3
NR 128 15,2
Pathologies endocriniennes 165 19,5
NR 116 13,7
Fracture ESF chez un parent du 1% degré | 10 1,2
NR 809 95,9
CTC 27,5mglj 2 3 mois 75 8,9
NR 127 15
Hormonothérapie pour cancer 22 2,6
NR 61 7,2
Traitement anti-OP 74 8,7
Biphosphonates 50 59
Denosumab 7 0,8
Tériparatide 4 0,5
Traitement interrompu 10 1,2
Raloxifene 2 0,2
Classe non précisée 1 0,1
NR 86 10,2
Supplémentation en calcium et/ou vit D 144 17,1
NR 85 10,1
Activité physique 22 2,6
NR 686 81,3
Chute dans I’année 591 70
NR 214 25,4
Pathologies neuromusculaires 91 10,8
NR 125 14,8
Traitements inducteurs de chutes 582 69
NR 77 9,1
Troubles visuels 199 23,6
NR 124 14,7
Troubles cognitifs 139 16,5
NR 127 15
Troubles de la marche 206 24,4
NR 129 15,2
Dépression 98 11,6
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NR 121 14,3
Diabéte 102 12,1
NR 124 14,7
HTA 491 58,2
NR 80 9,5
Troubles urinaires 142 16,8
NR 123 14,6
Indice de Groll 716 3,5 1,6 3 1 9

N : nombre de patients ; moy : moyenne ; ET: écart-type ; med : médiane ; min : minimum ; max :
maximum ; IMC: indice de masse corporelle ; NR : non renseigné; NA: non applicable ; THS:
traitement hormonal substitutif ; Atcd : antécédent ; RIC : rhumatisme inflammatoire chronique ; ESF :
fracture de I'extrémité supérieure du fémur ; CTC : corticothérapie ; anti-OP : anti-ostéoporotique ; vit
D : vitamine D ; HTA : hypertension artérielle

Facteurs de risque de chute

Concernant les facteurs de risque de chute, 70% des patients ont un antécédent de
chute dans I’année précédant I’hospitalisation, 69% ont un traitement potentiellement
inducteur de chutes, 58,2% ont une hypertension artérielle, 24,4% ont des troubles de la
marche, 23,6% ont des troubles visuels, 16,8% ont des troubles urinaires, 16,5% ont des
troubles cognitifs, 12,1% sont atteints d’un diabete, 11,6% presentent un syndrome depressif,

10,8% sont atteints d’une pathologie neuromusculaire.

Comorbidités

L’indice de comorbidités de Groll est en moyenne a 3,5 (£ 1,6).

Données non renseignées

La proportion d’informations médicales (antécédent fracturaire, pathologies
endocriniennes, corticothérapie d’au moins 7,5 mg/j pendant plus de 3 mois, troubles visuels,
troubles cognitifs, troubles de la marche, diabéte, HTA, troubles urinaires) non renseignées
dans les dossiers médicaux, varie de 47,1 a 75,2% chez les patients ayant présenté une
fracture ostéoporotique non sévere et de 3,2 a 5,3% (p<0,0001) chez les patients ayant
présenté une fracture ostéoporotique sévere (Tableau 4). Il n’y a pas de difféerence
significative constatée dans le report des données concernant les traitements (supplémentation
en calcium et/ou vitamine D, traitement spécifique anti-ostéoporotique et traitements

potentiellement inducteurs de chutes) selon que la fracture est sévére ou non sévere.
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Tableau 4. Variables renseignées

non sévere uniquement

ou non selon la présence d’une fracture sévére ou d’une fracture

Fracture non sévere

uniquement

N=121 (14,3%)

Fracture sévere

N= 723 (85,7%)

N % N % Valeur de p

Antécédent fracturaire
Renseigné 34 28,1 689 95,3 <0,0001
Non renseigné 87 71,9 34 4,7

Pathologies endocriniennes <0,0001
Renseigné 39 32,2 686 95,3
Non renseigné 82 67,8 34 4,7

CTC 27,5mg/j 2 3 mois <0,0001
Renseigné 32 26,4 686 94,7
Non renseigné 89 73,6 38 53

Traitement anti-OP 0,1031
Renseigné 114 94,2 644 89,1
Non renseigné 7 5,8 79 10,9

Supplémentation en calcium et/ou vit D 0,0489
Renseigné 115 95 644 89,1
Non renseigné 6 5 79 10,9

Traitements inducteurs de chutes 0,6091
Renseigné 112 92,6 655 90,6
Non renseigné 9 7.4 68 9,4

Troubles visuels <0,0001
Renseigné 33 27,3 687 95
Non renseigné 88 72,7 36 5

Troubles cognitifs <0,0001
Renseigné 30 24,8 687 95
Non renseigné 91 75,2 36 5

Troubles de la marche <0,0001
Renseigné 32 26,4 683 94,6
Non renseigné 89 73,6 39 54

Diabete <0,0001
Renseigné 31 25,6 686 95,3
Non renseigné 90 74,4 34 4,7

HTA <0,0001
Renseigné 64 52,9 700 96,8
Non renseigné 57 47,1 23 3,2

Troubles mictionnels <0,0001
Renseigné 32 26,4 689 95,3
Non renseigné 89 73,6 34 4,7

N : nombre de patients ; anti-OP : anti-ostéoporotique ; CTC : corticothérapie ; Ca2+ : calcium ; vit D :
vitamine D ; HTA: hypertension artérielle
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Prise en charge de I’ostéoporose a I’issue de la fracture

Concernant la prise en charge de I’ostéoporose, 22,2% des patients bénéficient d’une
supplémentation en calcium et/ou vitamine D et 11,7% des patients bénéficient d’un

traitement spécifique de I’ostéoporose en sortie d’hospitalisation ou dans les mois suivants.

Concernant le bilan diagnostique et pre-thérapeutique de I’ostéoporose, les taux de
réalisation d’ostéodensitométries, orthopantomogrammes et bilans biologiques avec dosage
du taux de calcium ou de vitamine D sont respectivement de 5,5%, 1,8% et 11,5%. On note
que 8,3% de patients ont bénéficié d’une consultation de I’ostéoporose au sein du CHRU de
Nancy et 7,6% dans un cabinet de rhumatologie libérale. Un bilan de chute a été réalisé chez
3,2% des patients (Tableau 5).

Devenir des patients

Parmi les 844 patients étudiés, 93 patients (11%) ont présenté une complication aigué
au cours de I’hospitalisation. On dénombre 34 déces (4%) dans I’année suivant la fracture,
dont 21 survenant au cours de I’hospitalisation. Dans les suites d’hospitalisation, 53,2% des
patients ont pu retourner a domicile, 27,4% des patients sont orientés en service de soins de
suite et réadaptation (SSR) et 0,1% sont institutionnalisés en EHPAD (Tableau 5).
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Tableau 5. Devenir du patient et prise en charge de I'ostéoporose (N=844)

N % N %
Suites apres hospitalisation Déces dans I'année 34 4
Déces 9 11 Admission EHPAD dans I’année 1 0,1
Retour a domicile 449 53,2 Complications aigués 93 11
SSR 231 274 Consultation OP CHU 70 8,3
EHPAD 1 0,1 CS rhumatologie libérale 64 7,6
Mutation vers autre service 91 10,8 Ostéodensitométrie 46 55
HAD 4 0,5 OPT 15 1,8
Retour en EHPAD 45 5,3 Bilan biologique 97 11,5
PAERPA/accueil temporaire EHPAD 3 0,4 Bilan de chute 27 3,2
Rapatriement 6 0,7 Traitement anti-OP 99 11,7
Retour en institutionnalisation 1 0,1 Biphosphonates 66 7,8
NR 4 0,5 Denosumab 19 2,3
Suites apres mutation Tériparatide 12 1,4
Déces 12 3,7 Raloxifene 1 0,1
Retour & domicile 11 3,4 Classe non précisée 1 0,1
SSR 38 11,8 NR 63 7,5
EHPAD 4 12 Supplémentation en Ca2+ et/ou vitD 187 22,2
Mutation vers autre service 4 1,2 NR 65 7,7
HAD 1 0,3 Rééducation en hospitalisation 316 37,4
Retour en EHPAD 9 2,8 NR 1 0,1
PAERPA/accueil temporaire EHPAD 3 0,9
NR 240 745

N : nombre de patients; SSR : Soins de Suite et de Réadaptation ; EHPAD : Etablissement
dHébergement pour Personnes Agées Dépendantes ; HAD : hospitalisation a domicile ; PAERPA :
programme national Personnes Agées En Risque de Perte d’Autonomie ; NR : non renseigné ; CS:
consultation ; OPT : orthopantomogramme ; OP : ostéoporose ; Ca2+ : calcium ; vit D : vitamine D
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DISCUSSION

Cette étude a porté sur 844 patients hospitalisés pour fracture ostéoporotique. Ces
patients sont représentatifs de la population concernée par la maladie ostéoporotique avec une
majorité de femmes (74,5%). En effet, parmi les patients présentant des fractures
ostéoporotiques, il est estimé qu’en France 68 % seraient des femmes (4). Des études menées
sur de larges cohortes de femmes ménopausées ostéoporotiques retrouvaient, en moyenne, un
age de 71 ans, un IMC a 25,5 et un taux de tabagisme actif a 10% (78,79), ce qui est

comparable aux caractéristiques des patients de notre étude.

Dans notre étude, nous avons mis en évidence une prévalence de fractures
ostéoporotiques de 1% parmi tous les patients hospitalisés sur I’année 2017 au CHRU de
Nancy, et de 17,9% parmi tous les patients hospitalisés pour une fracture, soit pres d’un
patient fracturé sur cing. Les patients présentent principalement une fracture vertébrale
(56,2%), une fracture de I’extrémité supérieure du fémur (24,1%) et une fracture de
I’extrémité inférieure du radius (12,6%). Il s’agit en effet des fractures ostéoporotiques les
plus fréquentes d’aprés les données de la littérature (6) avec les fractures de I’extrémité
supérieure de I’humérus, qui concernent toutefois trés peu de patients dans notre étude
(0,7%). Nous avons mis en évidence une majorité de fractures vertébrales parmi les patients
ayant présenté une fracture ostéoporotique. La prévalence des fractures vertébrales chez les
femmes francaises agées de plus de 75 ans issues de la cohorte EPIDOS était de 22,8%, et de
41,4% chez les femmes agees de plus de 85 ans (80). Dans I’étude INSTANT, 39,8% des
femmes de plus de 45 ans déclaraient au moins une fracture vertébrale (81). 1l s’agit toutefois
de prévalences sur une population générale par classes d’age alors que notre étude s’intéresse

plus précisément a une population ayant présenté une fracture ostéoporotique.

Les fractures non séveres concernent 16,8% des patients de notre étude, avec une
prédominance de fracture de I’extrémité inférieure du radius chez 12,6% des patients. Ce
chiffre est probablement sous-estimé, car nous n’avons pas pris en compte les consultations
au Service d’Accueil des Urgences des patients ayant pu bénéficier d’un traitement

orthopédique avec retour a domicile sans hospitalisation.
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Notre étude a mis en évidence un trés faible taux de prise en charge de I’ostéoporose,
avec seulement 11,7% de patients bénéficiant d’un traitement spécifique de I’ostéoporose en
sortie d’hospitalisation ou dans les mois suivants, d’aprés les données disponibles dans les
dossiers médicaux au moment et a distance du séjour hospitalier étudié. Ceci est concordant
avec les données de la littérature en France et a I’international (77,82). En effet, plus de 80%
des patients avec fractures ostéoporotiques ne sont pas pris en charge dans les suites de la
fracture en France, et ce malgré les recommandations francaises de I’ostéoporose post-
ménopausique (27) et I’efficacité démontrée des traitements anti-ostéoporotiques, avec une
réduction du risque de fracture de I’ESF de 30 a 50% et de risque de fracture vertébrale de 30
a 70% (76). 1l est important de souligner que 85,7% des patients de cette étude ont présenté
une fracture sévere. Dans cette situation, un traitement spécifique est recommandé quel que
soit I’age si le T-score est inférieur ou égal a -1 (27). Outre le traitement spécifique anti-
ostéoporotique, des mesures doivent étre mises en place telles que la prévention des chutes,
I’éviction des facteurs de risque modifiables d’ostéoporose et de fracture, des apports
calciques suffisants et la correction d’une carence en vitamine D. On remarquera que
seulement 22,2% des patients bénéficient d’une supplémentation en calcium et/ou vitamine D

dans les suites de la fracture.

Nous avons mis en évidence 32,6 % de patients ayant un antécédent personnel de
fracture. Cette donnée est particulierement importante, car il s’agit du facteur de risque le plus
important de nouvelle fracture (32-34,36). Cependant, les données sur le type de fracture,
I’4ge de survenue de la fracture et le délai entre I’antécédent fracturaire et la fracture étudiee
n’ont pas été recueillies, a I’exception des 72 patients (8,5 %) ayant présenté une nouvelle
fracture ostéoporotique a distance de la premiere, au cours de I’année 2017, événement défini
comme cascade fracturaire. En effet, la fracture récente est associée a un risque plus élevé de
fracture a court terme, mais ce risque reste significatif jusqu’a 10 a 15 ans apres la premiére
fracture (36,37).

Dans notre étude, un nombre élevé de patients (70%) a présenté une chute de sa
hauteur dans I’année précédant I’hospitalisation. 1l s’agit de la premiére cause de traumatisme
conduisant a une fracture ostéoporotique non vertébrale, 5 % des chutes se compliquant de
fractures (83), et 2 % d’une fracture de I’ESF chez des sujets agés de plus de 65 ans (84). Par
ailleurs, la présence de facteurs de risque de chute constitue un important risque de récidive

fracturaire a court terme (34,75). Des recommandations visant a repérer et évaluer les
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personnes agées a risque de chute ont été élaborées par la Haute Autorité de Santé en 2005
(85). 1l est recommandé de demander a toute personne agée, si besoin a son entourage, quel
que soit le motif de consultation, si elle est tombée durant I’année précédente, et dans quel
contexte. Cet antécédent de chute n’était pourtant pas recherché chez 25,4% des patients de
notre étude. De nombreux facteurs intrinséques et extrinséques prédisposent au risque de
chute et il est recommandé d’en évaluer I’importance chez la personne &gée. Seulement 3,2%
des patients de notre étude ont bénéficié d’un bilan de chute. Quelques tests simples tels que
le Timed up and go test, le test unipodal ou de la poussée sternale sont des tests de repérage
utilisables en pratique courante et sont déterminants afin d’évaluer la nécessité d’un bilan
étiologique et d’une prise en charge adaptée (86,87). Nous avons mis en évidence un taux
élevé d’iatrogénie avec 69% de patients ayant un traitement potentiellement inducteur de
chutes. L’éviction des facteurs de risque de fracture et de chute est nécessaire a chaque fois
que cela est possible. En effet, la mise en place de mesures adaptées, telles que la suppression
des médicaments non indispensables, I’activité physique permettant de renforcer I’équilibre,
la supplémentation en vitamine D en cas de taux sérique insuffisant, I’amélioration des
troubles visuels, permet de réduire le risque de chute chez les patients agés vivant a leur
domicile (41).

L’évaluation des comorbidités est essentielle, car elles augmentent le risque de
fracture et les conséquences des fractures (53). Dans notre étude, nous avons choisi I’indice
fonctionnel de comorbidités de Groll (88), reflet de la fonction physique. Le score est calculé
en additionnant le nombre de «oui» pour 18 comorbidités, variant de 0 (absence de
comorbidité) a 18 (patient présentant le nombre maximum de comorbidités proposées). Nous
avons mis en évidence un indice moyen a 3,5. Ce résultat est probablement sous-estimé en
raison d’un nombre important de données non renseignées dans les dossiers médicaux, faisant

conclure par défaut a leur absence.

On remarque que le pourcentage d’antécédents médicaux non renseignés est
significativement plus élevé chez les patients ayant présenté une fracture non sévére. Cela
pourrait s’expliquer par des durées d’hospitalisation plus courtes, et par la sous-estimation des
conséquences de ce type de fracture. Si les fractures non sévéres ne sont pas associées a un
excés de mortalité, elles peuvent en revanche étre révélatrices d’une ostéoporose et sont

associées au risque de nouvelle fracture, en particulier sévere (52).

65



Le suivi des patients ostéoporotiques est un élément clé de la prise en charge
thérapeutique. Outre le recueil de nouveaux événements fracturaires, facteurs de risque de
chute et de fracture ostéoporotique, le suivi des patients permet d’évaluer la tolérance,
I’observance et I’adhésion aux traitements, dont I’efficacité est moindre si cette derniére est
mauvaise (89). La prise en charge en réseau multidisciplinaire a montré son intérét chez les
patients ayant présenté une fracture ostéoporotique, en termes de réduction de la mortalité et
du risque de récidive fracturaire (90,91). Au sein des filieres fracturaires, on constate une
augmentation de la réalisation des taux d’ostéodensitométrie (jusqu’a 104%), d’initiation de
traitement et d’adhésion au traitement (92). Dans notre étude, nous avons mis en évidence un
faible taux de réalisation d’ostéodensitométrie (5,5%) de méme qu’un faible suivi des
patients : 8,3% des patients bénéficiant d’une consultation de I’ostéoporose au CHRU de
Nancy et 7,6% dans un cabinet de rhumatologie libérale. On peut raisonnablement penser que

la prise en charge au sein de filiéres fracturaires permettrait d’améliorer ces points essentiels.

En conclusion, pres d’un patient sur cing hospitalisés pour fracture présente une
fracture ostéoporotique alors que la prise en charge de I’ostéoporose est faible, avec
seulement 11,7% de patients bénéficiant d’un traitement spécifique de I’ostéoporose dans les
suites de la fracture. Ces données, associées a un important taux d’antécédent fracturaire et de
chute dans I’année précédant la fracture étudiée, suggerent I’importance de la mise en place

de stratégies de prévention et de traitement de I’ostéoporose au sein de filieres fracturaires.
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3 PARTIE : CONCLUSION ET PERSPECTIVES

Dans notre étude, nous avons mis en évidence une importante part de fractures
ostéoporotiques parmi les patients hospitalisés pour fracture au CHRU de Nancy en 2017.
Malgré cela, les taux de bilan spécifique, de prise en charge thérapeutique, et de suivi des

patients atteints d’ostéoporose sont tres faibles.

L’ostéoporose est une maladie chronique dont la prise en charge s’envisage sur le long
terme. L’amélioration de la prise en charge globale de I’ostéoporose est un important défi de
santé publique ayant conduit a définir I’ostéoporose comme une priorité nationale dans le plan
« Ma santé 2022 ». En dépit des connaissances sur la pathologie, des avancées scientifiques
ayant permis d’établir une évaluation du risque fracturaire plus fiable et performante, et d’un
arsenal thérapeutique efficace, on constate une insuffisance de prise en charge au niveau
national et international, conduisant a une réflexion visant a améliorer la qualité des soins. Par
ailleurs, dans un contexte économique de maitrise des colts de santé, ceux liés a la prise en
charge hospitaliére des fractures et ceux occasionnés par la dépendance en lien avec les

fractures, représentent d’importantes dépenses incitant a adopter des stratégies préventives.

Ainsi, de nouvelles organisations appelées filiéres fracturaires ont vu le jour. Ces filiéres
transversales dédiées a la gestion de I’ostéoporose fracturaire ont été créées dans les années
2000 et permettent, a travers une collaboration multidisciplinaire, le recensement de patients
ayant présenté une fracture ostéoporotique, dans le but d’une prise en charge adéquate de la
maladie ostéoporotique. Elles ont montré leur efficacité en termes de réduction des codts,
d’amélioration des taux de traitement et d’adhésion au traitement ainsi qu’une diminution des

taux de nouvelles fractures et de mortalité (90,92).
Bien que de nombreuses filiéres se soient implantées, seule une minorité de patients est

concernee. Le developpement de ce type de prise en charge multidisciplinaire demeure une

priorité pour le futur.
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ANNEXES

Annexe 1. Codes diagnostics de la 10° révision de la Classification statistique internationale des
maladies et des problemes de santé connexes pour sélection des séjours hospitaliers

M48.50 Tassement vertébral, non classé ailleurs - Localisations vertébrales multiples
M48.54 Tassement vertébral, non classé ailleurs - Région dorsale

M48.55 Tassement vertébral, non classé ailleurs - Région dorso-lombaire

M48.56 Tassement vertébral, non classé ailleurs - Région lombaire

M48.57 Tassement vertébral, non classé ailleurs - Région lombo-sacrée

M48.58 Tassement vertébral, non classé ailleurs - Région sacrée et sacro-coccygienne
M48.59 Tassement vertébral, non classé ailleurs - Localisation vertébrale non précisée
M49.54 Tassement vertébral au cours de maladies classées ailleurs - Région dorsale
M49.56 Tassement vertébral au cours de maladies classées ailleurs - Région lombaire
M80.03 Ostéoporose post-ménopausique avec fracture pathologique - Avant-bras
M80.05 Ostéoporose post-ménopausique avec fracture pathologique - Région pelvienne et cuisse
M80.08 Ostéoporose post-ménopausique avec fracture pathologique - Autres localisations
M80.30 Ostéoporose consécutive & une malabsorption post-chirurgicale avec fracture pathologique - Sieéges multiples
M80.38 Ostéoporose consécutive a une malabsorption post-chirurgicale avec fracture pathologique - Autres localisations
M80.40 Ostéoporose médicamenteuse avec fracture pathologigue - Sieges multiples
M80.48 Ostéoporose médicamenteuse avec fracture pathologique - Autres localisations
M80.57 Ostéoporose idiopathique avec fracture pathologigue - Cheville et pied

M80.58 Ostéoporose idiopathique avec fracture pathologique - Autres localisations
M80.80 Autres ostéoporoses avec fracture pathologigue - Sieges multiples

M80.81 Autres ostéoporoses avec fracture pathologique - Région scapulaire

M80.85 Autres ostéoporoses avec fracture pathologique - Région pelvienne et cuisse
M80.86 Autres ostéoporoses avec fracture pathologique — Jambe

M80.88 Autres ostéoporoses avec fracture pathologique - Autres localisations

M80.89 Autres ostéoporoses avec fracture pathologique - Siege non précisé

M80.90 Ostéoporose avec fracture pathologigue, sans précision - Sieges multiples
M80.91 Ostéoporose avec fracture pathologigue, sans précision - Région scapulaire
M80.92 Ostéoporose avec fracture pathologique, sans précision — Bras

M80.93 Ostéoporose avec fracture pathologigue, sans précision - Avant-bras

M80.95 Ostéoporose avec fracture pathologigue, sans précision - Région pelvienne et cuisse
M80.96 Ostéoporose avec fracture pathologigue, sans précision — Jambe

M80.97 Ostéoporose avec fracture pathologigue, sans précision - Cheville et pied
M80.98 Ostéoporose avec fracture pathologique, sans précision - Autres localisations
M80.99 Ostéoporose avec fracture pathologigue, sans précision - Siege non précisé
M84.41 Fracture pathologique, non classée ailleurs - Région scapulaire

M84.42 Fracture pathologique, non classée ailleurs — Bras

M84.45 Fracture pathologique, non classée ailleurs - Région pelvienne et cuisse
M84.46 Fracture pathologique, non classée ailleurs — Jambe

S22.00 Fracture fermée d’une vertébre dorsale

S22.10 Fractures fermées multiples du rachis dorsal

S22.40 Fractures fermées multiples de cbtes

S$32.00 Fracture fermée d’une vertébre lombaire

S32.10 Fracture fermée du sacrum

S32.40 Fracture fermée de I'acétabulum

S32.50 Fracture fermée du pubis

S32.70 Fractures fermées multiples du rachis lombaire et du bassin

S42.20 Fracture fermée de I'extrémité supérieure de 'humérus

S52.00 Fracture fermée de la partie supérieure du cubitus

S52.10 Fracture fermée de I'extrémité supérieure du radius

S52.30 Fracture fermée de la diaphyse du radius

S52.50 Fracture fermée de I'extrémité inférieure du radius

S52.51 Fracture ouverte de I'extrémité inférieure du radius

S52.80 Fracture fermée d’autres parties de 'avant-bras

S72.00 Fracture fermée du col du fémur

S72.10 Fracture fermée du trochanter

S72.30 Fracture fermée de la diaphyse fémorale

S72.40 Fracture fermée de I'extrémité inférieure du fémur

S72.41 Fracture ouverte de I'extrémité inférieure du fémur

S82.10 Fracture fermée de I'extrémité supérieure du tibia

S82.20 Fracture fermée de la diaphyse du tibia

S82.30 Fracture fermée de I'extrémité inférieure du tibia
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RESUME

Objectif. L’objectif est de déterminer la prévalence des hospitalisations pour fractures
ostéoporotiques (FOP) et la prise en charge de I’ostéoporose chez les patients hospitalisés au
CHRU de Nancy en 2017.

Méthodes. Le nombre total de séjours hospitaliers et de patients hospitalisés a été extrait par
le Département d’Information Médicale qui a sélectionné les services ayant au moins quarante
hospitalisations avec Résume d’Unité Médicale portant un diagnostic de fracture ou
d’ostéoporose. Les hospitalisations non concernées par une FOP récente ont été exclues. Les
données concernant les fractures, les caractéristiques des patients, les facteurs de risque de
FOP et de chute, la prise en charge de I’ostéoporose et le devenir des patients ont été étudiées
a partir des dossiers informatises.

Résultats. Sur un total de 153 840 hospitalisations, 918 séjours (844 patients, &ge moyen 75,4
anst13,6, 74,5% de femmes) concernent une FOP. La prévalence des hospitalisations pour
FOP est de 0,6% sur le total des hospitalisations et de 18,3% sur le total des hospitalisations
pour fractures. Sur les 844 patients, 85,7% ont une fracture sévére (fracture vertébrale :
56,2%, fracture de I’extrémité supérieure du fémur: 24,1%), 16,8% ont une fracture non
sévere, et 8,5% présentent une cascade fracturaire dans I’année. En sortie d’hospitalisation,
11,7% de patients bénéficient d’un traitement spécifique de I’ostéoporose.

Conclusion. Pres d’une fracture hospitalisée sur cing est d’origine ostéoporotique, alors
gu’un patient sur dix est traité pour ostéoporose a I’issue de I’hospitalisation. Cela incite a
développer les stratégies de prévention, dépistage et traitement précoces de I’ostéoporose.

TITRE EN ANGLAIS: Evaluation of the prevalence and the management of osteoporotic
fractures in patients hospitalized at Nancy University Hospital (France) in 2017
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MOTS CLEFS : ostéoporose, fractures, chutes, traitement anti-ostéoporotique
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