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INTRODUCTION:

L’ostéoporose est une maladie osseuse atteignant principalement les femmes et
se caractérisant par une perte osseuse qui peut entrainer des fractures pour des
traumatismes minimes.

Dans cette étude, nous nous sommes intéressés a I’ostéoporose post-
ménopausique qui est responsable chaque année de 50 000 nouveaux tassements
vertébraux, 50 000 fractures du col fémoral et 35 000 fractures du poignet

( Renier 1990 ), ce qui représente en France un colit hospitalier considérable,
chiffré en 1995 a 1 % des dépenses hospitaliéres soit 3.9 milliards de francs
(Maurel 1998).

Tout comme un accident vasculaire cérébral peut révéler un trouble du rythme
cardiaque, une hypercholestérolémie ou une poussée hypertensive, une fracture
peut démasquer une ostéoporose. En effet, il n’y a encore que quelques annces,
’ostéoporose n’était diagnostiquée qu’au stade fracturaire, €volution déja
avancée de la maladie. Depuis I’apparition de la densitométrie osseuse, la prise
en charge de D'ostéoporose s’est considérablement modifiée, aidée par de
nouvelles armes thérapeutiques.

Pourtant, le probléme du diagnostic précoce permettant d’éviter la fracture et
ses complications secondaires reste entier.

Les questions que se posent le plus fréquemment les praticiens sont :

-Quels patients doivent bénéficier d’une densitométrie osseuse ?

-Quels sont les facteurs de risque de I'ostéoporose ? Lesquels doivent nous

inciter a demander plus rapidement une ostéodensitométrie ?
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-Existent-ils, dans le Limousin, des facteurs de risque ou, au contraire,
protecteurs de cette maladie ? Sont-ils superposables a ceux décrits dans la

littérature ? Y at’ il une population a risque ?

A partir de cette étude transversale faite en partenariat avec la Caisse Primaire
d’Assurance Maladie et la Mutualité Sociale Agricole, nous nous proposons de
faire 1’inventaire de ces facteurs portant sur un échantillon de 1 000 femmes
ménopausées, dgées de 50 a 70 ans, vivant en Haute-Vienne. Cette étude
comporte un auto-questionnaire sur les habitudes et les conditions de vie, les
facteurs de risque ainsi qu’une densité minérale osseuse rachidienne et

fémorale.

DEFINITION DE IOSTEOQPOROSE :

Le terme ostéoporose provient du grec : Osteon 0s, et poros petit trou.
Elle a été, pendant des si¢cles, définie par des critéres anatomiques,-sous le
terme « d’os poreux », créé par Lobstein au début du [Xeme siécle pour décrire

les nombreuses cavités examingées sur les piéces osseuses.

Le diagnostic d’ostéoporose se faisait alors au stade fracturaire, les tassements
vertébraux représentant 1’ostéoporose des femmes ménopausées et les fractures
du poignet et du col fémoral, celles des sujets de plus de 70 ans.

Puis, la définition de I’ostéoporose s’est adaptée aux nouvelles technologies.

Ainsi en 1993, lors de la conférence de consensus de Hongkong, elle a été
définie -en ces termes : « L’ostéoporose est une maladie diffuse touchant le

squelette, caractérisée par une masse osseuse basse et des altérations micro-
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architecturales du tissu osseux ayant pour conséquence une fragilité osseuse

accrue pouvant conduire a des fractures ».

Cependant, une évaluation qualitative de la structure osseuse n’est pas réalisable
en routine puisque 1’étude de la micro-architecture osseuse ne peut &tre réalisée
que par des moyens invasifs et, en particulier, la biopsie osseuse complétée par

un double marquage a la Tétracycline.

La densitométrie osseuse permet une étude qualitative , reproductible et peut
étre utilisée comme moyen de dépistage.

Sa mesure s’appuie sur I’absorptiométrie a double énergie ou DEXA.

Cette technique allie deux avantages: la simplicit¢ et I’innocuité. Son
inconvénient reste son prix encore €levé, non remboursé par la sécurité sociale.
Cependant, Dinscription & la nomenclature des actes ouvrant droit au
remboursement par les caisses d’assurance maladie est a ’étude. C’est peut €tre
a ce prix que I'on pourra espérer stabiliser 1’augmentation préoccupante du
nombre de fractures. _

La définition de I’ostéoporose offre I’intérét majeur d’un diagnostic a un stade
pré-fracturaire, et de reposer sur un critére objectif et quantitatif : LA DENSITE
MINERALE OSSEUSE ( DMO ).

La fracture ne fait pas partie de la définition mais elle est une complication de

I’ ostéoporose.

Néanmoins, il faut garder a I’esprit que le diagnostic d’ostéoporose ne peut pas
se faire simplement sur la DMO prise isolément. C’est un diagnostic
d’élimination. 11 faut toujours par I’interrogatoire essayer d’éliminer une
ostéomalacie, une hyperparathyroidie ,et chercher une éventuelle ostéoporose

secondaire ( myélome, mastocytose ) pouvant étre la cause d’une DMO basse.
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I-Classification densitométrique de I’ostéoporose :

Si le diagnostic de fracture nécessite I’interprétation de la radiographie,
confortée par la clinique, la mesure de la masse osseuse tend a établir un risque

de fractures ultérieures liées a I’ostéoporose.
La DMO peut étre exprimée de plusieurs facons :

- soit en la comparant & une population normale de méme age et de méme
sexe. Le nombre de déviations standard de cet individu par rapport a la

DMO moyenne de la population de référence décrivant le Z-score.

- Soit en la comparant a celle d’une population jeune et normale de méme
sexe, au stade de pic de masse osseuse. Ce nombre de déviations standard
séparant la DMO de cet individu de la DMO moyenne de la population de

référence définissant le T-score.

Une des difficultés se situe dans le choix de la population de référence.

Lors du début de la ménopause, la DMO peut étre exprimée soit en T-score, soit
en Z-score, puisque la perte osseuse est limitée, oscillant entre 2 et 10 % selon
les études pendant les quatre premiéres années de la ménopause ( Pouilles 1996,
Nilas 1988 ) en fonction du site mesuré.

Lorsque la DMO est mesurée chez une femme plus 4gée, I’influence de 1’4ge est
plus important et ’expression en T-score ou en Z-score donne des résultats trés
différents.

L’OMS ( Kanis 1994 ) a essayé d’évaluer les risques fracturaires en fonction de

la diminution de la masse osseuse, pour obtenir le meilleur compromis entre la
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sensibilité ( le plus possible en dessus du seuil fracturaire) et la spécificité ( le
moins possible au dessous du seuil). L’ostéoporose est définie comme une
réduction de la masse osseuse supérieure a 2.5 écarts-type en dessous du pic de
masse osseuse, c¢’est a dire un T-score inférieur a 2.5.

Lorsque le T-score est inférieur a 2.5 et qu’il existe des fractures, on parle
d’ostéoporose fracturaire ou avérée.

Dans cette définition de 1I’OMS, sont également définis les patients

ostéopéniques pour des valeurs comprises entre —1 et —2.5.

Cette définition peut étre critiquable car elle introduit la notion de seuil
fracturaire entre une population normale et ostéoporotique tandis que le but est

de fournir des renseignements sur le risque fracturaire et donc de le prévenir.

D’autres auteurs ont proposé d’autres classifications, ainsi, Nordin en 1987
retenait le diagnostic d’ostéoporose lorsque le T-score était inférieur a 2 : 50 %

des femmes de 60 ans étaient alors concernées et 100 % apres 70 ans !

Il est admis que pour évaluer le risque d’ostéoporose chez une femme, il faut
mesurer plusieurs sites osseux  (au moins deux), incluant un site a
prédominance trabéculaire (rachis lombaire ou calcanéum) et un site a
prédominance corticale (fémur ou extrémité distale de I’avant-bras) (Pouilles
1993).

On peut alors considérer comme « & risque », une femme avec une diminution
de masse osseuse au moins égale & un écart-type (Z-score inférieur a 1) par
rapport a la normale pour ’dge sur au moins un des deux sites mesurés. Le

risque de fracture est alors multipli€ par 2 ( Ross 1990 ).
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D’autres études plus récentes sont moins catégoriques sur 1’utilité de ’analyse
de plusieurs sites osseux. Ainsi Black en 1995 a montré que la combinaison de
la DMO du col fémoral et du rachis pour identifier les femmes dgées de plus de
65 ans a haut risque de fracture de hanche n’était pas meilleure que 'utilisation
d’une simple mesure sur le col fémoral. De méme, Genant en 1996, en
combinant ’analyse du col, du rachis et du calcaneum, n’a pas été plus

discriminant qu’avec une seule mesure du col de bonne qualité.

Les constructeurs de densitomeétres mettent & disposition des valeurs de
référence adaptées aux populations étudiées, rarement des populations

europeéennes.



19

- Classification diagnostique de

IPostéoporose basée sur la densitométrie

osseuse selon PO.M.S - 1994 -

1 - NORMAL:

2 - OSTEOPENIE:

3 - OSTEOPOROSE:

4 - OSTEOPOROSE AVEREE:

Densité osseuse inférieure de
moins de 1 écart-type a celle
de ’adulte jeune (T-score > -1 ).

Densité osseuse comprise entre
-1 et -2,5 écarts-types par
rapport a I'adulte jeune

(-1 < T-score > -2,5 )

~ Densité osseuse inférieure a

-2,5 écart-types par rapport a
Padulte jeune { T-score < -2,5 ).

Densité osseuse inférieure a
-2,5 écart-types par rapport a
'adulte jeune en présence
d’une ou plusieurs fractures par
fragilité.
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II- Autres classifications :

Il s’agit de la classification de Riggs et Melton qui divise les ostéoporoses en

deux : ’ostéoporose de type I et celle de type II ( cf tableau ).

Division des ostéoporoses primitives . (D’apres
Riggs BL, Melton LJ. Involutional osteoporosis. N Engl J Med. 1986,
314 : 1676-1686.)

Ostéoporose type | Ostéoporose type II
Age 50-70 > 70
Sex-ratio femme/homme  6/1 2/
Principales manifestations  Tassements vertébraux,  Fracture du col fémoral,
cliniques douloureux tassements dorsaux
si importants partiels antérieurs
: asymptomatiques
Parathormonémie Diminuée Augmentée

1,25 dihydroxyvitamine D Diminution constante Diminution
sérique

Absorption calcique Diminuée Diminuée
intestinale |
Etiologie Fractures liées a la Fractures liées au
ménopause vieillissement et

a la ménopause

-TABLEAU 1-

Si cette classification est séduisante d’un point de vue physiopathologique,

évoquant des mécanismes différents d’ostéoporose en fonction du sexe et de
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I’age, elle ne permet de parler de la maladie qu’au stade fracturaire lorsque la

prévention primaire n’a plus d’intérét.

Il est donc intéressant de prendre le probléme dans I’autre sens, c’est a dire,
étudier la DMO qui, lorsqu’elle est basse, va favoriser les fractures. Il existe

ainsi une définition pré-fracturaire de 1’ostéoporose.

EVOLUTION DU TISSU OSSEUX CHEZ LA
FEMME AU COURS DE LA VIE :

L’0s est une structure en perpétuel renouvellement. On peut distinguer deux
entités distinctes : I’os trabéculaire et 1’os cortical.

L’0s cortical occupe la partie périphérique des os longs, I’os trabéculaire se
situe a leurs extrémités, dans les épiphyses et les métaphyses.

L’os cortical représente 80 % de I'os squelettique total, mais c’est 1’0s
trabéculaire qui se renouvelle le plus ( 5 fois plus que I’os cortical ).

C’est, dans cet o0s, ou existe un turn-over, que siegent le plus souvent les

fractures, traduction de 1’ostéoporose : vertebre, hanche, avant-bras.

I-ARCHITECTURE OSSEUSE EN FONCTION DE
L’AGE :

A-OS TRABECULAIRE :
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- L’architecture trabéculaire subit de nombreuses modifications avec I’4ge et en
fonction du status hormonal. Ces modifications microscopiques s’associent a

une modification du risque fracturaire.

Ainsi, Mosekilde, en 1989, grdce a des ¢études histomorphométriques
vertébrales, a montré que, bien que la densité osseuse soit peu différente entre
les sexes au cours du vieillissement, 1’évolution de la micro-architecture osseuse
différe.

En effet, méme si, avec 1’dge, on assiste a une raréfaction des travées
horizontales et a leur espacement, aprés 75 ans ces modifications paraissent

plus importantes chez la femme surtout pour l’espaéement.

Les études biomécaniques ont montré que la résistance a la compression
horizontale chez la femme diminue brutalement a la ménopause probablement
par P’altération plus précoce des étais horizontaux.

Ce phénoméne est probablement a origine d’une fragilité rachidienne plus
importante chez la femme post-ménopausique.

Ces mémes résultats ont été constatés par Aaron en 1987 sur des biopsies
iliaques.

Parfitt en 1983, Mellish en 1991 ont confirmé Ialtération de la micro-
architecture avec 1’dge. En vieillissant, 1’0s trabéculaire s’altére, en particulier
sur les travées osseuses qui se fragmentent et se perforent, d’ou un

retentissement sur la résistance osseuse.

B-OS CORTICAL :

Il subit lui aussi des modifications avec I’Age qui paraissent plus réduites mais

tout aussi importantes dans la résistance osseuse.
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Mazess en 1990 estime que 1’os cortical participe autant que 1’os trabéculaire A
la résistance osseuse.

Pourtant au cours du vieillissement, I’épaisseur corticale n’est réduite que de

10 % tandis que le volume trabéculaire diminue de 30 %.

Sur extrémité supérieure du fémur, la masse osseuse du col fémoral dans son
ensemble rend compte de 80 % de la variance de la solidité de 1’os, alors que la
masse osseuse trabéculaire du centre du col n’intervient que pour 40 a 50 %,

d’ou I’importance de I’os compact ( Esses 1989 ).

| II-EVOLUTION DE LLA MASSE OSSEUSE AU COURS
DE LA VIE :

Le squelette a la naissance, contient 25 a 30 g de Calcium et de 900 a 1100 mg

chez la femme adulte.

Une des premiéres études a été réalisé par Trotter en 1960 a partir de 426
squelettes de sujets des deux sexes de races blanche et noire depuis 1’dge feetal
(16 semaines) jusqu’a 100 ans.

Le poids du squelette augmente de fagon exponentielle chez le feetus, continue a
s’accroitre chez 1’enfant et 1’adolescent, plus particulierement pendant la
deuxiéme décennie, pour atteindre un maximum au début de la troisieme
( Bone peak mass : pic de masse osseuse ).

Par ailleurs, le rapport poids/volume des os diminue avec I'dge, les os
spongieux perdraient plus de tissu osseux que les os compacts.

L’4ge auquel le pic de masse osseuse est atteint est encore tres débattu, age
variant en fonction du site étudié et de la nature de I’os ( trabéculaire ou

cortical).
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Le pic de masse osseuse est atteint dix ans aprés la fin de la croissance
( Matkovic 1994 ).
La masse osseuse semblerait relativement stable apres 1’atteinte du pic comme

le suggere Mazess en 1991 dans son étude sur I’os cortical.

Pourtant, d’autres études signalent déja une perte osseuse pré-meénopausique.
L’étude de Rodin en 1990 montre une perte osseuse de 1’ordre de 10 % sur le
rachis et le col fémoral. La chronologie de la perte osseuse est différente sur ces
deux sites : le col fémoral ne semble pas avoir de pic de masse osseuse mais
une perte réguliére de 0.4 % / an a partir de ’age de 20 ans et donc une perte de
9 % environ de DMO au moment de la ménopause.

Pour le rachis, la perte osseuse commence vers 35 ans et est évaluée a 1 % / an
soit une perte de 10 % vers la ménopause.

L’étude de la cohorte Ofely ( Arlot 1997 ) montre une perte osseuse de 10 %
environ sur le triangle de Ward et le rachis latéral en pré-ménopause.

Mazess en 1987 a étudié une population hétérogéne de 892 femmes avec une

perte de 10 % de la DMO sur la colonne lombaire en pré-ménopause.

D’autres auteurs n’ont pas confirmé ces données ( Nilas et Christiansen 1987 );
sur 178 femmes en pré-ménopause ils n’ont pas mis en évidence de perte
osseuse sur les différents sites étudiés.

Krolner et Nielsen en 1982 rapportent une perte osseuse non significative

de 0.9 % /an sur une étude de 27 femmes 4gées de 19 a 51 ans. Pourtant,si on
réalise une stratification en fonction de 1’dge et du pic de masse osseuse, on

découvre une perte de masse osseuse de 2.2 % / an.
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A-ACQUISITION DU PIC DE MASSE OSSEUSE :

Le pic de masse osseuse est atteint a 1’age adulte. Il dépend surtout de facteurs
génétiques 4 80 %, mais également de l’apport. calcique et de [activité
physique.

Krall et Dawson Hugues estiment que I’hérédité intervient dans 40 a 83 % sur

plusieurs sites mesurés ( Krall 1993 ).

Les sujets de race noire ont un pic de masse osseuse plus important que les
caucasoides, qui ont eux-mémes un pic plus élevé que les Asiatiques ( Harris
1995 ). |

Les études sur les jumeaux homozygotes montre une concordance de densité
osseuse plus grande que les dizygotes ( Pocock 1987) sur le rachis lombaire
(92% de corrélation).

Le géne de la vitamine D, VDR, est probablement impliqué par son
polymorphisme dans la variabilit¢ de la masse osseuse. Les études sont assez
contradictoires. D’autres génes sont €galement candidats : collagéne de type I,

récepteur des oestrogenes.

Les autres facteurs importants pendant I’adolescence sont 1’activité physique et
les apports calciques. Ainsi Recker en 1992 a montré qu’un apport calcique
permet un gain de densité sur le rachis de 0.7 % /an , sans effet sur le radius.

Un retard de puberté a un effet délétere sur la masse osseuse.
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B-LA PERTE OSSEUSE A LA MENOPAUSE :

L’association ostéoporose et ménopause a €t¢ mise en évidence il y a plus de 40
ans par Fullen et Allright dont 40 des 42 patientes étudiées étaient
ménopausées. Lyndsay, ensuite, a montré une perte osseuse qui s’accélére au
moment de la ménopause surtout lors des deux ou trois premicres années.

Ces résultats sont confirmés par d’autres travaux, dont I’étude de Pouilles
parue dans la Presse Médicale en 1996 sur un échantillon de 21 femmes et un
suivi longitudinal montrant que la perte osseuse est maximale au cours des trois
_premicres années post-ménopausiques ( mesures faites par absorptiométrie bi-
photonique) de "ordre de — 2.4 a — 1.6 % ; puis la perte osseuse continue mais a
une fréquence plus faible de —1.2 a— 1.4 % /an.

Elders en 1988, sur un échantillon de 286 femmes, a mis en évidence une perte
osseuse sur le rachis lombaire de 5.1 % /an dans les deux ans suivant la

ménopause avec une accélération de la perte osseuse en pré-ménopause.

Shipman en 1999, sur une population de 8 789 femmes dgées de 33 a 73 ans
sans traitement hormonal, observe une perte osseuse plus importante dans les
dix ans qui suivent la ménopause.

Le nombre de patientes ostéoporotiques, en tenant compte des criteres du
« Who group » varie de 0 a 30 % apreés 70 ans, de méme pour I’ostéopénie de 0
a 50 %.

L’étude de Eindhoven ( Smeet-Goevaers 1998 ) sur 5 800 femmes précise la
prévalence de I’ostéoporose. Elle passe de 0.4 % en pré-ménopause a 12.7 % en
post-ménopause pour 1’ostéoporose,et pour ’ostéopénie de 14.5 % a 42.8 %.

La prévalence de la DMO basse chez la femme post-ménopausique dépend de
I’age de la ménopause. Pendant cette période, plus que I’age, c’est la

ménopause qui entraine une perte de DMO.
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Cette phase de perte osseuse décrite dans de nombreux articles est en rapport
avec la modification du status hormonal 4 la ménopause.

Cette conception semble étre confirmée par d’autres arguments : chez la jeune
femme, 1’ovariectomie est suivie d’une perte osseuse plus rapide qui dure plus
longtemps ( Pouilles 1994a Seeman 1998 )

Les femmes en aménorrhée quelqu’en soit la cause, ont une DMO basse
( Davies 1990 )

Les oestrogénes empéchent ou ralentissent la perte osseuse, ils permettent non
seulement d’augmenter la densité osseuse mais aussi de réduire le risque de
fractures ostéoporotiques.

Les données épidémiologiques et cliniques confirment cet effet (Felson 1993,
Hutchinson 1979, Hillard 1994, Lufkin 1992 ).

La densité osseuse augmente de 10 % aprés un an de traitement substitutif chez
les femmes ménopausées et le risque fracturaire est réduit de 60 % si ce
traitement est pris pendant au moins 6 ans (Weiss 1980).

Pourtant, certaines femmes ne semblent pas bénéficier de Ieffet protecteur

osseux du traitement hormonal substitutif. ( Rozenberg 1993).

En ce qui concerne la pilule contraceptive, les données sont plus controversées.
L’étude de Cooper en 1993 ne montre pas de protection contre les fractures
aprés la prise de celle-ci. Decherney en 1996 étudie le rdle protecteur de

I’Ethynyl oestradiol de la contraception orale sur le capital osseux

Le mécanisme d’action de 1’cestrogéne sur le métabolisme osseux n’est pas
encore complétement connu, il semble agir directement sur 1’ostéoblaste par
I’intermédiaire de récepteur et indirectement en modulant les facteurs

hormonaux locaux ( Interleukine, cytokines...).
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La conséquence est qu’une insuffisance oestrogénique entraine une
q

hyperrésorption osseuse & prédominance trabéculaire.

C-CONCLUSION :

Chez la femme, aprés une stabilisation du capital osseux apres la croissance,
apparait une perte osseuse progressive jusqu’a la ménopause, zone charni¢re ou
elle s’amplifie. La densité minérale osseuse sera d’autant plus basse que le pic
de masse osseuse est faible. La prévention primaire devra donc €tre orientée

vers la constitution d’un bon pic de masse osseuse.

EPIDEMIOLOGIE :

L’ostéoporose post-ménopausique est un probléme majeur de santé publique
concernant plus de 30 | 000 femmes atteignant 1’dge de la ménopause. En
absence de dépistage densitométrique de masse, 1’épidémiologie descriptive de
I’ostéoporose se fonde uniquement sur les complications : les fractures.

Si I'ostéoporose est une maladie osseuse généralisée, certains sites de fractures
sont plus fréquents : les vertebres, le col du fémur, Pextrémité distale de
I’avant-bras.

L’étude de ces fractures n’est pourtant pas 1’exact reflet de la maladie. En effet,
une fracture résulte de la conjonction d’un traumatisme et d’une fragilité
osseuse. La responsabilité de I’ostéoporose dans le processus fracturaire n’est
donc pas certaine. Elle repose sur le rble prépondérant de la fragilité osseuse qui

augmente avec 1’4ge.
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I-FRACTURES VERTEBRALES :

La fracture vertébrale est une expression radiologique incontestée de
I’ostéoporose. Pourtant, peu d’études épidémiologiques s’y sont intéressées.

Plusieurs raisons :

L’hospitalisation n’est pas toujours nécessaire lors de tassements

vertébraux.

- La survenue de fractures n’engendre pas toujours de signes cliniques
caractéristiques ( 2/3 des patients asymptomatiques ;Cooper en 1992a )

- Le tassement vertébral , méme s’il est objectivable sur la radiographie ne
peut étre daté formellement.

- Il n’y a pas de définition précise radiographique du tassement vertébral ;

quand doit-on retenir le diagnostic de fractures ? Il existe une grande

variabilité du diagnostic fracturaire selon les observateurs ( Nelson 1994 )

Une étude sérieuse nécessiterait donc de nombreuses informations, un
échantillon représentatif et des clichés radiographiques avec un suivi
longitudinal permettant 1’étude de I’incidence (nouveaux cas par an).

Cette étude serait alors trés onéreuse.

La plupart des études a donc porté sur des statistiques hospitalicres, les plus

grandes ayant ét¢ faites aux Etats-Unis.

Jacobsen, en 1992, extrait des fichiers administratifs de Medicare des courbes
d’incidence des fractures vertébrales de patients hospitalisés. Ces fichiers
réunissent, pour une période de 1986 a 1989, 151 986 personnes dgees de plus

de 65 ans dont 75 % de femmes et 98 % de sujets de race blanche. Les
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incidences étaient de 171 /100 000 femmes blanches contre 99 /100 000
hommes blancs, 37/ 100 000 femmes noires contre 25 /100 000 hommes noirs.
Cette étude montre Iampleur de la maladie ostéoporotique, sa prédominance
chez la femme et le sujet de race blanche. Néanmoins, des réserves sur cette
étude ont été formulées ( Baron et Karagas 1992 ) : En effet est-il légitime de
rapporter le nombre d’hospitalisations a la population américaine, alors que
nombre de patients dgés de plus de 60 ans n’appartiennent pas a la Medicare ?
Les patients de sujets de race blanche et noire ont-ils le méme acces a
’affiliation a la Medicare ? ( inégalité de la protection sociale aux Etats-Unis).
(TABLEAU 2)

Puis I’étude de Rochester réalisée par des radiologues qui ont estimé I’incidence
des tassements vertébraux nécessitant une surveillance longitudinale de patients
(ensemble de la population de race blanche quel que soit I’age ).

L’ incidence, ajustée a la distribution de la population blanche des Etats-Unis en
1990, est 145/100 000 femmes et de 73 /100 000 hommes. L’évolution de cette
courbe en fonction de 1'dge montre des similitudes avec celle des fractures du

col fémoral.

Les résultats d’une enquéte finlandaise ( Harma 1993 ), montrent que
I’incidence des fractures vertébrales est bien inférieure aux chiffres de I’étude
de Rochester avec une moindre différence entre les sexes. L’ incidence est de
36.8 / 100 000 femmes et de 31.6 / 100 000 hommes. L’explication serait le
nombre de traumatismes rachidiens subis par les hommes beaucoup moins
important.( TABLEAU 2 )
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-TABLEAU 2-

Il n’existe pas d’études frangaises sur ce sujet.
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II-FRACTURES DU COL FEMORAL :

Il existe beaucoup plus de données dans la littérature sur les fractures du col
fémoral ; en effet, ces fractures ne peuvent passer inapercues et nécessitent le
plus souvent une hospitalisation, sources de sévéres complications notamment
chez les sujets les plus dgés pouvant aller jusqu’au décés du patient.

De plus, c’est le site fracturaire le plus souvent en cause.

A-EN FRANCE :

D’aprés les enquétes réalisées en France, on constate que I'incidence des
fractures de 1’extrémité supérieure du fémur augmente exponentiellement avec

I’4ge, et plus fréquemment chez les femmes.

Baudouin en 1995 a regroupé plusieurs études frangaises a ce sujet :Tiret 1985,
Garos 1988 et 1989, Ribot 1990 ( MEDOS ), Baudoin en 1993 ( PICAROS )

départementales et régionales recueillies entre 1980 et 1990.

Elle regroupe 7 010 fractures du col fémoral de patientes dgées de 20 ans et plus
avec 77 % de femmes. L’incidence pour 100 000 personnes est de 170 fractures
pour les femmes et de 62 pour les hommes avec un sex-ratio femmes/hommes
de 2.8.

87 % des femmes et 67 % des hommes ont plus de 70 ans. L’4ge moyen des
femmes est de 81.3 ans avec un écart-type de 9.8 ans. L’4ge moyen des sujets

de sexe masculin est de 73.3 ans avec un écart-type de 15.3 ans.
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Chez les femmes, dont I'espérance de vie est de 80 ans, le risque d’avoir subi
une fracture antérieurement a cet age est de 5 %, il est de 2 % chez les hommes,
leur espérance de vie étant de 75 ans.

On peut estimer qu’en 1990, en France, il y a chez les sujets de plus de 20 ans

48 000 nouvelles fractures du col fémoral chaque année.
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-incidence des fractures du col du fémur en fonction de 'dge, chez 'homme et la
femme, en France (1980-1990)

-TABLEAU 3-
( d’aprés Ostéoporose et stratégie de prévention INSERM 1996 )
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B- DANS LE MONDE:

Les sujets de race blanche sont plus exposés aux fractures du col fémoral que
Tes sujets de race noire ou les asiatiques. Ainsi, Jacobsen en 1990 montre que le
risque fracturaire de I’homme noir américain est de 1.38 / 1 000 alors qu’il est
de 4.28 /1 000 chez 'homme de type caucasoide (Tableau 4).

Bell en 1995 a également démontré que la DMO est plus élevée chez les
hommes de race noire que chez ceux de race blanche, les asiatiques se situant

dans des valeurs intermédiaires.

Au sein des sujets de race blanche, il existe de grandes disparités dans les taux
d’incidence fracturaire.

Les taux les plus élevés se trouvant dans les populations nordiques, différence
qui semble s’organiser selon un axe décroissant nord-sud.

En 1995, Johnell a montré que le risque de fracture du col fémoral est plus élevé
dans le nord de I’Europe, légérement moindre dans I’Europe centrale et bas

dans les pays du Sud.
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-TABLEAU 4-

L’incidence des fractures du col fémoral est souvent plus €levée chez les
femmes sauf a Singapour.

La dispersion de ces taux d’incidence fracturaire est deux fois plus étendue chez
les femmes ( 125.1 personnes-années a Oslo et 53.3 en France) que chez les
hommes ( 51.4 a Oslo contre 15.9 & Oxfordshire en Grande Bretagne).

Les sex-ratio sont variables : 4.2 a Oxfordshire, minimum de 1.21 en Finlande.
L’incidence en France est parmi les plus basses de I’Europe du Nord.

Enfin, & co6té des grandes disparités inter-ethniques et internationales, des
différences ont été observées au sein d’une méme région ( en Norvege, Finsen
et Benum en 1987, en Suéde Mannius 1987, au Canada Ray en 1990, et aux

USA : Cooper 1992b, Madhok 1993, Altadil 1995 ) (Tableau récapitulatif 5).
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Comparaison de V'incidence des fractures de Pexirémité supérieure du fémur dans le monde, chez des patients agés de 60 ans et plus.
Les taux d'incidence pour les femmes et les hommes d’un méme pays sont associés par un trait continu.
Danemark, Funen, 19731973 (Frandsen et Kruse, 1883) ; Finlande, données nalionales, 1980 (Lilthje, 1985) ; France (synthése), 1990 ; Grande-Bretagne, Oxford,
1983 (Boyce et Vessey, 1985) ; Grande-Bretagne, South-West Thames region, 1974 (Gallannaugh et coll., 1976) ; Norvége, Oslo, 1978-1979 (Falch et coll,, 1985) ;
Norvége, Trondheim, 1983-1984 (Finsen et Benum, 1987) ; Suisse, Gendve, 1987 (Nydeqger et coll., 1991) ; Afrique du Sud, Johannesbourg, 1957-1963 (Solomon,
1968) ; Hong-Kong, 1965-1967 (Chalmers, 1970} ; Singapour, 1957 (Wong, 1966) ; USA, Californie, 1983-1984 (Silverman et Madison, 1988) ; USA, Columbia,
1980 (Farmer et coll., 1984) ; USA, Rochester, 1965-1974 (Gallagher et coll., 1980).

-TABLEAU 5-
( D’aprés ostéoporose et stratégie de prévention INSERM 1996 )

L’explication de ce phénomeéne pourrait étre une activité physique plus
importante a la campagne, le mode de vie qui, en ville, exposerait davantage
aux différents facteurs de risque (tabac, alcool, mauvaises habitudes
alimentaires), la migration des personnes dgées d’origine rurale vers les villes,
plus médicalisées quand leur santé décline.

Le nombre de fractures du col fémoral est amené a augmenter avec la

population vieillissante et I’augmentation de I’espérance de vie.
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III-LES AUTRES SITES DE FRACTURES :

Parmi les autres sites fracturaires publiés dans la littérature, I’avant-bras a été un
des plus étudiés :
Chez les hommes de plus de 20 ans, I’incidence des fractures de ’avant-bras est
peu élevée et a une distribution quasi-linéaire.
Chez la femme, on distingue trois périodes :

- distribution en plateau jusqu’a 50 ans.

- Forte croissance entre 50 et 60 ans

- Aprés 60 ans, un nouveau plateau caractérisé par des taux élevés de

fractures.
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.Incidence des fractures ostéoporotiques aux Etats-Unis chez les femmes et les
hommes. Rochester, Minnesota (Melton et coll.,, 1992)
Périodes d'enquéte : FESF (fractures de Pexirémité supérieure du fémur) : 1950-1982 ; FV (fractures
ventébrales, diagnostiquées par radiologie) : 1985-1989 ; AVB (fractures de I'extrémité distale de 'avant-
bras) ; 1945-1974. —_— R

-TABLEAU 6-



38

Sur ces courbes, on observe que I’incidence fracturaire des tassements
vertébraux et des cols fémoraux se croisent entre 70 et 75 ans. Avant 70 ans,
I’incidence des fractures de Iextrémité distale de 1’avant-bras prédomine : ¢’est
I’ostéoporose de type I selon la classification de Riggs et Melton 1986. Apres
75 ans, dans les deux sexes ce sont les fractures de I’extrémité supérieure du
fémur : ostéoporose de type II (TABLEAU 6).

ASPECTS SOCIO-ECONOMIQUES :

Il existe peu de données sur le colit exact de 1’ostéoporose en France. En effet,
les complications de cette maladie ne nécessitent pas une hospitalisation
systématique ( tassements vertébraux par exemple) ne permettant pas de chiftrer
facilement les dépenses engendrées. De plus, les données épidémiologiques sont
plus complétes concernant les fractures de I’extrémité supérieure du fémur, se
chiffrant alors & 4 milliards de francs comprenant le séjour dans un service de
chirurgie et la prise en charge de la rééducation ( Emeriau 1991 ).

Une autre analyse ( Maurel 1998 ) a été réalisée a partir des enquétes de
morbidité hospitaliére de court séjour ( 1992-1993 ) et de moyen s€jour ( 1990 )
du Ministére des Affaires sociales et des données du PMSI Seul le recours a
des hospitalisations pour des motifs attribuables a ’ostéoporose des femmes de
50 ans et plus, a été retenu : les colits médicaux hospitaliers sont estimés a 3.9
milliards de francs ce qui représente 1 % des dépenses hospitaliéres en 19935.
Cette étude rassemble I’ensemble des pathologies susceptibles d’étre li€es a
’ostéoporose : dorsalgies, cyphose, fractures vertébrales, bassin, humérus,
poignet, col du fémur, tibia. L’imputabilit¢ de ces fractures a I’ostéoporose est

calculée en fonction du taux d’attribution estimé par un panel d’experts
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américains. C’est une étude exhaustive, bien conduite qui confirme les chiffres

de précédentes études.

FACTEURS DE RISQUE DANS LA
LITTERATURE :

L’ostéoporose se caractérise par une augmentation de la fragilité osseuse avec
un risque accru de fractures.
A 1’4ge, 1a DMO et les circonstances entrainant la fracture, s’ajoutent d’autres

facteurs de risque .
I-TABAC :

L.a consommation de tabac baisse actuellement chez 1’adulte et augmente chez
les adolescents et en particulier chez les jeunes filles .1l s’agit d’un facteur de
risque trés important actuellement et qui le sera encore plus dans les années a

Venir.

A-TABAC ET RISQUE FRACTURAIRE :

Les études sont assez discordantes sur ’effet du tabac. Aux Etats-Unis et en
Europe environ 25% des femmes fument réguliérement avec un début

d'intoxication dans la deuxiéme décennie de leur vie.
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Dans une étude de Seeman et Melton en 1983, le tabac est responsable d’une
augmentation de I’incidence des tassements vertébraux chez les fumeurs de
I’ordre de 2,3. Ce risque semble indépendant de la consommation d’alcool mais
I’association de ces deux variables est multiplicative. La moyenne de la durée
du tabagisme est de 36 ans, durée nécessaire a I’apparition d’une modification
de I’incidence des fractures.

L’incidence des fractures du col fémoral apparait plus élevée chez les hommes
fumeurs ( Paganini Hill 1991 ).

Il et Alexander en 1993 ont réalis¢ une méta-analyse portant sur 40 études
publiées entre 1972 et 1991 concernant ’effet du tabac et montrent que les
résultats de ces études sont contradictoires. Pourtant I’analyse quantitative sur le
risque de survenue de fractures du col du fémur aboutit & une valeur de risque
relatif & 1,33 ce qui est significatif.

L’étude de Comuz de 1999, étudie également le risque de fracture du col
fémoral chez des infirmieres 4gées de 30 a 55 ans et suivies sur 12 ans par
questionnaire. Elle montre un risque accru de fracture équivalent a I’analyse de
Il et Alexandre de 1993 : 1,3. Ce risque augmente de maniere linéafxe avec la
consommation de tabac : il passe a 1,6 pour 25 cigarettes par jour. Si on tient
compte des autres facteurs de risque ( alcool, activité physique, caféine ) le
risque relatif passe 2 1,2 (95% Cl de 0,8 a 1,3)eta 1.4 (95% Clde 0,92a2,1).
Ce risque fracturaire est réduit si on intégre le BMI ( Body Mass Index ) dans
I’analyse statistique.

Les fumeuses, qui ont arrété, ne diminue leur risque de fracture que 10 ans apres

I"arrét de I’intoxication (RR=0.7; 95%CI de 0.5 & 0.9 par rapport aux fumeurs).

Kiel et Baron en 1992 en reprenant les observations de la cohorte de
FRAMINGHAM, ont étudié les fractures du col sur une période de 39 ans, et

leurs relations avec le tabac et les estrogénes. Le tabagisme seul ne semble pas
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augmenter le risque de fracture du col en tenant compte des facteurs de
confusion. Par contre, si les oestrogénes sont protecteurs chez les non fumeuses,

ils le sont beaucoup moins chez les fumeuses.

B- TABAC ET DMO :

Les études qui portent sur la DMO sont plus récentes.

Law et Hackshaw en 1997 ont réalisé une méta-analyse sur les effets du tabac et
la DMO du col, du calcanéum ou du radius chez les femmes en pré€ et en post
ménopause, et son retentissement sur le risque fracturaire. Pour les femmes en
pré ménopause, il ne semble pas y avoir de retentissement sur la DMO. En post
ménopause le tabac entraine une diminution de DMO de 2% par dix années
d’age.

Le risque de fracture du col augmente avec I’ge d’autant plus que le sujet est
fumeur.

Une analyse plus récente de Egger faite chez des hommes et des femmes agés
de 61 a 73 ans fumeurs montre une DMO plus basse de 7,3% ( 95% CI de 0,4 a
14,2) sur le rachis chez les hommes et de 7.7% chez les femmes ( 95% CI de 0,3
a 15,6). 1l n’y a pas de différence significative pour les DMO du col entre les
fumeurs et les non-fumeurs. Pour les hommes et les femmes, chaque décennie
avec intoxication entraine une perte de 0,015g/cm? sur la charniére lombaire
tandis que sur le col fémoral, la perte osseuse est de 0,011 g /ocm? chez les
hommes et de 0,04g /cm? chez les femmes.

Bauer en 1993 met en évidence une perte de DMO de 0,6% pour 10 paquets-
anneées.

L’étude de Slemenda de 1989 montre également que la DMO du rachis

lombaire et du radius est d’autant plus basse que la consommation de tabac est
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‘importante. Stevenson en 1989, Mazess en 1991 ont également confirmé une

DMO plus basse sur le rachis des fumeuses en pré-ménopause.

Les recherches de Krall de 1993 évaluent 1’effet du tabac sur la densité osseuse.
IIs ont mis en évidence une diminution de la densité osseuse entre les fumeurs et

les non-fumeurs non significative.

Ces études sont faussées par des facteurs de confusion tels que les facteurs
environnementaux comme le poids, Pactivité physique, la prise de calcium
mettant en doute leur imputabilité au seul tabac.

Une étude faite sur des jumelles homozygotes pér Hopper et Seeman en 1994
montre qu’indépendamment des co-facteurs associés, le tabac entraine une
baisse de la DMO sur le col fémoral et le rachis lombaire proportionnelle au
nombre d’années-paquets. La perte est évalué a 0.9% au rachis et a 1.4% pour
10 années-paquets. Ce résultat sur le col fémoral est proche des conclusions de

la méta-analyse de Hackschaw de 1997.

Sur le plan physiopathologique, on pense que le tabac agit par plusieurs
mécanismes sur 1’os : -Effet direct : Diminution de la syntheése de collagéne et
effet néfaste sur la sécrétion des ostéoblastes (Broulik 1993 ).

-Effet indirect : Augmentation de la résorption osseuse

par diminution de I’absorption digestive d’ou une
diminution de la sécrétion de PTH ( étude de Hopper de
1994 chez les jumeaux ).

- Augmentation des gonadotrophines et diminution de
sécrétion  d’cestrogéne périphérique (  effet anti-

oestrogénique , Jensen 1988 ).
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Il semblerait que le tabac agisse sur la DMO en la diminuant et augmente le
risque fracturaire sur le col. Diminue-t-il le pic osseux ou accélere-t-il la perte

osseuse a la ménopause ?

II-ALCOOL :

La littérature rapporte des études contradictoires sur le rapport entre alcool et

masse osseuse. Elle est restreinte en ce qui concerne la femme ménopausée.

Ces études sont souvent difficiles & comparer car le volume d’alcool peut
simplement étre comparé entre buveurs et non-buveurs, nombre de verres par
semaine, nombre de verres sur la durée de la vie, ou utilisation de seuil
arbitraire  pour déterminer les personnes consommatrices et non
consommatrices. 11 faudrait non seulement s’intéresser a la quantité mais aussi
au degré d’alcool consommé. De plus, dans un certain nombre d’études le
nombre de femmes qui souffre d’une intoxication alcoolique étant trés faible, il
existe des difficultés d’interprétation statistique.

C’est la disparité¢ entre ces différents modes d’évaluation qui peut €tre a
Porigine de ces résultats contradictoires.

De plus, ces études sont réalisées a un temps T alors qu’il serait intéressant de
connaitre la quantit¢ d’alcool consommée sur une période donnée mais ces
études sont coliteuses. Seul Felson rapporte une consommation d’alcool
moyenne calculée a partir d’un questionnaire sur vingt ans. D’autres auteurs ont
montré une grande stabilité dans le temps de la consommation d’alcool donc
une seule mesure pourrait étre suffisante pour I’évaluer (Adamsl1990-95-
96,Giovannucci 1991 Isaacson 1987 ). Les études sont d’autant plus difficiles

que s’y associent d’autres facteurs de confusion ( BMIL, apport calcique,
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traitement hormonal substitutif et tabac). Les études ont ajusté certains facteurs
de confusion, mais pourquoi sélectionner certains parametres plutdt que

d’autres ?

Il semble que la liaison entre I’alcool et la déminéralisation osseuse mettent en
jeu de nombreux facteurs ( Laitinen 1993 ) telles que les carences

nutritionnelles, les hépatopathies, I’hypogonadisme.

Les mécanismes d’action de I’alcool sur ’0os ne sont actuellement pas
totalement élucidés. La réduction de I’absorption intestinale de calcium se
surajoute 4 la diminution de D’appétit pour entrainer une hyperparathyroidie
secondaire. L hypomagnésémie du sujet alcoolique pourrait également stimuler
la séerétion de PTH d’ou une hyperrésorption osseuse. 1l existe probablement
une diminution de I’activité ostéoblastique par action directe sur les ostéoblastes
et une diminution de la testostérone ( Diamond 1989a). Cependant aucun signe
d’hyperparathyroidie avec accélération du remodelage osseux n’a pu étre mis en
évidence dans les biopsies osseuses de ces patientes ( Crillyl1988 et Lindolhm
1991). |
L’ensemble de ces suppositions physiopathologiques concordent avec les
premiers articles qui montrent que la consommation d’alcool entrainerait une
déminéralisation. Ainsi en 1965, Saville met en évidence que la masse osseuse
mesurée a la créte iliaque chez des cadavres €tait plus basse chez les personnes
alcooliques. De plus, la valeur moyenne de la masse osseuse mesurée chez les

alcooliques les plus jeunes était égale a celles de femmes plus 4gées.

D’autres études ont montré 1’augmentation de I’incidence des fractures, la
diminution de la DMO avec la consommation d’alcool. Johnell en 1982 a

rapporté lors de son étude que 25 % des hommes admis pour une fracture
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souffrait d’intoxication alcoolique, 37 % lors que ces hommes étaient agés de
plus de 30 ans.

L’analyse de Stevenson en 1989, montre une perte osseuse sur le col ( triangle
de Ward ) d’environ 13 % chez les femmes en pré-ménopause qui boivent plus
de 2 verres par rapport a celle qui boivent moins d’un verre. Laitinen confirme
les mémes résultats dans son étude de 1991.

C’est Angus en 1988 qui a publié un travail rapportant ’effet bénéfique de
I’alcool sur 'os. Certains ont tent¢ de définir un seuil de consommation
quotidienne d’alcool & partir duquel un effet bénéfique pourrait étre noté. Ainsi
Holbrook et Barrett remarquérent que la masse osseuse augmentait en fonction
de la consommation quotidienne : le groupe consommant plus de 110 g par
semaine aurait une masse osseuse qui différerait significativement des autres
groupes.

Dans I’étude de Kroger de 1994 une consommation d’alcool supérieure a 152
g/semaine a un effet protecteur.

L’équipe du « Study of osteoporotic fractures Research » a étudié¢ sur 7 963
femmes de race blanche dgées de 65 ans et plus, les facteurs susceptibles d’étre
associés a une masse osseuse significativement différente des femmes non
consommatrices. Ainsi, une consommation d’alcool supérieure a 5000 verres au
cours de la vie serait associée a une masse osseuse significativement différentes
(apres ajustement de I’4ge et du poids) chez les femmes non consommatrices et
ceci aussi bien du col fémoral que du rachis lombaire ( Orwoll 1996 ).

L’étude de Framingham montre que la consommation de 207 ml d’alcool /
semaine est associée avec une densité osseuse élevée pour les femmes
ménopausées (les patientes ont été ajustées a I’dge, poids, taille, tabac et pour
les femmes ménopausées, age de la ménopause et utilisation d’oestrogenes

( Felson 1995 ).
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Devant ces résultats, d’autres mécanismes d’action de I’alcool ont été
supposés tel qu’une augmentation de la calcitonine ( diminution de Iactivité
ostéoclastique ) donc une diminution des fractures. Par ailleurs, il y aurait une
augmentation des oestrogénes endogeénes par libération d’androstenedione et
augmentation de sa conversion périphérique en estrone, principal cstrogéne
circulant chez la femme ménopausée ( Gavater 1985 ).

On note qu’il existe des études qui n’ont pas montré d’effets de 1'alcool sur la

masse osseuse dont celle de Sowers de 1992 Michigan USA.

Chez la femme ménopausée, on peut supposer qu’une consommation modérée
d’alcool semble avoir un effet bénéfique sur la DMO. Il n’y a pas suffisamment
* de preuve et d’étude prospective pour recommander la consommation d’alcool
dans le cadre d’une prévention. Chez I’homme alcoolique chronique il
semblerait formel que I’alcool ait une imputabilit¢ dans la déminéralisation par

des mécanismes multifactoriels ( hypogonadisme, hépatopathie.....).

II-EXERCICE PHYSIQUE :

Les effets de 1’activité physique sur le métabolisme osseux sont étudi€s.

De nombreuses études ont démontré I’apport bénéfique de 1’exercice sur la
DMO ou sur le risque fracturaire.

1l y a peu de travaux concernant le r6le de I’activité physique sur la constitution
du pic de masse osseuse. Deux analyses, celle de Vilimaki et Welten en 1994
ont montré un intérét de ’activité physique sur la constitution de la masse

OSSCUSE.
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Recker en 1992, en étudiant une population de jeunes femmes dgées de 18 a 26
ans sur 5 ans avec une activité physique a montré un gain de DMO par rapport
aux sédentaires.

Une étonnante étude argentine, récente, ( Oliveri 1999 ), a montré que lors de la
sélection de futurs footballeurs, les joueurs retenus avaient une DMO plus
élevée qu’un groupe témoin de jeunes garcons avant méme le début de
Pentrainement. Un biais de sélection des joueurs par le volume musculaire
semble intervenir. Cette augmentation de volume musculaire serait responsable
chez I’enfant

( Witzke et Peterson 1999 ), comme chez la personne dgée, d’une augmentation
de la DMO. Il semble d’ailleurs exister une corrélation entre la masée
musculaire et la DMO ( Starling 1999 ) .L’augmentation de la force de
préhension chez la femme ménopausée augmente la densité osseuse du radius

méme en cas d’antécédent de fracture de Pouteau-Colles ( Simkin 1987 ).

Ce gain de masse osseuse pendant I’adolescence et chez ’adulte jeune semble
peu retentir sur la DMO future et le risque fracturaire. Les anciens footballeurs a
la retraite ont une DMO qui chute plus vite et n’ont pas moins de risque
fracturaire que la population normale ( Karlsson 1999 ).

Le surentrainement peut étre, quant & lui, délétére, pouvant conduire a des
désordres hormonaux ( aménorrhée ). Ainsi Glass, en 1987, a trouvé 19 % de
femmes marathoniennes en aménorrhée. Cette aménorrhée, les désordres
alimentaires, qui peuvent entrainer, chez les athlétes de haut niveau, une
ostéoporose. Cette Triade a été décrite par 1I’American College of Sport
Medecine en 1997 ( ACSM ).

Cependant il faut retenir que la pratique sportive augmente de manicre

fréquente la DMO chez les athletes eumenorrhéiques (Hetland 1993, Marcus
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1985 ). L’ activité physique peut méme diminuer les effets déléteres de
I’aménorrhée dans certains sports comme la gymnastique ( Robinson 1995 )
mais pas les coureurs ( Micklesfield 1995 ) ni les danseurs ( Keay 1997 ).

Chez la personne agee, il est capital de prévenir ’inactivité et I'immobilisation
phut6t que de tenter des exercices physiques intensifs ( Rutherford 1999 ).

Le type d’exercice physique est important : 1’étude de Coupland en 1999 a
montré que la marche dans les escaliers ainsi qu’une marche soutenue €tait
associée a une augmentation de la DMO sur le corps entier et la hanche mais
pas de corrélation avec I’activité physique globale telle le jardinage, la marche
et les activités ménageres.

L’étude de Cavanaugh plus ancienne datant de 1988 n’a pas elle, montré

d’efficacité de la marche rapide chez la femme ménopausée.

L’exercice doit étre suffisamment intensif pour permettre un gain de masse
osseuse. Dalsky en 1988 en associant trois fois par semaine, course, marche et
montée des escaliers obtient un gain de masse osseuse d’environ 5% pendant
que le groupe témoin perd 1%. De méme Revel en 1993 a montré qu’un travail
de musculation assidu sur le psoas permettait d° augmenter la masse osseuse sur
le rachis lombaire (0.14+ /- 11.2 mg/cm3).

Lane en 1986 inclut 41 coureurs de fond dgés de 50 a 72 ans. 1l estime la masse

osseuse par scanner. Il existe un gain de 40% par rapport aux sujets témoins.

L’exercice physique semble Etre bénéfique pour la masse osseuse et en
particulier pour la constitution de son pic. Mais ’exercice doit étre adapté et
poursuivi pour étre réellement efficace. La mise en pratique de ces constatations

est difficile chez la femme ménopausée agee.
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IV-HYPERTHYROIDIE :

L’ostéose thyroidienne est relativement rare, observée dans 6 a 50 % des cas
d’hyperthyroidie selon Marcelli 1995. La grande variabilité¢ de sa prévalence est
lie a I’hétérogénéité des sujets étudiés et a la diversité des méthodes utilisées

pour porter le diagnostic d’atteinte osseuse.

Elle s’observe au cours de toutes les formes d’hyperthyroidie mais elle semble
plus fréquente chez les femmes ménopausées de plus de 50 ans ( Adlin 1991 ).
La diminution de la DMO est de ’ordre de 10 % sur le rachis lombaire

( Krolner 1983, Seeman 1982 ).

Une étude de Jodar en 1997 a confirmé la diminution chez les patientes atteintes
d’une hyperthyroidie, quelqu’en soit le type ( nodule toxique, maladie de
Basedow). La récupération du capital osseux surviendrait dans les sept mois et
demi suivant D’euthyroidie mais elle n’est jamais compléte. Le status
ménopausique ne semble pas aggraver la déminéralisation, c’est
Phyperthyroidie le facteur prépondérant, ces résultats contredisent Adlin en
1991.

Le taux de TSH effondrée est, selon certaines études, la cause de la perte
osseuse ( Baran 1991 Chabert 1990 ). D autres études contredisent ces données
( Eulry 1992 ). 11 faut donc retenir que la perte osseuse survient surtout chez la

femme ménopausée avec TSH basse.

Paradoxalement, 1’opothérapie substitutive peut entrainer, a linitiation du
traitement, une perte osseuse accrue se corrigeant dans le temps ( Ribot et coll.,
19900 ).
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Pourtant, une étude suédoise de Hallengren en 1999 sur 333 patients avec un
suivi longitudinal de 20 ans n’a pas montré d’augmentation de I’incidence
fracturaire chez les personnes souffrant d’une thyrotoxicose par rapport au
groupe témoin. Mais dans cette étude, intervient le biais créé par les déces.

Dans le groupe dysthyroidie n’y aurait-il pas eu plus de déces d’origine

cardiaque ou secondaire aux complications occasionnées par les fractures ?

D’un point de vue physiopathologique, I’augmentation du remodelage osseux
est concomitante d’une augmentation de [’activité ostéoclastique et
ostéoblastique ( augmentation des phosphatases alcalines, hydroxyprolinurie,
augmentation de la calcémie et de la calciurie et diminution de la PTH I e
mécanisme se produit par action directe des hormones thyro'idiennés ( en

particulier T3 ) sur I’ostéoblaste et 1’ostéoclaste ( Ejima 1998 ).
Il est alors difficile de savoir s’il faut proposer une densité osseuse plus

facilement aux patientes atteintes d’une dysthyroidie compte-tenu des données

de la littérature.

V-DIABETE :

L association diabéte et ostéoporose est trés controversée. Il faut différencier les
deux types de diabéte ( diabeéte de type I ou insulino-dépendant et diabete de
type II ou diabete du sujet 4gé).

Le diabéte du sujet jeune, ou de type I, entraine, d’aprés certains auteurs, une
ostéopénie avec des corticales osseuses plus fines ( Hui 1985 ). D’autres auteurs
pensent que ce diabéte ne s’accompagne pas d’une diminution de la DMO
( Nielsen 1978 ). L’étude de Tuominen en 1999, sélectionnant des patients sous

insuline depuis 1’dge de 30 ans, montre que les diabétiques de type I ont une
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perte osseuse plus importante que les diabétiques de type 11 et que la population
générale, méme aprés ajustement des autres facteurs de risque (poids, alcool,
activit¢ physique, prise de calcium). Mais la différence est alors moins
significative. Le poids est considéré comme un facteur d’ajustement

indispensable.

Christensen, en 1999, conclut lui aussi que, lorsque le diabéte est associé a une
surcharge pondérale, il y a normalisation de la DMO voire méme une
augmentation alors qu’un patient jeune avec un diabete sévere, sous insuline

aura une perte osseuse souvent plus importante.

Heath en 1980, montrent'que les diabétiques n’auraient pas plus de fractures

que les témoins.

Pourtant, une étude plus récente de Schwartz en 1999 montre que la femme
avec un diabéte de type I aurait un risque relatif de fracture de hanche de 6.9,
identique chez les hommes, contrairement au diabéte de type II ou le risque
serait Ia aussi plus important mais de 1’ordre de 2. Ces chiffres restent cependant
élevé méme aprés ajustement a la neuropathie et a la rétinopathie diabétique.
Les femmes auraient un risque fracturaire appendiculaire plus important que
sur le rachis.

L’étude de Kanda, en 1995, montre que la mesure de la densité osseuse au
radius est fréquemment diminuée au cours du diabéte insulino-dépendant alors
que les valeurs lombaires sont normales mais la mesure lombaire est souvent
faussée par I’hyperostose. Ces résultats expliquent la fréquence plus importante
des fractures périphériques.

La physiopathologie est mal connue, ’insuline aurait cependant un rdle

prépondérant dans 1’apparition de I’ostéopénie, stimulant les ostéoblastes
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comme les ostéoclastes et la formation de collagéne. De plus, I’hypoinsulinisme
réduit le métabolisme phospho-calcique. L’insuline ne serait cependant pas le

seul facteur intervenant dans 1’ostéoporose de ces patients.

VI-OSTEOPOROSE CORTISONIQUE :

La relation entre 1’0os et [I’hyperfonctionnement des glucocorticoides
surrénaliens ne fiit reconnue pour la premiére fois qu’en 1932 par Cushing qui
observa que 1’ostéoporose fracturaire était une manifestation de cet «obscur
syndrome polyglandulaire » qui plus tard portera son nom.

Ce n’est qu’a partir de 1950, lors des premiers essais thérapeutiques sur la
cortisone que furent découverts ses effets déléteres sur le tissu osseux.

Le mécanisme primaire de la perte osseuse se fait par I'intermédiaire d’un
récepteur aux glucocorticoides ayant une activité inhibitrice sur les ostéoblastes
( Lucker 1990, Audran 1991 ).

Physiologiquement, les glucocorticoides augmentent la différentiation des
ostéoblastes, mais 1’exposition & des doses supraphysiologiques aboutit a une
inhibition de la synthése de collagéne ( Dietrich 1979 Audran 1991 ). D’ailleurs,
I’ostéocalcine, bon index de formation osseuse, est diminué chez des patients
traités par glucocorticoides mais aussi chez des sujets sains, cinq jours apres le

début du traitement cortisonique ( Reid 1986a et Nielsen 1988 ).

L’absorption du calcium est diminué chez ces malades (Klein 1977), la perte
calcique étant accrue par une augmentation de I’excrétion urinaire. Nielsen en
1988 a constaté que chez des sujets traités par 40 mg de prednisone pendant
cing jours, la calciurie était multiplié par 2. 1l existe plus tardivement (au bout
de 2 a 5 mois), une augmentation de I’AMP cyclique, une augmentation de la
PTH ( Suzuki 1983 ).
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Les glucocorticoides pourraient stimuler directement les parathyroides et
entrainer une augmentation de la PTH ( Chen 1979 ). La cortisone peut
également avoir un effet sur les fonctions gonadiques. Un traitement par
corticoides entraine une diminution de la testostérone et des oestrogénes et donc
une perte osseuse ( Macadams 1986, Crilly 1978).

Le risque des fractures est trés augmenté des 1’administration de petites doses de
corticoides ( de 2.5 2 7.5 mg/jour ) ( Van Staa 1998 ) :

Dose quotidienne : Risque relatif de fracture

Hanche Vertébre

<2.5mg 1.0 1.6
2.5a7.5mg : 1.8 2.6
>7.5mg 2.3 5.2

L’o0s trabéculaire serait plus sensible que ’os cortical, peut étre a cause de son
remodelage osseux plus élevé. Les fractures touchent plus volontiers les
vertébres et les cdtes ( Sambrook 1995a).

I.a formation osseuse va également étre influencée par d’autres effets généraux
dus aux corticoides. La myopathie cortisonique et secondairement 1’inactivité
qu’elle va pouvoir entrainer, la myopathie favorisant 1’ostéoporose ( Askari
1976 ).

Les études portant sur la corticothérapie sont souvent faussées car prescrite dans
des maladies chroniques susceptibles de retentir sur le métabolisme osseux
(polyarthrite rhumatoide, maladies digestives, intestinales, inflammatoires,

sujets greffés).
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Lors des traitements par corticoides inhalés ( asthmatiques...), I'effet serait
moindre mais identique a ceux de la prise per os. En effet, Packe en 1992,
Herrala en 1994 montrent une augmentation de la perte osseuse. Par ailleurs, il
ne faut pas négliger ces thérapeutiques qui, au long cours, devraient entrainer
d’importants retentissements osseux ( Allen 1999 ). Ceux-ci seraient d’autant
plus rapides que la femme traitée serait ménopausée. (Puolijoki en 1992 : chez
les femmes ménopausées depuis 15 ans, il existe une diminution du taux
d’ostéocalcine aprés six semaines de traitement par 1000 a 2000 mg/j de

propionate de beclaméthasone).

Les corticoides sont un des facteurs de risque incontesté de 1’ostéoporose.

VII-OSTEOPOROSE ET HYPOOESTROGENIE
EN DEHORS DE LA MENOPAUSE :

Les femmes ayant subi une ovariectomie ou une ménopause précoce peuvent
étre considérées comme étant en hypooestrogénie . Pouilles, en 1994, a montré
que la densité osseuse était alors plus basse dans cette population. Il existe
aussi des signes d’hyperrésorption osseuse avec augmentation du rapport
calciurie / créatinurie et de I’hydroxyprolinurie de 24 h ( Gallagher 1980 ). Cette
perte osseuse va favoriser le développement des ostéoporoses avec tassements
vertébraux ( Pouilles 1994 ) et des fractures périphériques ( Paganini Hill 1981
). Le mécanisme physiopathologique est le méme que celui de I'ostéoporose

post-ménopausique.
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VIII-FACTEURS NUTRITIONNELS :

A-LE CALCIUM :

Le calcium est un des agents indispensables & une bonne minéralisation. Riggs
et Melton en 1986 ont suggéré que 1’ostéoporose sénile ( de type II) de I’homme

et de la femme est due, en partie, 4 une anomalie du métabolisme calcique.

Pourtant, d’autres données comme 1’exercice physique, le status hormonal, ont
également fait la preuve de leur implication. Ces 3 éléments sont en effet

fondamentaux pour une bonne densite€ osseuse.

Une méta-analyse en 1990 faite par Cumings montre une relation positive entre
les apports calciques et la densité osseuse. Cette relation est plus forte chez les
sujets jeunes et en pré-ménopause d’autant plus que la consommation de
calcium est basse dans la population normale.

En excluant les études av‘ec les femmes post-ménopausiques et les
questionnaires alimentaires inadaptés, Heaney en 1993 décrit un effet bénéfique
du calcium sur la masse osseuse.

Une autre méta-analyse, montre un effet positif du calcium en pré-ménopause

( Welten 1995 ).

Plus récemment, Lewis en 1998 et Anderson en 1996 ont eux-aussi établi que la

perte osseuse est diminué en pré-ménopause par un apport calcique suffisant.

Freudenheim en 1986 et Smith en 1989, sur des groupes de femmes en pré-

ménopause, n’ont pas montré d’apport bénéfique du calcium sur la DMO.
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Cependant, ces études sont toujours difficiles a interpréter du fait des possibles
facteurs de confusion.

Kroger a étudié 222 sujets et a montré que la densité minérale osseuse était la
plus élevée chez les hommes consommant plus de 1200 mg de calcium par jour,
ces résultats n’évaluant que la densité minérale osseuse du col fémoral. Cette
étude est discordante avec celle de Kelly de 1990 montrant que la densité

minérale osseuse était plus élevée en lombaire qu’en radial.

Une étude controlée d’Orwoll en 1990, chez des hommes, n’a pas montré de
résultats positifs de la prise de calcium sur la DMO, méme si la calcémie et le
taux de PTH étaient diminués. Cependant, cette étudé est a interpréter de fagon
prudente car ces patients avaient une consommation éalcique importante ( >
1100 mg/j). Le résultat aurait pu étre différent si I’échantillon consommait peu
de calcium.

Les travaux de Wickhman en 1989 comportent le méme €cueil avec des patients
dont la consommation est encore trés importante sachant que la consommation
d’un adulte est aux alentours de 600 megr/j.

L’ apport calcique semble plus important dans la premiére partie de la vie, lors
de la constitution du pic osseux que lors de la période post-ménopausique.
Pendant la croissance, ’apport calcique est indispensable pour acquérir une
masse osseuse suffisante. La problématique consiste alors a déterminer le
besoin. Matkovic et Heaney 1992 ont calculé, a partir de plusieurs études, la
quantité d’apport nécessaire de 1’enfant jusqu’au pic de masse osseuse : de 2 & 8
ans 1.4 g/ jour, de 9 4 17 ans, 1.5 g/jour et de 18 a 30 ans 1 g/jour.

~ Chez les adolescents, un apport supplémentaire de 350 mg venant s’ajouter a un
apport moyen de 900 mg/jour, aurait un effet bénéfique sur la densité osseuse
(Lloyd 1992).
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Le gain de masse osseuse et 'effet bénéfique du calcium sur celle-ci
sembleraient se prolonger jusqu’a la quatriéme décennie et méme a la

ménopause ( Travaux de Picard 1988 ).

Seulement deux études, Elders en 1989 et Hansen 1991, montrent un effet

bénéfique de la prise de calcium sur la DMO en post-ménopause.
Pour Heaney et coll en 1978, ’apport calcique moyen pour équilibrer le bilan

calcique de 1 000 femmes américaines est de lgr/j avant la ménopause et de

1.5gr ensuite.

B-LA VITAMINE D :

La vitamine D intervient dans le métabolisme du calcium. La carence en
vitamine D est fréquente chez le sujet dgé. Cette vitamine est un pilier du
métabolisme phospho-calcique. En effet, elle facilite I’absorption active du
calcium présent dans le tube digestif, action d’autant plus importante que les
apports calciques sont faibles. Parallélement a ce mécanisme actif, il existe un

métabolisme passif, dont la proportion dépend des apports calciques.

Si les taux de vitamine D sont bas, s’installe une hyperparathyroidie et donc
une augmentation de I’activité ostéoclastique. C’est probablement un des

mécanismes de I’ostéoporose sénile (type IT) selon Melton et Riggs .

L’ apport idéal quotidien en vitamine D est de 400 UI/j ( Holick en 1996 ).

Chez les sujets agés en bonne santé, méme sous un climat ensoleillé, prés d’un
patient sur cinq souffre d’un déficit en vitamine D (Omdahl en 1982, Orwoll en
1986)
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Villareal en 1991 a observé une diminution du taux sérique de 25 OH D3 chez
49 des 539 femmes ménopausées. Une densité osseuse a été faite chez ces

patientes montrant une minéralisation plus basse aprés appariement selon 1"age.

Chapuy en 1997 estime que 14% de la population dgée de 35 a 65 ans est
victime d’un déficit en vitamine D les mois d hiver.

Il n’y a pas de variation du taux de vitamine D a la ménopause, mais une
déficience est observée chez le sujet 4gé ( Sowers 1990, Mckena 1992 ).
L’apport de vitamine D réduit I’incidence des fractures ( Heikinheimo, Chapuy
1992).

La diminution de 1’absorption calcique avec 1’age qui, selon certains auteurs est
plus marquée chez les ostéoporotiques que les témoins du méme 4ge est due en
partie a I’altération du métabolisme de la vitamine D.

L’ensemble de ces études rend compte de 1'utilité des suppléments en vitamine

D déja utilisés aux Etats-Unis.

C-LA VITAMINE K :

La vitamine K intervient dans le métabolisme osseux. C’est un cofacteur
indispensable a la formation d’ostéocalcine et de néphrocalcine.

Si les apports en vitamine K diminuent, la carboxylation de ces protéines
diminuent. Mais la carboxylation est indispensable pour la fixation des cristaux
d’hydroxyapatite.

Chez les femmes ménopausées, le taux sérique d’ostéocalcine non carboxylée
est plus élevé que celui des femmes non ménopausées et peut €tre corrigeé par

I’apport de vitamine K ( Szulc 1983 ).
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' Les anti-vitamines K inhibent la synthése de ces protéines. Philip en 1995 a
démontré que la DMO est plus basse sur le rachis lombaire et le radius chez des

hommes traités par AVK.

Parallélement, I’apport en Vitamine K chez la personne dgée de 55 a 75 ans
semble diminuer la perte osseuse ( Knapen 1989). Weber a également montré
en 1987 son effet bénéfique sur le métabolisme phospho-calcique.

Plus récemment, une étude rétrospective de Caraballo de 1999 portant sur 572
patients de 38 ans ou plus, a montré une augmentation du risque fracturaire des
vertébres et des épaules ( risque multiplié par trois a partir de trois mois

d’anticoagulation).

La Vitamine K reflete 1’équilibre alimentaire. Lorsqu’elle est basse chez
certaine personnes ostéoporotiques, cela peut étre simplement le reflet d’une
mauvaise nutrition ( Heaney 1993 ).

Comme la vitamine D, la Vitamine K prend une part importante dans le

métabolisme osseux.

D-LE CAFE :

Les études du retentissement du café sur la masse osseuse sont discordantes car
des facteurs de confusion ne sont pas toujours pris en compté et viennent
parasiter les résultats.

Une étude de Kiel, en 1990, sur 3 170 femmes dgées de 50 a 84 ans montre un
risque de fracture augmenté de 69 % chez les sujets ayant une consommation
journaliére de caféine de I’ordre de 2 tasses de café ou de 4 tasses de thé sans

estimer leur consommation de calcium.
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Une étude de Hernandez-Avila de 1991 sur des femmes de 50 a 60 ans
confirme une relation positive entre la consommation de café et le risque de
fracture de hanche. De plus, il ne semble pas y avoir d’association entre la
consommation de café et celle de calcium.

Kiel ne s’est pas intéressé au facteur de confusion « café et calcium ».

Pourtant certaines études, comme celle de Barret-Connor ( 1994 ) sur des
femmes en post-ménopause montrent un effet du café ( >= 2tasses/j pendant
toute leur vie ) sur la perte osseuse, a la fois sur le rachis et sur le col d’autant
plus important que la consommation calcique est faible. Cooper ( 1992b ), sur
une étude prospective de quatre ans, aboutit & la méme conclusion chez des
femmes dgées de 40 a 80 ans.

Une étude de Johansson en 1992, ne met pas en évidence de relation entre la
prise de caféine et la diminution du capital osseux.

Chez la jeune femme, Recker ( 1992 ) ne réfute pas un retentissement sur la
masse osseuse de la consommation quotidienne d’une tasse de café.

Le café semblerait délétére sur la masse osseuse a tous les dges de la vie. 1l reste
a préciser la dose quotidienne toxique, la réversibilité éventuelle de la
déminéralisation a P'arrét d’exposition au produit. Cela nécessite des études

prospectives complémentaires.

E-LES OLIGO-ELEMENTS :

Ce sont des éléments indispensables pour la synthése de certains constituants de
la matrice osseuse mais leur role spécifique n’a pas été encore précisément

étudié.
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F-ALIMENTATION :

Peu d’études se sont intéressées a I’alimentation et I’ostéoporose. La plupart

d’entre elles a évalué les apports calciques qui sont indispensables a la
construction de D’architecture osseuse et son entretien. Pourtant, d’autres
aliments interferent dans le métabolisme phospho-calcique ,notamment les
fibres .

Elles entrent en jeu dans I’absorption du calcium. Un régime riche en fibres
diminue I’absorption de ce nutriment indispensable ( Weaver 1992 ). Pour
d’autres, une consommation importante de fibres est associée a une
hypooestrogénie, 2 des irrégularités menstruelles, déléteres pour la masse
osseuse ( Rose 1991, Schaefer 1995 ).

Goldin (1982) rapporte des taux d’oestradiol bas chez les patientes
végétariennes, suggérant un mécanisme nutritionnel de réduction de la DMO

dans cette population.

Pourtant ’étude de New en 1997 montre qu’un apport important de fibres
entraine une augmentation de la DMO sur le rachis lombaire.

Marsh ( 1980 ) compare un groupe consommateur de laitages, ccufs et végetaux
a un groupe omnivore. Il n’y a pas de différence significative entre les DMO sur
le radius jusqu’a 60 ans, quelque soit le régime, puis les omnivores se

déminéralisent plus vite jusqu’a 80 ans ( différence significative).

En 1998, Barr montre que la DMO sur le rachis des végétariennes est
discrétement plus basse en lombaire. Cette différence est non significative,
attribuée a un BMI ( body mass index ou indice de masse corporelle) plus
faible. Il a poursuivi son étude sur un an avec 10 végétariennes et 10 non
végétariennes. La DMO semble s’accroitre discrétement chez les non

végétariennes contrairement a I’étude précédente.
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IX-IMMOBILISATION :

Cette perte osseuse peut se produire localement ou de maniere plus diffuse en
fonction des raisons d’immobilisation. Ainsi, le membre immobilisé sous platre
par exemple, se déminéralise pouvant alors simuler une algodystrophie.

Cette perte osseuse se corrige dans les mois qui suivent la remobilisation du
membre.

De Vernejoul, en 1987, s’est intéressée a la perte osseuse chez les
paraplégiques, I’'immobilisation entrainant alors une perte osseuse de Iordre de
30 % dans les trois premiers mois.

Elle peut s’accompagner d’une hypercalcémie d’autant plus constante que le
sujet est jeune, ’hypercalciurie, quant a elle, est toujours observée, les taux de
PTH et de vitamine D sont normaux ou bas.

Une étude récente de Laib en 2 000, sur le rat immobilisé, a montré une perte
trabéculaire importante et rapide de 1’ordre de 50 % tandis que la perte corticale

n’est que de 18 % apres 13 jours.

Chez les patients souffrant de sciatique, il a été observé une perte de masse
osseuse de 1 % par semaine d’hospitalisation. La masse osseuse retrouve sa

valeur normale quinze semaines environ apres la reprise de la marche.

Le facteur mécanique dans la perte osseuse est probablement tres important. En
effet, I’apesanteur entraine une perte osseuse aux membres inférieurs sans perte
osseuse aux membres supérieurs.

Il n’y a pas d’altération de la sécrétion de PTH et de vitamine D, pourtant, le

bilan calcique est négatif ( hypercalciurie, augmentation du calcium dans les
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selles). La perte calcique, d’aprés Hattner et Mac Millan ( 1968 ) s’éléve de 1 a
2%.

D’aprés Alexandre, la perte osseuse au calcanéum s’éleve de 5% pour un
voyage dans I’espace de 3 mois. Contrairement a I’immobilisation sur terre qui

augmente 1’hyperrésorption, il y aurait une diminution de 1’ostéoformation.

Demirel en 1998 a voulu affiner ces constatations en montrant effectivement
une baisse de la DMO en cas d’immobilisation. Mais il a remarqué que chez les
paraplégiques la DMO entre le membre supérieur et le membre inférieur est
différente , tandis que chez le tétraplégique, la perte osseuse est a la fois sur le
- membre supérieur et le membre inférieur, cette perte osseuse est moindre si le
patient est spastique. Les marqueurs du remodelage osseux sont proportionnels

a la déminéralisation.

X-ACROMEGALIE ET HORMONE DE
CROISSANCE :

L’acromégalie est décrite comme une cause classique d’ostéoporose.

Pourtant la surface de section corticale du deuxiéme métacarpien est supérieure
chez certains acromégales ( Dequeker 1972 ), mais aussi le diamétre de la cavité
médullaire qui diminue avec 1’dge chez quelques-uns d’entre eux. Il s’agit de
méthodes de mesure anciennes par radiogrammétrie qui sont d’une fiabilité plus
discutable que la densitométrie osseuse.

D’autres études, par absorptioméirie, ont montré que la densité osseuse chez
I’acromégale était plus élevée au col et au poignet ( Diamond 1989 et Kotzmann
1993 ) mais celle des vertebres semblerait diminuée.

L’interprétation est délicate puisqu’il existe souvent un hypogonadisme associé,

facteur de confusion.
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Ezzat en 1993, étudiant le Z-score de 14 acromégales montrent que ce dernier

est plus bas chez les 7 acromégales atteints d’hypogonadisme.

L’hormone de croissance est le traitement spécifique des retards de croissance
des gens jeunes et des enfants. Certains ont pensé que la Growth Hormon ( GH )
pouvait avoir un effet bénéfique chez les personnes dgées. L.a GH augmente le
turn-over osseux sans augmenter la DMO. D’ailleurs, une étude de Rosen de
1999 montre que la DMO diminue de 3 % sur le corps entier et de 4.7 % sur le
rachis aprés un an de traitement par GH. Cette décroissance est plus importante
qu’avec un traitement par corticoides. Ces résultats souleévent le probléeme de
P'utilisation de la GH chez les patients avec un déficit peu important ainsi que
du dopage, d’autant plus qu’une étude de Takala en 1999 parue dans le New
England montre que cette hormone double la mortalit¢ chez les patients
cachectiques sans aucun bénéfice. De plus la GH semble favoriser a long terme

les cancers de la prostate et du poumon ( Chan et Hankinson 1999 ).

XI-OSTEOPOROSE ET MEDICAMENTS :

A-HEPARINE :

Chez des patients ayant re¢u une héparinothérapie pendant plus de trois mois,
avec des doses supérieures a 15 Ul/j, pendant une période minimale de 4 mois,
peut s’installer une ostéoporose avec tassements vertébraux ( JAFFE 1965 ). 1
existe également des problémes d’ostéoporose chez les femmes enceintes

traitées par ce méme médicament ( Griffiths 1984 ).

Le risque d’ostéopénie semble plus important avec I’héparine qu’avec les

héparines de bas poids moléculaire ( Murray 1995 ).
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La pathogénie n’est pas clairement élucidée, I’héparine augmenterait la

résorption osseuse par la parathormone.

B-LES ANTI-CONVULSIVANTS :

Les traitements anti-convulsivants interférent avec le mécanisme phospho-
calcique. Certains de ces traitements tels que le Gardénal®( Phenobarbital et la
Di-hydan®( Phénylhydantoine ) entraine une discréte hypocalcémie. Plus
rarement une Hypovitaminose D a ét€ observée ( Weinstein 1984 ).

Valimaki ( 1994 ) a montré que chez les épileptiques traités par
phénylhydantoine, il existait une augmentation du remodelage osseux avec,
parallelement, chez les femmes uniquerﬁent, une diminution de la masse
0Sseuse.

Sheth en 1995 a étudié la DMO de 16 adolescents traités par Tégrétol®(
Carbamazépine ) ou Depakine® ( Acide Valproique ), depuis plus de 18 mois,
comparativement a un groupe témoin. Les malades traités par acide valproique
ont une diminution de la DMO axiale et périphérique. La diminution est plus
importante selon la durée du traitement. Ces résultats n’ont pas ét¢ confirmés
avec la prise de Tégrétol®.

D’autres études plus récentes semble confirmer la baisse de DMO sous
traitement anticonvulsivant.

L’étude de Feldkamp ( 2000 ) montre une baisse de DMO chez les patients
traités au long cours par phénytoine et carbamazépine. Cette baisse est
significative sur le rachis lombaire non significative sur le col.

Parallelement, comme dans 1'étude de Weinstein de 1984, il est constaté une
hypovitaminose D et une augmentation du remodelage osseux.

Du fait de ces anomalies biologiques peut-on vraiment parler d’ostéoporose ?

Ces tableaux ne correspondraient-ils pas plutdt a une ostéomalacie ?
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XII-OSTEOPOROSE ET ARTERITE DES
MEMBRES INFERIEURS :

Cette association a été étudiée exclusivement chez I’homme. Leblanc en 1989 a
mis en évidence chez 12.5% d’hommes ostéoporotiques, une artériopathie des
membres inférieurs.

Le r6le du tabac semble important, augmentant le risque d’ostéoporose et
pourvoyeur d’artériosclérose, modifiant alors la micro-circulation osseuse,
responsable en partie du remodelage osseux ( Ramseier 1962 ).

. Laroche, en 1992, constate chez 17 hommes atteints d’une artérite séveére (
stade IT a IV) d’une mdyenne d’age de 61 ans, une diminution significative de la
DMO au col fémoral des artériopathes.

Dans une deuxieme étude en 1994, il a montré une diminution de la DMO plus
importante du co6té du membre inférieur atteint, ce qui renforcerait la théorie

d’une participation vasculaire.

XIII-OSTEOPOROSE ET MASSE
CORPORELLE :

La masse corporelle et son retentissement sur la DMO a été étudié dans
plusieurs travaux. Le poids est souvent exprimé en indice de masse corporelle (
poids en kg/ taille* en m).

Toutes les études sur le poids montre un rdle plutdt protecteur de la surcharge
pondérale, méme si parfois, elle peut favoriser les chutes et donc entrainer des
fractures ( Pouilles 1991 et Ribot 1994 ). Kin en 1991 a montré que Ieffet

protecteur de 1’obésité sur la masse osseuse prédomine en pré-ménopause. Il en
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XIV-OSTEOPOROSE ET POLYARTHRITE
RHUMATOIDE :

Lors de la polyarthrite rhumatoide, il existe une déminéralisation qui a déja été
constaté par différentes études ( Laan 1993, Oka 1975, Reid 1986a,
Kennedy 1975 )

Les radios mettent en évidence une déminéralisation osseuse diffuse, confirmée

par des mesures densitométriques.

D’un point de vue histomorphométrique, les biopsies osseuses de patients
souffrant de rhumatismes inflammatoires montrent une ostéoporose dans 50 %
des cas ( Ng Kc 1984 ).

Les facteurs en cause dans cette perte osseuse sont 1’age, la durée d’évolution de
la maladie, la diminution de la mobilité. L’étude la plus intéressante a ce sujet,
réalisée par Gough en 1994, a pour but d’étudier la DMO de patients n’ayant
pas regu de traitement de leur rhumatisme inflammatoire. La masse osseuse de
ces patients est mesurée a I'inclusion des patients puis a 11 mois. A T=0, il
existe déja des différences entre les patients souffrant récemment et ceux depuis
plus de 6 mois. En effet, la DMO est plus basse chez les patients dont
I’évolution des douleurs est supérieure a 6 mois. A 11 mois, la densité osseuse
est significativement diminuée dans la polyarthrite rhumatoide quel que soit le
lieu de la mesure. De plus , la perte osseuse est corrélée a I’évolution de la CRP
Cortet a mis en évidence la méme corrélation négative entre les parametres de
I’inflammation et la DMO.

Ce contrdle de I’inflammation semble primordial puisque les patients traités par

une corticothérapie supérieure a 5 mg ont une masse osseuse supérieure a ceux
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minimes par rapport a un groupe de témoins appariés selon leur age. Les filles
des femmes ostéoporotiques n’ont pas plus de fractures que le groupe-témoin.

L’étude de Hansen (1992) confirme ces données en comparant la DMO de
meres et de leurs filles selon I'existence d’antécédents de fractures chez les
meres. Il ne montre aucune différence de la DMO entre les deux générations

qu’il y ait ou non des antécédents de fractures.

Chez les jumeaux, 60 a 80 % de la masse osseuse de I’adulte jeune serait sous
contrle génétique ( Slemenda 1992).

En 1995, Morisson étudie dans la population australienne, le polymorphisme du
géne récepteur de la vitamine D (VDR). Il montre que les variations alléliques
du géne codant pour ce récepteur permettrait de prédire le taux d’ostéocalcine.
En fait, la 1-25 OH D3 va se fixer sur son récepteur et agir directement sur la
région promotrice du géne de 1’ostéocalcine pour stimuler sa synthese.

Cet auteur a montré que le génotype du VDR était prédictif de la masse osseuse
au col fémoral et dans la région lombaire. Aprés identification des deux alleles
du géne VDR appelés B et b, ou B signifie absence et b présence du site de
restriction BSm-1, ils ont démontré que les jumeaux homozygotes b/b avaient |
une densité osseuse significativement plus élevée que les jumeaux
hétérozygotes ( b/B), mais aussi plus élevée que les jumeaux homozygotes B/B.
Ces résultats sont confirmés par une étude récente de Kikuchi en 1999 montrant
que dans une population de femmes japonaises, le génotype B/b accroit le
risque de perte osseuse. L’étude de B/B n’a pu étre réalisée car trés rare en Asie.
Les mémes constatations ont été faites avec le génotype B B chez 232 patients

atteints de polyarthrite thumatoide.

D’autres études ( Hustmyer 1994 ) ne montrent pas de relation entre le

polymorphisme du géne VDR et la densité osseuse de jumeaux homozygotes et
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Sur ce nombre, 854 densitométries osseuses seront réalisées (315 femmes sont
exclues car bénéficient d’un traitement hormonal substitutif, 25 ne sont pas
ménopausées, 34 refusent, 7 sont décédées, 49 n’habitent plus a I’adresse
indiquée) (ANNEXE 6 ).

Pour la MSA, 300 invitations en Mai 1999 ont ét¢ faites. Le taux de réponse est
de 41.6% soit 125 femmes. Trente personnes sont exclues, 26 femmes sont sous
traitement hormonal, 3 refusent, une refuse de remplir le questionnaire remis

lors de la réalisation de I"’examen. Il reste 97 femmes.

Viennent s ajouter a ces 951 personnes, sur la base du volontariat 111 pers.dnnes
a la CPAM et 8 a la MSA. Elle se répartissent en 42 par démarche personnélle
pour la CPAM, 7 a la MSA ; les autres sont envoyées par un gynécologue. Nous
n’avons gardé dans notre échantillon que les personnes venant d’elles-méme :
soit un total de 1 000 personnes.

La répartition dans les différentes classes d’dge montre une majorit¢ de
patientes dans la tranche d’dge 61-65 et 66-70 ans a la fois a la MSA et a 1a
CPAM.

Pour la MSA : Pour la CPAM :
50-55 ans 22 % 24,3 %
56-60 ans 20,5 % 19,4 %
61-65 ans 29,8 % 28,9 %

66-70 ans 27,7 % 27,4 %
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IV- DENSITOMETRIE OSSEUSE :

Chaque patiente a bénéficié d’une densitométrie osseuse. Nous avons classé les

patientes en quatre catégories selon les résultats densitométriques et les

antécédents fracturaires. Ces catégories correspondent 4 la classification

diagnostique de I’ostéoporose basée sur la densitométrie osseuse selon I'OMS

en 1994.

Un score global est donné en fonction du T-score:

0 : DO normale,
1 : Ostéopénie densitométrique
2 : Ostéoporose densitométrique

3 : Ostéoporose avérée.

Pour 1’étude nous avons regroupé les quatre catégories en deux groupes :

-0+1 :Patients non ostéoporotiques.

-2+3 :Patients ostéoporotiques.

Les résultats ont été envoyés au médecin traitant de chaque patient, accompagne

d’un conseil thérapeutique.
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V-MODALITES DE SAISIE ET DE TRAITEMENT
DE L’ INFORMATION :

Les information recueillies sur les questionnaires ont été saisies dans des
fenétres-type ( ANNEXE 9 ) créées au préalable pour les besoins de I’étude.
Un fichier au format Excel® de 1’ensemble des données a été importe sous
Statview®. L’ analyse statistique est réalisée par I’Unité fonctionnelle de
recherche clinique et de biostatistique.

Les résultats des variables quaﬁtitatives sont présentés sous la forme de
moyenne +/- écart type et ceux des variables qualitatives exprimés en
pourcentages. La recherche des facteurs de risque a été faite par comparaison
des groupes ostéoporotiques ( groupe 2 et 3 ) et non ostéoporotiques ( groupe 0
et 1) par test du Chi2 de Pearson ou test exact de Fisher, ou test t de Student.
Les corrélations sont estimées par des coefficients de corrélation linéaire.

Une analyse multivariée par régression logistique pas a pas descendant a inclus
I’ensemble des variables significatives.

Le seuil de significavité choisi pour I’ensemble des analyses était de 0.0S.
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RESULTATS

I-ANALYSE UNIVARIEE:

A-DENSITOMETRIE OSSEUSE DANS NOTRE
ECHANTILLON :

Les quatre catégories correspondent au classement OMS de 1’ost€oporose déja
décrit dans le chapitre sur la définition densitométrique de I’ostéoporose.

-0 :densitométrie normale

-1 :Ostéopénie densitométriﬁue : -1<Tscore<-2.5

-2 :Ostéoporose densitométrique : Tscore>=-2.5

-3 :Ostéoporose Avérée :Tscore>=-2.5 avec fractures

RESULTATS DENSITOMETRIQUES

Normal
B Ostéopénie

[ Ostéoporose

[0 Ostéoporose
Avéree

Le pourcentage d’ostéoporotique est d’environ 25 % ce qui est inférieur aux 30
4 40 % habituellement donné dans la littérature. Mais notre échantillon est

relativement jeune puisque la patiente la plus dgée n’a que 66 ans.
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B-OSTEOPOROSE ET SITUATION FAMILIALE :

-26,2% des patient vivent seules ( Nous y avons regroupé les célibataires, les

divorcées, les veuves).

-73,8% des patientes vivent en couple (Vie maritale ou mariées ).

La densité osseuse et 1a situation familiale

EN NOMBRE 0 1 2 3 Total
Seules 78 116 4 27 262
En couple 260 299 138 40 737

EN % /AU TOTAL 0 1 2 3 Total
' Ra-pgi.el du total 338 415 179 67 999
Seules . 23,08 27,95 22,91 40,30 26,23

En couple 76,92 72,05 77,09 59,70 73,77

' EN % / ITEMS 0 i 2 3 Total

Seules 29,77 4427 15,65 10,31 100,00

Exn couple 35,28 40,57 18,72 5,43 100,00
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ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET SITUATION
FAMILIALE :

SUJETS NON OSTEOPOROTIQUES SUJETS OSTEOPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés | Pourcentage | Effectifs observés | Pourcentage | TOTAL

0 3 100 0 0 3

1 30 62,5 18 37,3 48

2 4 57,1 3 42,9 7

3 555 76 175 24 730

4 60 74 21 26 81

5 101 71,7 29 22,3 130

TOTAL 753 246 999

Différentes classes : 0=pas renseigné

1=célibataire

2=vie maritale

3=Mariée

4=Divorcée

5=Veuve

p=0,2 ; L ostéoporose n’apparait pas comme significativement li¢e a la situation

familiale.
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C-OSTEOPOROSE ET NIVEAU D’ETUDES :

La répartition en pourcentage du niveau d’études dans I’échantillon est la

suivante :

Niveau d'études.

[1Sans

[1Certificat d'études

CAP-BAC

Etudes
Supeérieures

On remarquera que la plus grande partie de 1’échantillon possede le certificat
d’étude ( 44% ). Seulement 31% de I’échantillon a le BAC ou un CAP.
20% des patientes sont sans diplome. Cette répartition est en rapport avec I’age

de la population étudiée.
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La densité osseuse et les études

EN NOMBRE oo foogiamag vy “Total
Sans : : 58 78 49 17 202
Certificat d'études -~ -~ 150 187 7 33 442
CAP-BAC 111 129 51 16 307
Etades Supérieures : 19 21 7 1 48
EN % /AU TOTAL b 1 gl Total
Rappél dut total Cf s s iy 1000
.Sans : | 171 18,89 25,65 29,82 20,20
Caitificat d'études | 4425 45,28 37,70 57,89 44,20
CAP-BAC | s 31,23 26,70 28,07 30,70
Etudes é,u périeures . | s60 5,08 3,66 1,75 4,80
FN e fao { 2 3 Tetai.
e L 28 38,61 24,26 8,42 100,00
Certificat d."éi;;(lés 33,94 42,31 16,29 7,47 100,00
CAP-BAC a | 36,16 42,02 16,61 5,21 100,00
Etudes Supérieures 39,58 43,75 14,58 2,08 100,00
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ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET NIVEAU
D’ETUDES.

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage Effectifs observés Pourcenfage

0 3 75 1 25 4

1 133 67, 635 32,8 198

2 337 76,2 105 23,8 442

3 240 78,2 67 218 307

4 40 83,3 8 16,7 48

TOTAL 753 246 999

Différentes classes : 0-pas renseigné

1-aucun diplomes
2-Certificat d’études
3-CAP-BAC

4-Etudes supérieures

p=0,0358 ; I’ostéoporose est significativement liée au niveau d’études.

On est d’autant plus ostéoporotique que le niveau d’études est faible.
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D-OSTEOPOROSE ET LAITAGES :

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET LAITAGES

. LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET CONSOMMATION DELAIT

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES SUJETS OSTEQOPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pgurcentage Effectifs observés Pourcentage
NON 226 T3 91 28,7 317
OUl 527 77,2 155 22,8 682
TOTAL 753 246 999

Nous nous sommes intéressés simplement au buveuses de lait sans notion de
quantité.

OSTEOPOROSE ET CONSOMMATION DE LAIT

[ Sujets non ostéoporotiques
B Sujets ostéoporotiques

meEr—-2moOoauscoOT

NON oul
CONSOMMATION DE LAIT

p=0,0412 ; L’ostéoporose dans notre échantillon est lide de maniere

significative a la consommation de lait. Le lait diminue le risque d’ostéoporose.
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SUJETS NON OSTEQPQROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage Effectifs observés Pourcentage
NON 166 70,3 70 29,7 236
oul 587 76,9 176 23.1 763
TOTAL 753 246 999

En nous intéressant 1 aussi simplement 4 la notion de prise ou non de fromage

blanc sans analyse quantitative.

FROMAGE BLANC ET OSTEOPOROSE

meEr—-z=2mOITC0OT

NON
CONSOMMATION DE FROMAGE BLANC

[1Sujets non ostéoporotiques
[ Sujets ostéoporotiques

p=0,0399 ; L’ostéoporose est significativement liée a la consommation de

fromage blanc.

La consommation de fromage blanc semble diminuer le risque d’ostéoporose.
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IEN ENTRE OSTEOPOROSE ET PATES DURES

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES

SUJETS OSTEQPOROTIQUES

TOTAL

Effectifs observés

Pourcentage

Effectifs observés

Pourcentage

NON

148

75,1

60

28,9

208

OUl

TOTAL

605

753

76,5

186

246

23,5

>

791

999

p=0,1; L’ostéoporose n’est pas significativement liée a la consommation de

pétes dures.

LIEN ENTRE OSTEOPOR

<

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES

SUJETS OSTEOPOROTIQUES

TOTAL

Effectifs observés

Pourcentage

Effectifs observés

Pourcentage

NON

136

70,1

58

29,9

194

ouI

TOTAL

617

753

76,6

188

246

23,4

L)

805

999

P=0,067 ; L ostéoporose n’est pas significativement liée a la consommation de

pétes molles.
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SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES SUJETS OSTEOPOROTIQUES TOTAL

Effectifs observés Pourcentage Effectifs observés Pourcentage

NON 136 74,7 46 25,3 182
ouUl 617 75,5 200 24,5 817
TOTAL 753 246 999

p=0,8; L’ostéoporose n’est pas liée de maniére significative avec la

consommation de yaourts.

En conclusion: Seulement certains types de laitages semblent protéger de

I’ ostéoporose notre échantillon de femmes post ménopausiques.

E-OSTEOPOROSE ET TABAC :

1’échantillon de femmes dont nous disposions était peu représentatif
de la population générale actuelle. Il y a trés peu de fumeuses.

En effet 94 % des patientes sont non fumeuses. Seulement 0,3 % de
I’ échantillon fume plus de 10 cigarettes/j.
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Consommation journaliére de
tabac

6%0%

5 1Pas

71 Moins de 10
1 Plus de 10

94%

La densité osseuse et 1a consommation journaliére de tabac

EN NOMBRE e B e
. s W 317 389 168 63 937
Moinsde 10 1 2 25 11 3 59
o fl?!u.s.de 10 -_ S 1 1 0 1 3
 EN%/AUTOTAL [ Fiaa 2ol Total
Rappéidﬁtetal i : 338 7 05 e 999
1?_33 ' | 93,79 93,73 93,85 94,03 93,79
Moins de 1 0 | 1 59 6,02 6,15 4,48 5,91
: 'Pl;xs de10 1 030 0,24 0,00 1,49 0,30
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EN % / ITTEMS 0 1 2 3 Total
Pas 3383 | 41,52 | 17,93 6,72 100,00
Moins de 10 33,00 | 4237 | 18,64 5,08 100,00
Phus de 10 3333 | 3333 0,00 33,33 100,00

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET TABAC

SUJETS NON OSTEOPOROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage Effectifs observés Pourcentage
NON 706 75,4 231 24,6 937
oul 47 75,8 15 242 62
TOTAL 753 246 999

p=0,9 ; L ’ostéoporose n’est pas liée de maniére significative au tabac.

Nous nous sommes ¢galement intéressés

F-OSTEOPOROSE ET ALCOOL :

notre échantillon.

a la consommation d’alcool dans

Nous avons séparé notre population en plusieurs classes grace a des scores de

consommation :-1 verre de vin 0.5 pts

-1 digestif 0.5 pts

-1 apéritif 0.5 pts
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Regroupement en 4 classes :

-Aucune
-Consommation modérée 0.5 a 1 pts/j

-Consommation moyenne plus de 1 et moins de 2 points/]

-Consommation élevée plus de 2 pts /j

Ainsi :

La densité osseuse et la consommation d'alcool par jour

EN NOMBRE il | 2 3 Total
Aucune : 250 300 140 51 741
Modérée . 71 94 30 14 209
Moyenne : ) 15 20 7 1 43
Elevée . 2 1 2 1 6

EN % { AU TOTAL e ] ;B | o 3 'I?ot':llr-
Rappel du t'otarl : 338 | a5 o 4Te : 6.“7 999

| Aueml? | 73.96 72,29 78,21 76,12 74,17
Modérée o 21,01 22,65 16,76 20,90 20,92

Moyenne _ 0,00 0,00 0,00 0,00 4,30
Elevée | o059 0,24 1,12 1,49 0,60
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ENY%/IEMS | o oy 3 Total
. Aucm}e . : b 33,74 40,49 18,89 6,88 100,00
Modérée S 33,97 | 44,98 14,35 6,70 100,00
Moyenne | 3488 46,51 16,28 2,33 100,00
_';_E.le_vé_e_. : | 333 | 1667 | 3333 | 1667 | 100,00

Consomm ation d'alcool par jour
80,00
70,00 4
P 60,004 |
u
p 50,00 4
c
e 40,00+ |
n
t 30,00+
a
9 20,004 |
e
10,00«/
0,00 J=" :
(0] [0 @ (]
= fi] = “w
: : 1 <
w
< § :g

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET
CONSOMMATION D’ALCOOL

Nous avons regroupé les femmes en deux catégories :buveuses et non buveuses.
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" LIEN ENTRE OSTEOPOROSE

SUJETS NON OSTEQOPQROTIQUES SUJETS OSTEQPORQOTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage Effectifs observés Pourcentage
NON 350 74,2 191 25,8 741
ouUl 203 78,7 55 21,3 258
TOTAL 753 246 999

p=0,1; L’ostéoporose n’est pas significativement liée a la consommation
d’alcool.

G-OSTEOPOROSE ET LIEU D’HABITATION :

La répartition entre la ville et la campagne est relativement homogene.
-53,25 % ala ville
-46,75 % & la campagne.

La densité osseuse et 1' habitation

- EN NOMBRE S M T S el R R e

Ville e 166 223 101 42 532

‘BourgouVillage | 172 192 78 25 467
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EN % / AU TOTAL 0 1 3 3 Total
Rappel du total 338 415 179 67 999
Ville 49,11 53,73 56,42 62,69 53,25
Bo:}rg ou Vi'u'ag_e 50,89 46,27 43,58 8731 46,75
f:N. % { ITEMS 0 1 3 3 Total
Ville 31,20 41,92 18,98 7,89 100,00
Bourg ou Village 36,83 41,11 16,70 5,35 100,00

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET LIEU
D’HABITATION.

Nous n’avons pas pour une analyse plus fine regroupé bourg et village.

La catégorie : 1=Ville.

2=Bourg.

3=Village.

 LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET LIEU D'HABITATION

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés | Pourcentage | Effectifs observés | Pourcentage
1 389 731 143 26,9 532
p 175 79,5 45 20,5 220
3 189 76,5 58 23,5 247
TOTAL 753 246 999

p=0,1 :L’ostéoporose ne semble pas liée de manicre significative au lieu

d’habitation.
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H-OSTEOPOROSE ET MALADIES

ENDOCRINIENNES :

La densité osseuse et les maladies endocriniennes

EN NOMBRE 0 i 2 3 Total
Thyroide 48 49 17 3 117
Ovaire. 22 27 17 3 69
Hystérectomis 71 82 42 13 208
ENM / AU To*rAL 7 0 1 2 3 Total
Rappel du tofal 338 418 179 67 999
Thyroide 14,20 11,81 9,50 4,48 11,71
Ovaire 6,51 6,51 9,50 4,48 6,91
Hystérectomie 21,01 19,76 23,46 19,40 20,82
EN %/ ITEMS e 1 ) 5 Total
Thyroide 41,03 41,88 14,53 2,56 100,00
Ovaire 31,88 39,13 24,64 4,35 100,00
Hystérectomie 34,13 39,42 20,19 6,25 100,00
Dans le questionnaire nous recensons dysthyroidies, la notion

d’hystérectomie et d’ovariectomie sans précision.
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ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET

ENDOCRINOPATHIE.

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES

SUJETS OSTEOPOROTIQUES

TOTAL

Effectifs observés

Pourcentage

Effectifs observés

Pourcentage

NON

600

75,9

191

24,1

791

oul

TOTAL

153

753

73,6

55

246

26,4

208

999

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES

SUJETS OSTEQPOROTIQUES

TOTAL

Effectifs observés

Pourcentage

Effectifs observés

Pourcentage

NON

704

75,7

226

243

3

930

Oul

TOTAL

49

753

71

20

246

29

69

999

L’ ostéoporose ne semble pas liée de maniére significative a hystérectomie et

I’ ovariectomie, le p est respectivement égal a 0,4 et 0,3.
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Pour les dysthyroidies, le résultat est différent puisque le p=0,0442.

[’ostéoporose est donc liée de maniére significative aux anomalies

thyroidiennes.

STEOPOROSE ET DYSTHYROID!

LIEN ENTRE O
SUJETS NON OSTEOPOROTIQUES SUJETS OSTEOPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage Effectifs observés Pourcentage
NON 656 74,4 226 25,6 882
OoUl 97 . 82,9 20 17,1 117
TOTAL 753 246 999

Les patientes souffrant d’une dysthyroidie semblent moins ostéoporotiques.

I-OSTEOPOROSE ET FRACTURES :

Les fractures dans notre échantillon sont réparties ainsi :
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Répartition des Fractures

3%
21 Femur
s Poignet
539% _. 0 Epaule
3 Autres
: 0 Tassements

La densité osseuse et les antécédents personnels de fracture

 EN NOMBRE it gl [2 | 3 Total
£ Fémur : 1 1 0 7 9
Poigiiét 12 24 0 22 58
_Epf;ul'e' S 7 8 0 3 18
Aﬁtrcs | 10 26 0 14 59
. Tasseuﬁems | s0 72 0 43 165
-Sfcol.ioae connue i 70 65 18 18 171
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EN % [ AU TOTAL b PR B T B 9P
Rappel du total . 338 Caas I er e [ e
Fémur = | 030 0,24 0,00 10,45 0,90
Poignet : 3,55 5,78 0,00 32,84 581
Epa;xle ' | 207 1,93 0,00 4,48 1,80
Autres : 5,62 6,27 0,00 20,90 5,91
. ’Fassem#uts 14,79 17,35 0,00 64,18 16,52
Scoliose connite . 20,71 15,66 10,06 26,87 17,12
EN % /ITEMS 0 1 2 3 Total
Fémur | 11,11 11,11 0,00 77,78 100,00
éoig’uet 20,69 41,38 0,00 37,93 100,00
~Epaule 38,89 44,44 0,00 16,67 100,00
Autres : 32,20 44,07 0,00 23,73 100,00
_i‘assemems : | 30,30 43,64 0,00 26,06 100,00
.Scol.iosé connue . : . 40,94 38,01 10,53 10,53 100,00

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET FRACTURE
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IEN ENTRE OSTEOPOROSE ET TASSEMENTS VERTEBRAUX

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES

SUJETS OSTEQPOROTIQUES

TOTAL

Effectifs observés

Pourcentage

Effectifs observés

Pourcentage

NON

631

75,7

202

24,3

833

oUul

122

753

73,5

44

246

26,5

999

166

TOTAL

. LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET AUTRES FRACTURES

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES

SUJETS OSTEQPOROTIQUES

TOTAL

Effectifs observés

Pourcentage

Effectifs observés

Pourcentage

708

75,3

232

24,7

940

14

246

237

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES

SUJETS OSTEQPOROTIQUES

TOTAL

Effectifs observés

Pourcentage

Effectifs observés

Pourcentage

NON

738

75,2

243

27,8

981

OUI

TOTAL

15

753

83,3

3

246

16,7

18

999

Le p pour les tassement vertébraux pour les fractures humérales et pour les

autres fractures est non significatif : 0,5 ; 0,4 ; 0,8.
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Il n’y a donc pas de lien significatif entre ces 3 types de fractures et

I’ ostéoporose.

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs ohservés Pourcentage Effectifs observés Pourcentage
NON 717 76,2 224 23,8 224
OuI 36 62,1 22 37,9 22
TOTAL 753 T 246 999

SUJETS NON OSTEQPQOROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage Effectifs observés Pourcentage
NON 751 75,8 239 24,2 990
oul 2 22,3 7 77,8 9
TOTAL 753 246 999

Les p pour la fracture de hanche et du poignet sont trés faible : 0,0002 et 0,015.

Ces deux types de fractures sont significativement liés a I’ostéoporose.

J-OSTEOPOROSE ET TRAITEMENTS A VISEE

OSSEUSE :
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La densité osseuse et les traitements a visée osseuse

ENNOMBRE: i e ief oot i e bty 3. o
Caleivm : 57 96 43 28 224
Vitamine D 14 20 10 10 54

Fluor 1 4 0 3 8
Calcitonine - 2 5 0 3 10
b I 4 3 9 19
V.Fosaz-:mx‘ ] 0 0 1 0 1
A-utt'es ‘ 2 4 4 1 11

N LAl TQTAL il et 2 Ropg Total
Rapﬁel du totai _ 338 | -415‘ ‘. £ L 67 g 999
Calcium | 1686 23,13 24,02 41,79 22,42
Vitamined | 414 482 5,59 14,93 5,41
e _ 0,30 0,96 0,00 4,48 0,80

: -Ca-lclifauine' 1 059 1,20 0,00 4,48 1,00
Didronel | oso 0,96 1,68 13,43 1,90
Fosamax ' 0,00 0,00 0,56 0,00 0,10

Autres 0,59 0,96 223 1,49 1,10

3
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EN % / ITEMS 0 e 2 Cug kT Tetal
Caleium 25,45 42,86 19,20 12,50 100,00
Vitamine D | 2593 37,04 18,52 18,52 100,00
Fluor 12,50 50,00 0,00 37,50 100,00
Calcitonine '. 20,00 50,00 0,00 30,00 100,00
Ridronel i/ i | 1579 21,05 15,79 4737 100,00
Fos;ma.{ S 0,00 0,00 100,00 0,00 100,00
Autres | : 18,18 36,36 36,36 9,09 100,00

Le pourcentage de patientes traitées ou déja traitées par Fosamax® ou
Didronel® est trés faible respectivement 0,1 soit 1 patiente et 1,902 soit 19
patientes.
Le fluor a été également peu prescrit seulement 8 patients soit 0,8 %.
Les traitements les plus prescrits sont le calcium 22,4 % et la vitamine D 5,4 %.
La calcitonine utilisée dans les atteintes douloureuses fracturaires de
1’ostéoporose a la phase aigué est recensée chez 10 patientes soit 1 %.

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET
TRAITEMENT A VISEE OSSEUSE

_LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET DIDRONEL® _

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage Effectifs observés Pourcentage
NON 746 76,1 234 23,9 980
oul 7 36,8 12 63,2 19
TOTAL 753 246 999
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SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage Effectifs chservés Pourcentage
NON 719 76,1 226 23,9 945
OouUl 34 62,9 20 37,1 54
TOTAL 753 246 099

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs obser\;és Pourcentage Effectifs observés Pgourcentage
NON 600 77,4 175 22,6 775
OoUl 153 68,3 71 31,7 224
TOTAL 753 246 999

p=0.0295 pour la vitamine D, 0,0053 pour le calcium, et inférieur a 0.0001

pour le Didronel®. C’est 3 traitements sont donc liés a I’ostéoporose de manicre

significative.
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SUJETS NON OSTEOPOROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL

Effectifs observés | Pourcentage | Effectifs observés | Pourcentage

NON 748 75,5 243 24,5 991
oul 5 62,5 3 37,5 8
TOTAL 753 246 999

Pour le fluor le p n’est pas significatif .Le p est égal a 0,4. La différence entre

les 2 populations est liée aux fluctuations d’échantillonnages.

FOSAMAX® ET CALCITONINE :

Nous n’avons pas fait d’analyse statistique pour le Fosamax® et la Calcitonine
les effectifs étant trop faibles.

L’ITEM « autre traitement » n’a pas €t¢ utilisé car trop vague. -

K-OSTEOPOROSE ET TRAITEMENT HORMONAL
SUBSTITUTIF :
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La densité osseuse et le traitement hormonal

'EN NOMBRE ) el 3 Total
ookt 61 80 29 10 180
Arrét depuis moins d'un an 45 50 14 8 117
Arrét t_lepuis plus d'un an : 16 30 15 2 63
Moins d'un an : | 4 9 0 1 14
fie 1 45 ans : | 8 9 7 1 25
Plus de 5 ans : 5 13 7 0 25
Ne sait pas 7' 44 49 15 8 116
EN % /AU—TG’!‘AL . cendilnet iy j_ sk
‘.Ra_éf;éldg tokal T 1o | s 179 67 999 ._
c_qﬁeemées 5 5 | 1805 | 1928 | 1620 | 14,93 18,02
Aredt .d_épuis iaingdin an | 3| 205 | 782 | 14 | 7
% _Arl_'ét (lé[}oﬁis_p‘lu& d'un an ‘ : 4,73 7.23 8,38 2,99 6,31
;&ijoins' danami e EE L1 2,17 0,00 1,49 1,40
i 3 ans o | o237 | 217 | 391 | 149 2,50
T L | 148 3,13 3,91 0,00 2,50
Ne sait pas weEsEl 13,02 11,81 8,38 11,94 11,61
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EN % /ITEMS 0 i ‘2- 3 7 Total

Ceoncernées 33,89 44 44 16,11 5,56 100,00

Arrét depuis moins d'un an 38,46 4274 11,97 6,84 100,00
Arrét depuis plus d'un an 25,40 47,62 23,81 3,17 100,00 |

Moins d'un an 28,57 64,29 0,00 7,14 100,00

de 1 :’1.5_%5 32,00 36,00 28,00 4,00 100,00

Plus (-ie 5.ans 20,00 52,00 28,00 0,00 100,00

Ne sait pas 37,93 42,24 12,93 6,90 100,00

Dans notre échantillon 180 personnes ont bénéficié d’un traitement hormonal

substitutif. Au moment de I’étude elles n’avaient plus de traitement hormonal.

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET

TRAITEMENT HORMONAL

SUJETS NON OSTEOPOROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage Effectifs observés Pourcentage
NON 611 74,7 207 25,3 818
OUI 142 78,4 35 21,6 181
TOTAL 753 246 999
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p=0,2 ; La différence observée entre la population ayant eu un traitement

hormonal et celle sans traitement n’est pas significative.

L- OSTEPOROSE ET PRISE DE CORTISONE :

La densité osseuse et le traitement a base de cortisone

EN NOMBRE o liatienkl e i g it
Moins de 6 mols : 70 53 23 13 159
Plus de 6 mois 19 22 | 8 4 53
'Rhllrﬁatolb.g-ique | a0 36 20 4 109
Poeumotogique ; 15 12 3 7 2l
Aut:‘és- .' ey o 26 29 9 6 70
EN % /AU TOTAL . e 1 2. aa .'Is‘etal
' Rappéi e toiai ey : 338 | 415 .179. : 67 999
Moins de 6-:@&5 conad som 12,77 12,85 19,40 15,92
Plus de Gmob ) 5,30 4,47 5,97 5,31
'Rﬁuma}eﬁggqué | 1450 8,67 11,17 5,97 10,91
l'Pnémﬁ(;l.agiqu; . ‘ ' 4,44 2,89 1,68 10,45 3,70
Autres '_ T e 6,99 5,03 8,96 7,01
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EN % / ITEMS 0 1 3 3 Total
Moins de 6 mois 44,03 33,33 14,47 8,18 100,00

- Plus de 6 mois 35,85 41,51 15,09 7,55 100,00
Rhumato;ogique 44,95 33,03 18,35 3,67 100,00
Pneumb;egique : 40,54 32,43 8,11 18,92 100,00
Autres 37,14 41,43 12,86 8,57 100,00

212 personnes ont déja pris de la cortisone

rhumatologique ( 159 ), pendant moins de 6 mois ( 109 ).

. La majorité pour un motif

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET PRISE DE
CORTISONE.

SUJETS NON OSTEOPQROTIQUES SUJETS OSTEQPQROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage Effectifs observés Pourcentage
NON 589 74,8 198 25,2 787
Oul 164 71,3 48 22.7 212
TOTAL 753 246 999




113

JENE NTREJGSTE()POROSE T PRISE DE CORTIS"_ NE;POUR o

MOTIF RHUMATOLOGIQUE
SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage Effectifs abservés Pourcentage
NON 668 751 222 24,9 890
OUl 85 77,9 24 22,1 109
TOTAL 753 246 999

Nous nous sommes intéressés simplement aux patientes ayant la notion d’une
prise de cortisone ou -ceux prenant de la cortisone pour une cause
rhumatologique.

p n’est pas significatif dans les deux cas 0,45 et 0,50, I"ostéoporose n’est pas
significativement liée & la prise de cortisone méme pour un motif

rhumatologique.

M-OSTEOPOROSE ET ANTECEDENTS
FAMILIAUX :
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La densité osseuse et les antécédents d'ostéoporose

EN NOMBRE gl e et s SRR,
Mére : 44 60 28 13 145
Ak SR 11 18 7 7 43

EN %/AUTOTAL g S e 3] Total

Rappel du total 338 | 415 179 eg 999
Mére - | e 14,46 15,64 19,40 14,51
Autres o : 3.25 4,34 3,91 10,45 4,30

EN."/u/ITEMS' g 5oy 2 A i
L 30,34 41,38 19,31 8,97 100,00
An&eﬁ | 2558 41,86 16,28 16,28 100,00

14,5% des patientes ont des antécédents d’ostéoporose chez leur mere.

L’ item « autres » rassemble d’éventuels antécédents fracturaires.( 4,30% )

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET
ANTECEDENTS FAMILIAUX
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SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL

Effectifs observés Pourcentage Effectifs observés Pourcentage

NON 649 76 205 24 854

OU1 104 71,8 41 28,2 145

>

999

TOTAL 733 246

P=0,269; L’ostéoporose n’est pas significativement lie aux antécédents

d’ostéoporose chez la mere.

N-OSTEOPOROSE ET AGE DE LA MENOPAUSE :

La densité osseuse et I'dge de la ménopause

EN NOMBRE : G TR O Rl A Total

<4 ans : | 17 24 7 6 54

40 & 4k ans - 17 32 15 9 73

45 & 49 ans : 74 84 55 11 224

soasdans | 129 152 51 20 352

55 ans o plus 6 6 1 0 13

95 117 50 21 283

Ne sait pas
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EN %/ AU TOTAL 0 1 2 3 Totatl
Rappel du total 338 415 79 67 999
<40 ans 5,03 5,78 3.91 8,96 5,41
40 i 44 ans 5,03 171 6,15 13,43 6,91
45 249 ans 21,89 20,24 30,73 16,42 22,42
50 & 54 ans 38,17 36,63 | 2849 | 29,85 35,24
55 ans et ;;}ltls 1,78 1,45 0,56 0,00 1,30
Ne sait pas 28,11 28,19 27,93 31,34 28,33
EN % / ITEMS 0 1 2 3 Total
<40 ans 31,48 44,44 12,96 11,11 100,00
40 3 44 ans 24,64 46,38 15,94 13,04 100,00
45 3 492 ans 33,04 37,50 24,55 4,91 100,00
50 A 54 ans 36,65 43,18 14,49 5,68 100,00
_55 ans et plus 46,15 46,15 7,69 0,00 100,00
Ne sait pas 33,57 41,34 17,67 7,42 100,00
Age de |la ménopause
o Ne sait pas
% 55 ans et i
‘g plus
a 50 4 54 ans
8 45 a 49 ans
E
=
U 40 a 44 ans
%
2’ <40 ans
0,00 1000 2000 30,00 40,00

POURCENTAGE
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Nous avons malheureusement dans notre échantillon un fort pourcentage de
patientes ne connaissant pas la date exacte de leur ménopause.( 28,33% )

La majorité des patientes est ménopausée entre 45 et 54 ans (47,7% )

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET AGE DE LA

MENOPAUSE.
A MENOPAUSF
SUJETS NON OSTEOPOROTIQUES SUJETS OSTEQOPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage Effectifs observés Pourcentage
0 212 74,9 71 25,1 283
1 41 75,9 13 24,1 54
2 49 67,2 24 32,8 73
3 158 70,6 66 29,4 224
4 281 798 71 20,2 352
5 12 92,3 1 7,7 13
TOTAL 753 246 999
O=pas renseigné
I=inférieur a 40 ans
2=40 a 44 ans
3=45 a 49 ans
4=50 a 54 ans

5=55 ans et plus

p=0,0454 ; I’ostéoporose est significativement liée a1” age de la ménopause.
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A partir d’'un 4ge de ménopause de 40 ans et apres, le pourcentage

d’ostéoporotique diminue. Un Age tardif de ménopause semble diminuer le

risque d’ostéoporose.

0-OSTEOPOROSE ET CONSOMMATION D’EAU :

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET LA
CONSOMMATION D’EAU :

Les Eaux minérales en bouteille :

SUJETS NON OSTEQOPOROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés | Pourcentage | Effectifs observés | Pourcentage
NON 539 75,3 177 24,7 716
ovul 214 75,6 69 24,4 283
TOTAL 753 246 999

SUJETS NON OSTEOPOROQTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage | Effectifs observés | Pourcentage
NON 645 75,3 211 24,7 856
oul 108 75,5 35 24,5 143
TOTAL 753 246 999
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| LIENENTRE OSTEOPOROSEET VITTEL®

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES

SUJETS OSTEQPOROTIQUES

TOTAL

Effectifs observés

Pourcentage

Effectifs observés

Pourcentage

NON

571

75,8

182

24,2

2

753

oul

TOTAL

182

753

73,9

64

246

26,1

£

246

999

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES

SUJETS OSTEQPOROTIQUES

TOTAL

Effectifs observés

Pourcentage

Effectifs observés

Pourcentage

NON

568

76,4

176

23,6

3

744

OoUl

TOTAL

185

753

72,5

70

246

27,5

3

255

999

SUJETS NON OSTEQPOROTIQUES

SUJETS OSTEQPQROTIQUES

TOTAL

Effectifs observés

Pourcentage

Effectifs observés

Pourcentage

NON

626

76,3

194

23,7

820

oul

TOTAL

i27

753

71

52

246

29

179

999
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p pour I’ensemble de ces eaux riches en calcium n’est jamais significatif .
( p=0,9; 0,9 ;0,5 ;0,2 ;0,1 ). La consommation de ces eaux en bouteille n’est pas
significativement liée a 1’ostéoporose.

SUJETS NON OSTEQPOQROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage Effectifs observés Pourcentage
NON 369 72,6 139 274 508
oul 384 78,2 107 21,8 491
TOTAL 753 | 246 999

La moitié des personnes de I’échantillon consomme de 1’eau du robinet.

EAU DU ROBINET ET OSTECPCROSE

g

w
o

mOAdrr—42mM0O0IVCQT
B
o

CONSOMVATION EAL DU ROBINET

[ Sujets non ostéoporotiques
0 Sujets ostéoporotiques
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p=0,041,1’ostéoporose est liée de maniére significative a la consommation d’eau

du robinet

Le pourcentage d’ostéoporotiques chez les patientes consommant de T’eau du

robinet est plus faible que dans I’autre groupe.

P-OSTEOPOROSE ET ACTIVITE
PROFESSIONNELLE :

La densité osseuse et la profession

EN NOMBRE S 3 Total
.Sm‘is ' e 70 73 27 12 182
Lxaploitantes agricoles i ; 16 21 8 2 47
‘Retraitées non exploitantes | o 144 61 31 329
Retraitées exploitantes ' _ 13 5 5 0 23
A'ua-és' g | | 146 172 78 22 418

BN % AT Ti)TA_L | e 3 Total

" Rappel du total . L e ,7 415 | 1719 67 | 999
e x : 2071 | 17,59 | 1508 | 1791 | 1822
Explai—tant’es -agricoles . 4,73 5,06 4,47 2,99 4,70

7 - Retraitées non exp!&i’taiii:es ; 1 27,51 34,70 34,08 46,27 32,93
.Ref.nrai_tées exploitantes $ _ 3,85 1,20 2,79 0,00 2,30

A-ﬁtre-s : 4320 | 41,45 | 43,58 | 32,84 41,84
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EN % / 1TEMS it 1 4 3 Total

. Sans 38,46 40,11 14,84 6,59 100,00
‘Exploitantes agricoles 34,04 44,68 17,02 4,26 100,00
Retraitées non exploitantes 28,27 43,77 18,54 9,42 100,00
‘Retraitées exploitanies 56,52 21,74 21,74 0,00 100,00
Autres 34,93 41,15 18,66 5,26 100,00

Nous avions scindé le groupe

professionnelles.

« autres »

en de nombreuses activités

Le peu d’effectif dans chaque catégorie ne nous permet pas de réaliser une étude

statistique fiable.

Nous avons regroupé I’échantillon en deux groupes, ceux avec une activité

professionnelle et les autres. Ainsi :

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET ACTIVITE
PROFESSIONNELLE

SUJETS NON OSTEOPOROTIQUES SUJETS OSTEQPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés | Pourcentage | Effectifs observés | Pourcenfage
NON 646 74,8 218 25,2 864
ouI 107 79.3 28 20,7 185
TOTAL 753 246 999
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p=0,2: l'ostéoporose n’est pas significativement liée a une activité
professionnelle.

Q-OSTEOPOROSE ET ACTIVITE SPORTIVE :

Nous avons essayé de réaliser une étude qualitative et quantitative.
I’échantillon, du fait d’une trop grande. précision sur I'activité sportive s’est
retrouvé morcelé en de nombreux groupes comportant peu de personnes rendant
I’étude statistique peu fiable. Pour affiner I'étude, un travail de regroupement
par activité sera nécessaire.

Nous avons scindé 1’échantillon en deux : pratiquants de sport et les non

pratiquants.

O aCTviTessPoRDVES

SUJETS NON QSTEQPOROTIQUES SUJETS OSTEOPOROTIQUES TOTAL
Effectifs observés Pourcentage Effectifs observés Pourcentage
NON 412 75,2 136 24.8 548
oul 341 75,6 110 24,4 451
TOTAL 753 246 999

P=0.876; L’ostéoporose n’est pas lié de maniére significative a la pratique ou
non d’un sport.

Nous avons également réalis¢ une étude quantitative avec un test t de Student
pour comparer les moyennes de durée d’activité sportive dans les deux
échantillons ( minimum 0 heure, maximum 40 heures ).

La durée de P’activité sportive ne semble pas liée a I’ostéoporose , p=0,32.
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SUJETS Ostéoporotiques Non Ostéoporotiques
Nbre heures de sport
Moyenne 2h24 2h56
R-OSTEOPOROSE ET AGE :
La densité osseuse et I'4ge
EN NOMBRE ¥ 1 2 b3 Total
50/55 ans 83 61 14 3 161
56/60 ans 80 83 39 13 215
61/65 ans 107 143 67 23 340
66/70 ans 68 128 59 28 283
EN % / AU TOTAL 0 1 2 3 Total
L ol du total s36 T ars 179 e -9.95
- 50/55 'mjs 24,56 14,70 7,82 4,48 16,12
56(6{). a;;s' 23,67 20,00 21,79 19,40 21,52
© 61/65 ans 31,66 34,46 37,43 34,33 34,03
| 66{%0. ans | 20,12 30,84 32,96 41,79 28,33
_._EN%./{':I‘E&IS. 0 1 -z._' | 3 i mai
: 5‘0/55-.1.;5 51,55 37,89 8,70 1,86 100,00
sﬁzqn ans | 38,60 18,14 6,05 100,00
61/65 ans 31,47 42,06 19,71 6,76 100,00
‘ 66-f7b ans 24,03 4523 20,85 9,89 100,00
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Classes d'age

Répartition de I'échantillon
selon les classes d'age.

66/70 ans |

61/65 ans |
56/60 ans |L.:
50/55 ans |

o

000 10,00 2000 30,00 40,00
POURCENTAGE

La moyenne d’Age de notre échantillon est de 59 ans et demi. L’4ge minimum

est de 48 ans, le maximum de 66 ans.

La majorité des femmes a plus de 61 ans.

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET AGE

Nous avons réalisé un test t de Student pour comparer les deux échantillons.

L’ostéoporose est trés significativement liée a I’age p<0,0001

Age

Ostéoporotiques

Non Ostéoporotiques

Moyenne

60,7

59,1

S- OSTEOPOROSE ET APPORT CALCIQUE :

La densité osseuse et les apports calciques globaux
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EN NOMBRE 0 1 2 3 Total
Moins de 500 14 33 15 11 73
501 4 1000 89 103 49 18 259
1001 & 1500. 129 137 68 19 353
Plus de 1500 106 142 47 19 314
Lait 158 155 73 18 404
Eaux 1 5 0 1 7
Lait + Eaux 120 152 61 20 353
L:iit + Calcinm 38 39 21 15 113
'M-édicamenis : 0 2 0 2 4
Tous 19 54 22 10 105
EN %/ AU TOTAL 0 1 2 3 Total
Rappel du total 338 s 179 67 999
Moins deé 59.0. 4,14 7,95 8,38 16,42 7,31
5014 1000 26,33 24,82 27,37 26,87 25,93
1:06-1 21500 38,17 33,01 37,99 28,36 35,34
Plus de 1500 ' | i 31,36 34,22 26,26 28,36 31,43
Lait 46,75 37,35 40,78 26,87 40,44
Eaux 0,30 1,20 0,00 1,49 0,70
,[;ait +Eaux 35,50 36,63 34,08 29,85 35,34
“Lait + Caleium 11,24 9,40 11,73 22,39 11,31
Médicaments 0,00 0,48 0,00 2,99 0,40

2

2

>

2
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5,62 13,01 12,29 14,93 10,51
EN % / 1TEMS 0 1 2 3 Total
Moins de 500 19,18 4521 20,55 15,07 100,00
"591 4 1000 34,36 39,77 18,92 6,95 100,00
1001 & 1500 36,54 38,81 19,26 5,38 100,00
Plusde 1500 33,76 | 4522 14,97 6,05 100,00
Lait 39,11 38,37 18,07 4,46 100,00
Eaux 14,29 71,43 0,00 14,29 100,00
Lait + Eaux 33,99 43,06 17,28 5,67 100,00
Lait + Caiciiu_ﬁ : 33,63 34,51 18,58 13,27 100,00
Médicaments 0,00 50,00 0,00 50,00 100,00
Tous 18,10 51,43 20,95 9,52 100,00

Nous avons établi deux scores :

Plus d
1500

1001
1500

501 &4 100

Moins d
500

e

a

0

e

Score quantitatif

10,00 20,00 30
POURCENTAGE

.00

40,00
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Score qualitatif

T L .
40,00
35,00
30,00
25,00
20,00
15,00
10,00
5,00
0,00

POURCENTAGE

La valeur moyenne de calcium consommé par jour est 1,29 gr; avec une
fourchette qui s’étend de 0 & 3,7gr/j.

-11 femmes n’entrent pas dans le tableau puisque leur apport calcique est nul.

-2 femmes ne rentrent également pas dans le tableau car leur apport calcique est

réalisé par la consommation d’eau et de calcium.

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET APPORT
CALCIQUE QUANTITATIF

Nous avons réalisé un test t de Student pour étudier la valeur quantitative du
calcium.
Les apports calciques quantitatifs sont liés de maniére significative a

I’ostéoporose ; p=0,0312.



129

CALCIUM

Ostéoporotiques

Non Ostéoporotiques

Moyenne

1,219 gr

1,314 gr

T- OSTEOPOROSE ET POIDS :

Adéquation entre la densité osseuse et I' Index de Masse Corporelle

EN NOMBRE 0 i 2 3 F ot
Moins de 20 - Maigre 6 18 18 6 48
20 a 24 - Normal 87 168 103 32 390
25 a4 29 -« Surpoids 135 169 44 19 367
304 40 - Obésiié 105 56 13 9 183
Plus d-e 40- .(?hési(é-;;mpm'f. 5 4 1 1 11
BN %/ AUTOTAL D 3ol Total
R&ppei dﬁ_ total - 338 | 415 : _.1 79 : g7 ) ey
Moins de 20 _,Ma_zrgm _ 1,78 434 | 10,06 | 8,96 4,80
20 ;‘;2# i 2574 | 4048 | 5754 | 47,76 | 39,04
25329 - S:Q;pfzza's 3904 | 4072 | 24,58 | 2836 36,74
30 5 46 - Obésite 31,07 | 13,49 | 726 | 13,43 18,32
: Plué de 46 ‘- Obésité import. 1,48 0,96 0,56 1,49 1,10
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EN % / ITEMS : 0 R e
it e 30 Magre | 1250 | 3750 | 3750 | 1250 | 100,00
20 & 24 - Normal 231 | 43,08 | 2641 | 821 | 100,00
25429 - Supoids ' | 3678 | 4605 | 11,99 | 518 | 100,00
304 4{}-'-..(Ji.)é;s*iz_é 5738 | 3060 | 7,00 | 492 | 100,00
Plus de 40- Obg?.siré. e | | asas | 3636 | 909 | 909 | 100,00

REPARTITION EN POURCENTAGE DE L’IMC :

~ Index de masse corporelle B Moins de 20 -
' Veigre

020224 - Normel

H Pius de 40 - Chésité
inport.

Prés de 40% des patients ont un IMC normal.
Les valeurs extrémes de I'IMC vont de 16 a 48 tandis que le poids va de 37 a
120 kg.

ETUDE STATISTIQUE DU LIEN ENTRE OSTEOPOROSE ET POIDS

Nous avons utilisé un test t de Student, I’ostéoporose apparait tres

significativement liée au poids ou a 'IMC ; p<0.0001.
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SUJETS Ostéoporotiques Non Ostéoporotiques
Poids

Moyenne 58,94 67,54
IMC

Moyenne 23,99 26,51

Le poids semble &tre un élément prbtecteur.

U-OSTEOPOROSE ET EQUILIBRE ALIMENTAIRE :

Adéquation entre la densité osseuse et 1I'équilibre alimentaire

N NOMBRE 0 1 U B R B
Equilibré 333 408 177 65 983

" Noit éqinilibré. - 5 7 2 2 16
EN % | AU TOTAL.' . 0 1 2 | ot S . fotal
Rappel du total 3-3'8_ a5 50 .6_’? 999
Eq.;iilibré 98,52 08,31 9838 | 97,01 98,40
_'Non‘équfiiibg.'é - 1,48 1,69 1,12 2,99 1,60
EN % I TTEMS | 6 1 2 3 Total
 Equilibeé 33,88 41,51 18,01 6,61 100,00
Mn équilibeé 31,25 4375 12,50 12,50 100,00
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Nous n’avons pas réalisé d’analyse statistique puisque la majorité des gens avait
un régime équilibré.

Par contre nous avons essayé de voir si la consommation de fruits de légumes
ou de viande pouvait retentir sur la densité osseuse. L’ ensemble des items pris

individuellement ne semble pas lié de maniére significative a I’ostéoporose.

II-ANALYSE MULTIVARIEE :

A partir de 1’étude univariée, nous avons pu déterminer les facteurs de risques

qualitatifs ou quantitatifs liés a I’ostéoporose de maniere significative c’est a
dire :

-Age de la ménopause.

-Age

-Niveau d’études

-Dysthyroidie

-IMC

-Lait

-Fromage blanc

-Quantité de calcium

-Eau du robinet

(Tableau récapitulatif des facteurs de risque liés a I’ostéoporose : ANNEXE 10 )

Nous avons réalisé un modéle initial multivarié :



Modgéle initial multivarié

Valeur de p

Odds Ratio

 Age de le ménopause /groupe age

45-49 ans 0,1472
50-54 ans 0,7796
>=55 ans 0,2818
AGE <0,0001 1,08

Certificat d’étude 0,0115 0,54
Cap,BEP,BEPC 0,0015 0,42
Diplomes supérieures 0,023 0,33

DYSTHYROIDIES 0,1172 0,6
MC <0,0001 0,87

Lait( oui vs non ) 0,4735 0,86
Fromage blanc( oui vs non ) 0,1714 0,74

Apport calcique 0,6415 1
Eau du robinet( oui vs non ) 0,0615 0,69

Puis nous avons réalisé une analyse multivariée par régression logistique pas a

pas descendant, afin de supprimer les facteurs de confusion et de déterminer les

facteurs de risque indépendants.

Le modéle final est le suivant :
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Inférieur Supérieur
95% 95%
AGE <0,0001 1,07 1,039 1,10

Modeéle final multivarié Valeur de P Odds ratio

Certificat d'étude 0,0017
CAP,BEP BEPC,BAC 0,0017 0,5 0,32 0,77
Diplome supérieur 0,0123 0,34 0,14 0,79
MC <0,0001 0,86 0,82 0,89
Lait (oui vs non) 0,0319 0,70 0,50 0,97

Lecture du tableau :

Le risque d’ostéoporose est multiplié par 1.07 par année d’dge. L.’age est donc
un facteur de déminéralisation.

Le niveau d’étude est un facteur protecteur. Les gens avec des diplomes
supérieurs ont 0.34 fois moins de risque d’avoir de I'ostéoporose que les sans
diplémes.

L’IMC et le lait sont également des facteurs protecteurs ; les buveurs de lait ont
0.7 fois moins de chance d’étre ostéoporotique que les non buveurs tandis qu'un

gain d’une unité d’IMC diminue le risque d’ostéoporose par 0.86.

A partir de ces facteurs de risque nous avons réalis¢ une analyse discrimante
pour savoir si une association de certains de ces facteurs permettait de dépister
correctement les sujets ostéoporotiques.

Malheureusement ces facteurs ne permettent de classer correctement que 63.5%

des patientes.
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Tableau récapitulatif de I’ analyse discriminante :

Groupe 0= Non Ostéoporotiques Groupe [=Ostéoporotiques

Résultats du groupe : Résultats prévus par I’analyse discriminante :
| Groupe 0 Groupe 1

Groupe 0 753 471 (62.5%) 282 (37.5%)

Groupe 1 246 82 (33.3%) 164 (66.7% )
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DISCUSSION

Pour notre étude, nous avons utilisé un échantillon de 999 personnes.

1l s'agit d'une étude transversale avec un échantillon randomisé a I'exception de
49 patientes volontaires dans le cadre de la campagne de dépistage.

Nous avons étudié une population de femmes post ménopausiques dgées de 48 a

66 ans.
I-ANALYSE DE I’ETUDE :

De nombreuses études transversales sont disponibles dans la littérature

concernant 1’ostéoporose et ses facteurs de risque. Elles s’intéressent —aux
facteurs les plus déterminants puis se focalisent sur un facteur en particulier en
réalisant des appariements pour éviter les confusions. Le probléme de
Postéoporose concerne la multiplicité des facteurs qui interviennent dans sa
génese.( N'guyen 1998, Eggers 1996 ).D’autres études utilisent des régressions
logistiques comme notre étude .

Ces études transversales permettent P’analyse de nombreux facteurs sur une
* courte période mais ne sont pas dénuées d’inconvénients.

En effet, elles ne permettent pas de préciser la séquence chronologique des
événements. Par exemple est ce la fracture par son immobilisation qui entraine
1’ostéoporose ,ou 1’ostéoporose qui entraine la fracture ?

En ce qui concerne I’échantillon méme si les patientes sont tirés au sort il existe
un biais de recrutement. En effet toutes les personnes invitées n’ont pas
répondues favorablement .On peut imaginer que seul les patientes les plus
motivées et les plus dynamiques ont réalisé le déplacement. Par ailleurs nous
avons dans ’étude 40 patientes qui se sont déclarés volontaires et qui sortent du
tirage au sort. Nous n’avons pas pu les exclure du fait de I’anonymat de cette

campagne.
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Néanmoins ’échantillon est relativement homogéne quant a sa répartition dans
. les différentes classes d’ages et géographique ( ville, village ).Il ne concerne que
la Haute vienne pour rechercher d’éventuelle spécificité de cette population.

I autre probléme rencontré pendant ce travail réside dans la conception du
questionnaire qui par manque de temps n’a pu étre validé statistiquement avant
de lancer la campagne. Ainsi les données concernant les tassements vertébraux
la scoliose, les dysthyroidies et méme Vovariectomie sont difficilement
exploitables.

L’idéal aurait été le remplissage du questionnaire avec le médecin,
matheureusement cela n’a pu étre possible que dans certains cas, ce qui introduit

de nouveau un biais dans notre analyse.

II-LES FACTEURS DE RISQUE LIES A
L'OSTEOPOROSE DANS NOTRE ETUDE :

En ce qui concerne les caracteres morphotypiques:
A-AGE :
Dans notre analyse statistique nous montrons que l'ostéoporose est trés
significativement li¢e a I'dge.(p<0,0001)
Le risque d'ostéoporose est multiplié par 1,07 pour chaque annce d'age.
Ce résultat confirme la perte osseuse li¢e au vieillissement.
Ce facteur est d'autant plus important dans la genése de l'ost€oporose qu'il
apparait totalement indépendant des autres facteurs. En effet ce facteur de risque

reste présent a l'issue de I'étude multivariée finale .

B-IMC ET LE POIDS :
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La relation entre le poids et la densité osseuse est reconnue dans la plupart des
études chez I'homme comme chez la femme.

Notre travail confirme les données déja présentes dans la littérature selon
lesquelles l'ostéoporose est trés significativement liée aux deux données
morphotypiques suivantes : Le poids et I'TMC.( p<0.0001 )

Un poids élevé ou un IMC augmenté d'une unité diminue le risque
d'ostéoporose.

Ainsi un gain d'une unité dTMC diminue le risque d'ostéoporose de 0,86.
Malheureusement notre étude ne permet pas de préciser la chronologie des
¢venements.

Est-ce un surpoids pendant la phase de croissance osseuse c'est-a-dire a
I'adolescence ou en pré ménopause qui permet de ralentir la perte osseuse.

( Kin 1991 ) ? Est-ce que le surpoids joue un rdle en pré et en post-meénopause
comme semblerait indiquer notre étude et celle de Dargent et Molina 99 ? Seule
une étude longitudinale avec une surveillance densitométrique et du poids au
cours de la vie en supprimant les facteurs de confusion pourrait répondre
précisément a la question .

Dans tous les cas, on peut difficilement conseiller & une patiente de prendre du
poids pour traiter son ostéoporose étant donn¢ les complications mécaniques et
cardio vasculaires que peuvent entrainer une obésité. ..

C-LES FACTEURS TOXIQUES :

Les données concernant 1' alcool le tabac sont trés débattues dans la littérature.
Nos conclusions doivent étre prises avec prudence En effet notre échantillon de
femmes fumeuses ou consommant de 1' alcool était relativement faible surtout
pour les fumeuses, respectivement 258 et 62 patientes.

Par ailleurs pour le tabac, comme pour l'alcool nous n'avons pas I'historique de

la prise du toxique, simplement la consommation & un temps T.
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1l existe également des biais d'interrogatoire li€s a un sujet comme I' alcool ou la
plupart du temps les femmes déclarent des consommations socialement
acceptées. Il en est de méme pour le tabagisme ou selon une étude de Horwitz

( 1985 ) 20% du tabagisme n'est pas avouc tandis qu'il existe une bonne
corrélation entre la quantité de tabac absorbé et les recueils qui ont pu étre faits
dans des dossiers médicaux ( r=0,93 ).

L'ensemble de ces difficultés géne l'interprétation.

Dans notre étude nous n'avons pas pu mettre en évidence de lien significatif

entre 'ostéoporose et les facteurs toxiques comme le tabac ou l'alcool.

On remarque que le pourcentage de sujets ostéoporotiques est plus faible dans la
population de personnes consommant de I'alcool (21,3 % /25,8 %).

La population de consommateurs d'alcool étant relativement hétérogene avec
surtout des consommatrices modérées. On peut avec prudence avancer
I'hypothése d'un éventuel caractére protecteur de 'alcool & consommation
modérée en post meénopause.

Ces conclusions iraient dans le méme sens que la synthése des données de la

littérature en post ménopause.( Ganry et Dubreuil 1999 )

D-LES FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX ET LES
HABITUDES DE VIE :

1-HABITAT, PROFESSION, MODE DE VIE :

Peu d'études dans la littérature sont disponibles concernant l'ostéoporose et
I'habitat, la profession ou le mode de vie (célibataire ou en couple).
Notre étude n'a pas permis de mettre en évidence de lien significatif entre

I'ostéoporose et ces facteurs .
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Pour le lieu d'habitation, 1'échantillon était pourtant homogene avec 53,2 %de
{'échantillon vivant en ville contre 46.8 % en bourg ou village.

Cela ne confirme pas les données épidémiologiques concernant les fractures du
col selon lesquelles il y avait plus de fracture du col a la ville par rapport a la
campagne en supposant un lien établi entre densité osseuse et risque fracturaire.
En ce qui concerne la profession et le mode de vie aucune donnée n'est

disponible dans la littérature.

2-LES EAUX :

Nous avons également étudié la liaison entre I’ostéoporose et I’eau du robinet.
Nous avons de maniere surprenante établi un lien significatif entre ces deux
parametres.(p=0,041)

Ces résultats sont interprétables car I'effectif consommant de I'eau du robinet
était important ( 491 patientes).

I’eau du robinet protége de Dostéoporose puisque le pourcentage
& ostéoporotiques dans I’échantillon buvant de I’ eau du robinet n’est que de

21 % contre 27 % dans les non consommatrices..

D’ou provient cet effet protecteur ? Nous avons pris connaissance de la
composition en eau de la ville de Limoges. Bien sir la composition de I"eau de
la centrale de distribution de Limoges n’est pas totalement superposable aux
autres communes de Haute-vienne, mais les variations sont négligeables compte
tenu des normes a respecter.

La teneur en calcium est trés faible, aux alentours de 30 mg/l. Les eaux
minérales enrichies en calcium contiennent pour les moins riches comme
Evian® 78 mg/l, tandis que la Contrexeville® en contient prés de 450 mg /1.

1 apport calcique par ’eau du robinet est donc beaucoup plus faible que par la

lupart des eaux minérales. L’ ostéoporose n’étant pas liée a la consommation de
piup
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ces eaux, on peut difficilement envisager que ’eau du robinet protege par
I’intermédiaire de I"apport calcique. 11 fallait chercher une autre hypothese.

Le fluor aurait pu étre un bon candidat. Il a été utilis¢ comme traitement de
I’ostéoporose. Il est responsable d’une augmentation de la densité osseuse.
Pouilles en 1991 a d’ailleurs montré que I’administration de fluorure de sodium
et de vitamine D chez les femmes ménopausées augmente de manicre
significative la densité osseuse surtout sur le rachis en sachant que Ieffet
bénéfique sur la densitométrie osseuse ne peut étre assimilable au risque
fracturaire dans ce cas.

Mais la concentration en fluor de ’eau de Limoges est aux alentours de 50
microgrammes /litre. I apport journalier est donc trés faible en comparaison des
1.5 mg conseillé dans la prévention des caries ou bien dans le cadre d’un
traitement curatif de I’ostéoporose a 25 mg/j.

En ce qui concerne la teneur en fluor des eaux minérales, celles-ci sont
nettement plus riche que P’eau du robinet. Ainsi 'eau de Vittel® contient 0,4
mg/}, Evian® et Contrex® 0,1mg/l. Pourtant la consommation de ces eaux ne
semble pas protéger de I’ ostéoporose.

L’eau du robinet n’est pas un facteur de risque indépendant, il disparait de
I’analyse multivariée. On peut donc penser que dans notre ¢tude il existe
probablement un facteur de confusion concernant les patients buvant de I’eau du
robinet. Il est impossible de déterminer quel est ce facteur de confusion. Il

pourrait s’agir d’une variable non mesuree.

E-L'APPORT CALCIQUE :

Dans notre étude univariée, l'ostéoporose semble significativement lice a

I'apport calcique (p=0,0312).
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1-SCORE QUANTITATIF :

Pour le score quantitatif, on remarque dans la population non ostéoporotique une
consommation calcique moyenne de l'ordre de 1,314 gr, alors que chez les
ostéoporotiques elle est seulement de 1,219gr.

Dans les deux cas on remarque une consommation calcique relativement
importante comparée au consommations habituelles données dans la littérature.
Une consommation élevée est souvent donnée responsable de I'absence
d'efficacité d'un apport calcique supplémentaire, cela ne semble pas étre le cas
pour notre analyse.

Avec cette valeur moyenne de 1,314 gr/j on se rapproche des valeurs
quotidiennes de calcium conseillées par Heaney en 1978 en post ménopause
c'est a dire 1,5 gr/j.

Le calcium en apport suffisant a la post ménopause est il un élément protecteur
en post ménopause ? Cela confirmerait les études de Elders en 1989 et Hansen
en 1991. '

Nous ne pouvons pas par cette étude croisée répondre de maniére formelle a
cette question.

En effet est- ce que cette consommation estimée est le reflet de la consommation
habituelle depuis des années ? Est ce que la ration n'a augmentée qu'au cours de
la ménopause sur des conseils médicaux ?

Une consommation habituellement élevée peut augmenter le pic de masse
osseuse et freiner la déminéralisation en préménopause comme il a été montré
dans 1’étude de Recker ( 1992 ). Dans ce cas a vitesse de déminéralisation

identique en post ménopause les sujets consommateurs de calcium apparaitraient
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moins déminéralisés que les sujets n'en consommant pas. Et pourtant I'apport
calcique n'aurait aucun bénéfice en post ménopause.

Pour éviter des conclusion erronées nous pouvons simplement constater que les
sujets ostéoporotiques consomment moins de calcium que les sujets non
ostéoporotiques. Nous pouvons simplement envisager un effet protecteur du

calcium sur la déminéralisation osseuse en post ménopause.

2-SCORE QUALITATIF :

Nous nous sommes intéressés aux différents apports calciques possibles :

Tout d’abord dans ’eau de boisson :

L’ostéoporose ne semble pas significativement liée 4 la consommation d’eau
minérale enrichie en calcium. Nous nous sommes intéressés aux eaux les plus
riches en calcium: Contrex® et Hepar® :450 mg /1 ;Vittel® 200mg/L.

Pour les laitages:

Le fromage blanc et le lait semblent significativement li€s a I’ostéoporose avec
un p=0,0399 et 0,0412, tandis que les pates molles et les pates dures ainsi que
les yaourts'( p=0,822 ) ne le sont pas .

Ce résultat semble paradoxal puisque les fromages cuits ( Gruyére ou cantal )
apportent d’avantage de calcium 950 mg / 100 gr alors que le reblochon en
apporte quand méme 650 mg /100 gr.

C’est beaucoup moins que le fromage blanc qui en apporte 100 mg / 100gr ou le
lait 200 mg / 180 ml.

(Ces chiffres sont tirés de tables établies au service de nutrition de I'Hétel Dieu
et Cochin.)

Il est tout de méme a noter que les valeurs de p ne sont pas loin d’étre
significatives, respectivement 0,11 pour les pétes dures et 0,06 pour les pates

molles.
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L’apport calcique étant bénéfique pour I’ostéoporose, la consommation de
fromage au méme titre que les eaux enrichies en calcium doivent étre conseillées
chez les personnes a risque.

La conférence de consensus NIH de 1994 conseille un apport alimentaire de
calcium aux alentours de 1.5gr/j chez le sujet 8gé rejoignant les valeurs de
Heaney en 1978 soit 1.5 gr /j 4 la ménopause si il n’y a pas de substitution et
lgr/j si il y a une substitution par THS ( Traitement Hormonal substitutif ).

Le modéle final ne comporte plus la quantité de calcium. Mais il reste le lait.

La quantité de calcium n’est donc pas un facteur indépendant.1l est probable que
le lait soit le reflet d’un bon apport calcique dans notre population.

La population consommant du lait a 0,7 fois moins de risque d’avoir de

I’ostéoporose d’aprés notre modéle final multivarié.

F-LES DYSTHYROIDIES :

Dans notre  étude les  dysthyroidies  semblent  protéger  de
I’ ostéoporose.(p=0,0442)

Malheureusement notre questionnéire ne précise pas le type d’anomalie
thyroidienne et les traitements associés. L’ensemble de la littérature montre un
effet délétere de I’hyperthyroidie sur la densité osseuse quelque soit la cause de
Phyperthyroidie ( ADLIN 1991, KROLNER 1983, SEEMAN 82, JODAR 97. )
Le retentissement sur le risque fracturaire est beaucoup plus débattu

( Hallengren 1999 ).

Notre étude ne peut donc pas confirmer ou infirmer les données de la littérature.
L’ analyse multivariée n’a pas permis de conserver ce facteur comme variable

indépendante.
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- G-L’ OVARIECTOMIE ET L’HYSTERECTOMIE :

L’ostéoporose ne semble pas liée a ’ovariectomie et ’hystérectomie de maniere
significative (p=0,49 et 0,38)

Pourtant en ce qui concerne les données de la littérature Pouilles en 1994 a
montré une augmentation de I’ostéoporose et des tassements vertébraux en cas
d’ovariectomie bilatérale. En effet ce geste chirurgical est 1’équivalent d’une
ménopause précoce.

Pourquoi ne confirme t'on pas ces données ?

Il peut simplement s’agir d’'un probléme de recueil de données. En effetla
corrélation entre les réponses de patientes et leurs dossiers médicaux est de 0,7

( Harlow 1989, Paganini 1982 ). Chez nos patientes, I’ovariectomie n’est peut
étre pas toujours totale....

D’autre part notre nombre de patientes ovariectomisées est faible ,peut étre non
représentatif.

En ce qui concerne I’hystérectomie le recueil est plus fiable avec une corré
lation de 0,9 ( Harlow 1989, Paganini 1982 ) I’échantillon est plus large ( 208

patientes ).

H-FRACTURES :

Dans la littérature, les fractures semblent étre intimement liées a un abaissement
de la densité minérale osseuse. Ces études bien que différentes par 1’origine
géographique de leur cohorte, tout comme par les méthodes
d’ostéodensitométrie aboutissent cependant a des résultats remarquablement
similaires. Elles montrent toutes une augmentation exponentielle de I’incidence
des fractures accompagnant la diminution progressive de la masse osseuse. En

pratique on retiendra que chaque diminution d’un écart type ( 10 a 15 % de la
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masse osseuse ) entraine un doublement du risque de fracture et cela apres
ajustement avec I’dge ( Ross 1990 ). N'guyen en 1993 conclut également a une
corrélation entre la baisse de la DMO mesurée au col fémoral et la fréquence des
fractures recherchées & n’importe quel site.

Dans notre analyse nous remarquons que les tassements vertébraux ne sont pas
liés 4 I’ostéoporose ( p=0,53 ).La cause est une erreur de questionnaire au début
de I’étude. Nous avions rassemblé la scoliose avec les tassements vertebraux. En
effet la question était « Avez vous eu une scoliose et ou des tassements
vertébraux 7 »

Nous ne pouvions plus faire la différence a I'analyse entre tassements et
scoliose. En outre, les sujets confondent souvent les discopathies et les
tassements de vertébres.

Il n’existe pas d’analyse dans la littérature permettant de déterminer une
corrélation entre I’ interrogatoire et la réalité¢ des tassements vertébraux.

Au total nous avons des tassements vertébraux par exces ce qui fausse
probablement I” analyse.

En ce qui concerne les fractures humérales et autre le nombre de personnes
concernées est trés faible ce qui peut fausser les résultats |
Néanmoins, les fractures du poignet et du col paraissent trés liées au status
densitométrique (p=0,0002, p=0,015). Les fractures du col représentent

classiquement I’atteinte de 1’os cortical tandis que le poignet, I’os trabéculaire.

I-LES TRAITEMENTS:

Les traitements contre I’ostéoporose semblent tres significativement liés a cette

maladie d’autant plus que leur indication est précise et spécifique.
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Ainsi le Didronel®a été prescrit a 19 patientes. Ce traitement est prescrit dans
les ostéoporoses avérées (Stade III selon I’OMS). 1l est donc normal que I’on
constate que ce traitement est li¢ & I’ostéoporose de maniére tres significative.
(p<0,0001 ).

Le fosamax® n’a pas été étudié car une seule de nos patientes prenait ce
traitement.

En ce qui concerne le calcium et la vitamine D, ils sont liés a I ostéoporose mais
de maniére moins significative que ’Etidronate.

Ce traitement est de prescription plus facile sans effet secondaire ne nécessitant
pas une densitométrie pour sa prescription. Il est donc prescrit plus largement et

probablement & des gens non ostéoporotiques par exces.

Pour le fluor, I’ échantillon est peu important et il est donc difficile d’en tirer des
conclusions. Mais il ne semble pas exister de différence significative entre la
population qui prend du fluor et celle qui n’en prend pas. Cela veut il dire que le
fluor permet un gain de DMO suffisant pour se rapprocher de la population sans
traitement ?

Le peu de personnes traitées par fluor montre la perte de vitesse de ce traitement
qui a montré son efficacité sur la DMO,mais également ces effets déléteres sur

le risque fracturaire ( Bertin 1990, Marcelli 1994).

J-LA PRISE DE CORTISONE :

Dans notre travail, nous n'avons pas mis en évidence de lien significatif entre
l'ostéoporose et la prise de cortisone méme pour un motif rhumatologique.
( p=0,45 et 0,50 )
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Pourtant la plupart des publications internationales montrent un effet délétere de
la cortisone sur la minéralisation et une augmentation du risque fracturaire
méme pour des doses faibles ( Van Staa 1998 ).

Notre nombre de malades est peut étre trop faible pour déterminer une liaison
statistique ( 212 ). Par ailleurs, la majorité des gens en ont pris pendant moins de
6 mois (109). La durée de prise de cortisone était peut €tre insuffisante pour
permettre d'établir ce lien.

En ce qui concerne la prise de cortisone dans un contexte de maladie
inflammatoire rhumatismale, nous n' avons pas non plus établi de lien
significatif avec l'ostéoporose. Le probléme est d'autant plus difficile que les
rhumatismes inflammatoires indépendamment de la cortisone sont pourvoyeurs
d'une démineralisation proportionnelle 4 linflammation. Un rhumatisme
inflammatoire avec une corticothérapie modérée se déminéralise moins qu'un
rhumatisme inflammatoire en poussée sous faible dose de cortisone ( 1 & 5 mg )
( Gough 1994 et Cortet1995 ).

Ce résultat est difficilement interprétable car notre mode de recrutement a
probablement laissé échapper les rhumatismes inflammatoires séveres déja

connus et traités. Ceci introduit un biais dans notre étude.

K-LES ANTECEDENTS FAMILIAUX
D'OSTEOPOROSE :

Notre analyse statistique des résultats n'a pas permis de retrouver un lien entre
ostéoporose et antécédents familiaux d'ostéoporose.( p=0,2 )

Notre population de patientes aux antécédents d'ostéoporose est relativement
faible ( 145 ) est-ce la raison de cette non significativité ? L’introduction d'un
item « autre » a-t-il entrainé une sous estimation des femmes ayant des

antécédents fracturaires d'origine ostéoporotique ?
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Quelques études ont tout de méme montiré 1'absence de lien entre l'ostéoporose
et les antécédents familiaux fracturaires et ostéoporotiques ( Hansen 1992 et
Gardsell 1987 )

L-L'ACTIVITE SPORTIVE :

Nous n’avons pas mis en évidence de lien significatif entre l'ostéoporose. et

l'activité physique a la fois sur un plan qualitatif et quantitatif ( p=0,9 et 0,3 ).

La plupart des publications montre un effet bénéfique de l'activité sportive

( Rutherford 99, Lane 83, Revel 1993 ) .

Nous n'avons malheureusement pas pu regrouper les gens par activité sportive,
les effectifs dans ;:haque classe étant trop faible. La littérature semble nous
indiquer que le type d'activité physique a son importance ainsi que son intensite

dans la prévention de la démineralisation ( Coupland 1999 Dalsky 1988 ).
Pourtant quelques études n'ont pas montré de rapport avec l'activité sportive
comme celle de Cavanaugh en 1988 sur la marche rapide et celle de Coupland

en 1999 sur l'activité physique global.

L'autre cause d'une éventuelle absence de significativité serait un biais de

sélection par le volontariat qui excluerait les femmes trés sédentaires.

M-AGE DE LA MENOPAUSE :

Dans notre travail,I’4ge de la ménopause semble 1i¢ a I’ostéoporose de maniére
significative ( p=0,0454 ).

Une ménopause précoce augmente le risque d’ostéoporose tandis qu’elle le
diminue en cas de ménopause tardive. Le groupe de référence étant celui ou la

ménopause est inférieur a 40 ans.
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Ainsi une ménopause entre 50 et 54 ans diminue le risque d’ostéoporose de 0.9
et de 0.3 pour un dge supérieur ou égal a 55 ans.

Les données pour les classes 45-49 ans et 50-54 ans sont plus difficilement
interprétables.En effet le groupe ménopause avant 40 ans est tres faible 54
personnes et peut &tre non représentatif avec un pourcentage d’ostéoporotique
peu important.24,1 %, ce qui fausserait le calcul du risque relatif d’ostéoporose
dans ces deux populations.

Les groupes 40-44 ans et 45-49 ans se trouvent moins protégés de ’ostéoporose
que le groupe inférieur 4 40 ans avec un risque d’étre atteint par la maladie 2,1
et 1,7 fois plus important.

Si on fait abstraction de ce groupe on constate qu’a partir de 40 ans le
pourcentage d’ostéoporotiques décroit progressivement passant de 32,8 % a

7,7 %.

Dans la littérature, Douglas Osei a également réalisé une étude croisée chez la
femme post ménopausique. Il a comparé le groupe ménopause avant 49 ans avec
le groupe ménopause aprés 49 ans. Aprés appariement avec 1’dge, le risque de
densité osseuse basse dans ce second groupe est 0.7 fois moins important. Ce
risque reste inchangé aprés I’analyse multivariée.

Pour Seeman en 1988 la démineralisation chez les femmes ménopausées jeunes
et les autres est la méme, elle survient simplement plus t6t. La différence devient
non significative apres 10 ans.

Ohta en 1996, a étudié la DMO de L2 a L4. 1l a montré que la DMO dans le
groupe ménopause précoce qui avait dépassé la ménopause de 10 ans est plus

faible que le groupe ménopausée a un dge normal depuis 3 ans.

Nos résultats semblent confirmés par la littérature.
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-ANNEXE 2-
Convention

ENTRE:

Le Centre Hospitalier Régional Universitaire (C.H.R.U.), représenté par,
Monsieur FONTARENSKY, Directeur Général,

Le Cabinet de Rhumatologie des Docteurs Couturaud - Lathelize - Lesort -
Vaquier S.A. Chénieux

27, rue de la Croix Verte

87000 LIMOGES

La Caisse Primaire d'Assurance Maladie (C.P.A.M.), représentée par, Madame
LEGAY, Directeur Général,

La Mutualité Sociale Agricole (M.S.A.), représentée par, Madame WITTMAN,
Directeur,

Objet : organisation d'une campagne de dépistage de l'ostéoporose chez les-
femmes ménopausées sans traitement hormonal substitutif.

ARTICLE ler

Cette action, cible les femmes & partir de l'installation de la ménopause pour se
terminer a 1'dge de 70 ans.



ARTICLE 2

Le dépistage concerne initialement mille femmes (ce nombre peut é&tre
supérieur, l'action se déroulant au minimum sur une année), résidant en Haute-
Vienne, qui ne bénéficient pas de traitement hormonal substitutif pour des
raisons médicales,ou pour tout autre motif personnel. Les personnes ciblées par
cette action doivent é&tre affili¢es au Régime Général de I'Assurance Maladie ou
a la Mutualité Sociale Agricole.

ARTICLE 3

La mesure de la densit¢ minérale osseuse (DMO), est réalisée par
ostéodensitométrie. Elle pourra avoir lieu

- dans le Service de Rhumatologie du Professeur TREVES,
- au Cabinet de Rhumatologie, des Docteurs Couturaud - Lathelize -
Lesort - Vaquier.
Cette mesure est effectuée selon la méthode de l'absorptiométrie & rayon X,
I'appareil utilisé est un LUNAR-DPX-IQ.

ARTICLE 4

La Caisse Primaire et la Mutualité Sociale Agricole adressent un dossier a leurs
assurées sociales, celui-ci comprend:

- une lettre explicative, avec prise en charge pour la réalisation

gratuite de I'examen,
- une plaquette d'information.

ARTICLE 5

Les questionnaires a destination des femmes sont remis aux deux sites de
dépistage. Ces documents sont complétés au moment de I'examen.



ARTICLE 6.

La Caisse Primaire d'Assurance Maladie et la Mutualité Sociale Agricole
prennent en charge le colit unitaire du dépistage soit, 150 Francs par acte.

ARTICLE 7

Le réglement des actes de dépistage au CHR.U. et au Cabinet de
Rhumatologie, est effectué mensuellement, sur présentation des prises en
charge, transmises d'une part, au Service Prévention Santé (S.P.S.) de la Caisse
Primaire d'Assurance Maladie et d'autre part, a la Mutualité Sociale Agricole.

ARTICLE 8

Aprés transmission des données par Monsieur le Professeur TREVES et les
Docteurs Couturaud Lathelize - Lesort - Vaquier, la saisie informatique des
questionnaires est effectuée par le Service Prévention Sant¢ de la Caisse
Primaire d'Assurance Maladie et la Mutualité Sociale Agricole.

ARTICLE 9

Une étude avec exploitation des résultats tant sur le plan clinique
qu'épidémiologique sera réalisée par Monsieur le Professeur TREVES, les
Rhumatologues libéraux, et la Caisse Primaire d'Assurance Maladie et la
Mutualité Sociale Agricole. Aprés évaluation, cette action donnera lieu a
publication qui pourrait déboucher sur une modélisation d'une campagne de
dépistage de masse de l'ostéoporose en Haute-Vienne.

ARTICLE 10

La présente convention est conclue pour la réalisation de mille dépistages et
débutera le ler mars 1999.



-ANNEXE 3-
CAMPAGNE DE PREVENTION DE L'OSTEOPOROSE

Pour faire de vieux 0S

L’ostéoporose, maladie responsable, chcque année en France, de
50.000 tassements vertébraux, 50.000 fraocfures du col du fémur et
35.000 factures du polgnet, doit étre traifée préventivernent. La CPAM

de Haufe-Vienne lonce une grande compogne de dépistage gra-
fuife & parfir du 1e" mars.

| l'ostéoporose est un
véritable gmb}bme de
santd publique, [‘exa~
men qui en parmet |e dépls-
tage (la densitométrie) n'est
. toujours pas rembowsé, En
partanarial avec le CHU de
- Limoges, la clinique de la
Cralx-Verte et la Mutuallté
Sociale Agricols, la Calsse
Primaire d'Assurance mala-
die de Haute-Vienns a déci-
dé da se pancher trés s¢-
rleusament sur i3 préven—
lion de I'ostdoporose, Ainsi,
dés le 1% mars et jusqu'a la
fin de l'année, les femmes
de 50 & 70 ans ne béndfi- .
ciant pas de traitement hor-
monal {le.panel pourra,
s'élarglr par 1a sulta) pour-
ront bénéficier d'un examen
pris en charge & 100 %,
sang avance de,lrais. Cette
opération est linancée par
le Fonds d'action sanltaire
et sociale de fa CPAM qui
avalt déja permis, II'y a
quelquas anndas, d'expéri-
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La CPAM entre en campagne
contre Iostéoporose

imai Sociale Agrrcole organisent une campagne
1 e d'Assurance Maladie de la Haute-Vienne et Mutualité
g;:.;.;;pﬁ:;;;e I'ostéoporose. 3. 000 femmes de 50 & 70 ans vont étre invitées subir un examen gratuit.
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Caisse Primaire de la Haute-Vienne
22, avenue Jean Gagnant

70, rue Montmailler

—p—1 87041 LIMOGES CEDEX

87037 LIMOGES CEDEX
-ANNEXE 4- y ’ 7/
!
Nom de votre Médecin : Nom  Epouse Prénom
Adresse : Adresse
l I

Date de Naissance :

Numéro d’immatriculation :

Madame,

En France, I’Ostéoporose touche 30 a 40 % des femmes ménopausées. Cette pathologie se
caractérise par une baisse de la masse osseuse. La maladie ostéoporotique est responsable
annuellement de :

% 50 000 tassements vertébraux,

% 50 000 fractures du col du fémur,

% 35 000 fractures du poignet.
Les estimations des frais d’hospitalisation occasionnés par les fractures s'élevent environ chaque
année 4 4 milliards de francs.

Si vous étes ménopausée et que vous ne prenez pas de traitement hormonal de la
ménopause (oestroprogestatif*), pour raisons médicales ou motifs personnels,
votre Caisse Primaire d’Assurance Maladie ou votre caisse de Mutualit¢ Sociale Agricole vous
proposent de faire réaliser gratuitement, une densité osseuse.

Il s’agit d’un examen indolore non traumatique sans prise de sang. En fonction des résultats de
celui-ci, un traitement spécifique de I’Ostéoporose peut-étre prescrit : la_décision appartiendra &
votre médecin traitant.

Pour profiter de cette invitation, prencz directement rendez-vous avec un des deux sites figurant au
dos de cette prise en charge et présentez-vous munie de ce document complété par vos soins (les
frais de transport restent 4 votre charge), pour tous renseignements vous pouavez contacter selon
I’organisme d’affiliation :

le Service Prévention Santé Mutualité Sociale Agricole
22, avenue Jean Gagnant 70, rue Montmailier
87037 LIMOGES CEDEX 87041 LIMOGES CEDEX
&:05.55.45.88.10 &:05.5544.87.09.

Faites réaliser cet examen pour préserver votre capital santé.

LE DIRECTEUR GENERAL - LE DIRECTEUR
C. LEGAY B. WITTMANN
Date du dépistage : Cachet :

Signature du Médecin attestant l'acte :

* Dans le cas ot vous prenez un traitement hormonal, vous n’&tcs pas concernée par la campagne de
dépistage.

Conformément 4 ia fol du 6 janvier 1978, relative auz fNchiers et aux libertés, vous dlsposez d'un drolt d'accds et de rectification pour toute
informatlon vous concernant
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Dééc‘dmep

ITUATION FAMILIALE
MARIEE DIVORCEE

B ]

AGE

50-55 ans 56-60 ans
] ]

NIVEAU D’ETUDES

-ANNEXE 7-

¥ 3000 Sl o 4
g 7 7 AP Fq7 ¢

i e

(Ce questionnaire est anonyme)

VEUVE VIE MARITALE
]
61-65 ans 66-70 ans
] []

AUCUN DIPLOME CERTIFICAT D’ETUDE CAP-BEP-BEPC-BAC
L3
PROFESSION
ARTISAN COMMERCANTE EMPLOYEE ENSEIGNANTE
EXPLOITANTE AGRICOLE CADRE PROFESSION LIBEZALE
U
SANS AUTRE PRECISER
[
LIEU D’HABITATION
VILLE BOURG VILLAGE
[ ] ]

vention de & Odtéoponase

CELIBATAIRE

DIPLOME SUPERIEUR

OUVRIERE

MILITAIRE



- ANTECEDENTS :

FAMILIAUX D’OSTEOPOROSE

MERE AUTRES

O

PERSONNELS DE MALADIES ENDOCRINIENNES
THYROIDE OVAIRE CHIRURGIE UTERUS (HYSTERECTOMIE)

]

PERSONNELS DE FRACTURES

HANCHE POIGNET EPAULE AUTRES

O O O O

AVEZ-VOUS EU UN TASSEMENT DE VERTEBRE(S) OU UNE SCOLIOSE CONNUE ?

oul ET NON

L] ovu Cl

(- AVEZ-VOUS RECU DEJA UN TRAITEMENT A VISEE OSSEUSE ?

CALCIUM VITAMINE D FLUOR AUTRE
O [ O O
CALCITONINE DIDRONEL FOSAMAX
[l

- AVEZ-VOUS DEJA RECU UN TRAITEMENT A BASE DE CORTISONE ?

oul NON
L L
PRECISER SA CAUSE :
RHUMATHOLOGIQUE PNEUMOLOGIQUE AUTRES
0
PRECISER SA DUREE :
MOINS DE 6 MOIS PLUS DE 6 MOIS

[l



AVEZ-VOUS PRIS UN TRAITEMENT (HORMONAL OU AUTRE), POUR AMELIORER LES

EFFETS LIES A LA MENOPAUSE ?
011) NON
" O

ONSOMMATION JOURNALIERE D’ALCOOL

DIGESTIF(S) APERITIF(S) AUCUNE

[l [ U

'ERRE(S) DE VIN

“ONSOMMATION JOURNALIERE DE TABAC

(0]0) 1 NON
O 0O
MOINS DE 10 CIGARETTES DE 10 A 20 20 OU PLUS
- O 0
POIDS..
- TAILLE. ...
- ALIMENTATION

rez les aliments ou nutriments que vous absorbez chaque jour.

PRODUITS LAITIERS
LAIT FROMAGE BLANC YAOURT(S)
OUI NON OoUl NON oul NON
L ] L] ] Il [
s d’%2 litre plus d’ ¥ litre . 1 2 3 d4detplus
1 O o o o
PATE DURE (gruyére, cantal etc...) PATE MOLLE (camembert etc...)
(4101 NON oUI NON
[ O ] [l
PORTIONS PORTIONS

1 2 3 1.2 3
ood - goao



POISSON VIANDE

Ooul NON oul NON

O O ® 0

PAIN 7 OEUE(s)

oul NON oul NON

L o o

LEGUMES
SECS VERTS

OUl  NON oul NON
[ O O ]
FRUITS

FRAIS CUITS

oul NON . OUl NON

M [ O

EAU
CONTREXEVILLE HEPAR EAU DU ROBINET VITTEL
OUl  NON OUl NON oul  NON OUl  NON
o 0O O O O - O O
PRECISER :

moins d’1 litre plus d’1 litre

XV - AVEZ-VOUS UNE ACTIVITE PHYSIQUE ? )

Professionnelle Sportive
OUl NON [8)1) 1 NON
O O O

VOLVIC
OUl  NON
O o

précisez le sport et combien d’heures Par SEMAIMNE. ...

X VI - ETES-VOUS SEDENTAIRE ?
oul NON

O O



XVI-UNT MENT H NAL SUBSTITUTIF VOUS A - T- IL ET
oul NON
L O

VIS A VIS DE CE TRAITEMENT SERIEZ-VOUS :

MOTIVEE RETICENTE OPP({):SlEE

Nous vous remercions d’avoir complété ce questionnaire.

E ?



-ANNEXE 8-
QUESTIONNAIRE

0 - AGE DE LA MENOPAUSE :
A REGROUPER EN 4 ITEMS :

Non renseigné

<40 ans
40 a 44 ans
45 4 49 ans
50 a 54 ans
- 55 et plus

1

1 - SITUATION FAMILIALE :
A REGROUPER EN 2 ITEMS:

- seule : divorcée - en couple : mariée

veuve vie maritale

célibataire

2—-AGE:
4 ITEMS:

- 50-55 ans
- > 55-60 ans
- 61-65 ans
- > 66-70 ans



3 -NIVEAU D'ETUDES :

A REGROUPER EN 3 ITEMS :

- Aucun dipléme: Aucun diplome
- Diplomes : Certificat d'étude - CAP - BEP — BEPC - BAC

- Etudes supérieures : Diplome supérieur

4 — PROFESSION :
A REGROUPER EN 4 ITEMS:

- Sans profession : Sans

- Exploitante agricole: Exploitante agricole
- Retraitée: Retraitée exploitante, retraitée non exploitante
- Autres professions :  Artisan — Employée - Enseignante - Ouvriere -

Cadre -Profession libérale - Militaire.

5-LIEU D'HABITATION :

A REGROUPER EN 2 ITEMS:
-Ville: Ville

- Village Bourg
Village



6—- ANTECEDENTS

- Familiaux d'ostéoporose:
Mere Autres
- Personnel endocrinien et gynécologique :

Thyroide Ovaire  Hystérectomie

- Personnel de fractures:
A REGROUPER EN 5 ITEMS :
- Fémur : hanche
- Poignet : Poignet
- Tassement vertébral : Tassement vertébral
- Epaﬁle : Epaule

- Autres : Chevilles, métacarpien, métatarsien, péroné

Si fracture :

- Nombre de fractures par patient :
1
2
3

Scoliose connue :

Qui ou Non



7 - TRAITEMENTS A VISEE OSSEUSE :

A REGROUPER EN 6 ITEMS:
- Calcium

Vitamine D

1

Fluor

Calcitonine

Biphosphonates: Didronel®, Fosamax®.

Autres : Autres

8 - TRAITEMENT A BASE DE CORTISONE :

- oui : Moins de 6 mois

Plus de 6 mois

9 - TRAITEMENT HORMONAL POUR AMELIORER LES EFFETS
LIES A LA MENOPAUSE .

-oui : - Date d'arrét de la prise du traitement hormonal (par
rapport a la date de la densitométrie osseuse)
<alan

>alan



-Durée du traitement hormonal :
<alan
1a5ans

>3 5 ans

Pour les patientes répondant OUI a cette question, les résultats de

densitométrie devront étre mis a part pour une éventuelle étude ultérieure.

10 - CONSOMMATION D'ALCOOL PAR JOUR

Calculer pour chaque patiente un score de consommation d'alcool:
-1 verre de vin: 0.5 pts
-1 digestif : 0.5 pts;
-1 apéritif : 0.5 pts
A regrouper en 4 items:
~ Aucune
Consommation modérée (0.5 & 1 pts/j)

Consommation moyenne (> 1 et <2 pts/jour).

Consommation élevée (>2 pts/j)



11- CONSOMMATION DE TABAC :

- oui : > 10 cigarettes/j

< 10 cigarettes/]

12et13- INDEX DE MASSE CORPORELLE (IMC) :

Calculer I'MC de chaque patiente a partir des données de la TAILLE et du
POIDS:
IMC=P/T? (T au carré)

REGROUPER EN 5 ITEMS:
- IMC<20 (maigre);
- IMC entre 20 et 24 (normal);
- IMC entre 25 et 21 (surpoids);
- IMC entre 30 et 40 (obésité)
- IMC> a 40 (obésité importante).

14 A -Apports calciques globaux :

1-PRODUITS LAITIERS :

Calculer pour chaque patiente l'apport calcique par produits laitiers en

millierammes /jour en additionnant la valeur calcique (Ca) de chaque

aliment;

- Lait:
< 1/2 litre = 300 mg de Ca;
>1/2 litre = 600 mg de Ca;



- Fromage blanc:
si OUI: 100 mg de Ca;

- Yaourt:
si OUL, compter 150 mg de Ca par yaourt;

- Péte dure:
si OUI, compter 300mg de Ca par portion;

- Pate molle: :
si OUI, compter 300 mg de Ca par portion.

2-EAUX :

Calculer pour chaque patiente l'apport calcique par les eaux en
milligrammes/ jour en additionnant la valeur calcique (Ca) de chaque eau:
- Contrexeville® ou Hépar®:
si plus d’1 1 /jour:compter 500 mg de Ca,
si moins d'1 /i compter 250 mg de Ca;

- Vittel® :
si plus d' 1 Yjour :compter 200 mg de Ca,
si moins d'11/j: compter 100 mg de Ca;

- pour eau du robinet ou Volvic: compter 0 mg

3- APPORT CALCIQUE PAR MEDICAMENT :

Si la patiente a coché Calcium a la question 7 (VII), compter 1000

mg de Ca /jour.

4- Calcul de 'APPORT CALCIQUE GLOBAL :

2 scores seront réalisés par patiente :



- SCORE QUANTITATIF : apport calcique global :

A regrouper en 4 items:

- apport Ca >1500 mg/jour;
- apport Ca entre 1000 et 1500 mg/jour;
- apport Ca entre 500 et 1000 mg/jour;

- apport Ca <500 mg/jour.

- SCORE QUALITATIF apport calcique global:

A regrouper en 6 items:
- apport Ca que par produits laitiers;

apport Ca que par eaux;

- apport Ca : produits laitiers + eaux ;

- apport Ca que par produits laitiers + médicaments ;
- apport Ca que par médicaments ;

- apport Ca : produits laitiers + eaux + médicaments

14-B Equilibre alimentaire :

A regrouper en 2 items:

- Alimentation équilibrée: si réponse OUI a:
- oeuf et/ou poisson et/ou viande,
- ET 1égumes (secs ou verts),

-ET fruits (frais ou crus).

- Alimentation non équilibrée: pour autres cas.



15-ACTIVITE PHYSIQUE :

Deux scores seront retenus

A - Score Quantitatif

0 - Pas de sport.
1- Activité modérée ou < & une heure/semaine.
2 - Activité moyenne ou également a 1 heure/semaine.

3 - Activité importante ou > 1 heure/semaine.

B - Score qualitatif

1 - Activité Professionnelle.
2 - Activité Sportive.

16- DENSITOMETRIE OSSEUSE :

16-A Classification OMS de I'état osseux densitométrique :

Pour chaque patiente, un score global est donné en fonction du T-score:

- 0:DO normale,
- 1: Ostéopénie densitométrique
- 2: Ostéoporose densitométrique
- 3 : Ostéoporose averee.
16-B Valeur chiffrée de la densité osseuse :
Pour chaque patiente, donner:
- valeur de densité osseuse lombaire en g/cm?

- valeur de densité osseuse col fémoral en g/cm?.



17- Traitement hormonal proposé :( réponse non exploitée )

-Traitement hormonal substitutif :
-oul -non

-Motivation :
-opposée  -réticente -motivée
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ETUDE UNIVARIEE.FACT QUE SIGNIFICTIVEMENT LIE A
L’OSTEOPOROSE :

FACTEURS DE oul NON
RISQUE
Situation W
familiale

Niveau d’études ™

Le Lait "
Le Fromage %
blanc
Pites dures
Pites molles
Yaourt
Alcool
Lieu
d’habitation
Hystérectomie
Ovariectomie
Dysthyroidie *
Cortisone
Cortisone pour
motif
rhumatologique
Age de la M
Ménopause
Eau en bouteille ¥
Eau du robinet ¥
Une activité *
professionnelle
Une activité *
sportive
L’apport *
calcique
Le poids ou ¥
PIndex de
masse
corporelle
AGE b

| | k| w| %

*| %
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QUENNESSON (Sébastien). — Etude épidémiologique de I'ostéoporose chez la
femme ménopausée en Haute-Vienne. A propos de 1 000 cas. — 215 f.; ill.; tabl. ;
30 cm (Thése : Méd.; Limoges ; 2000).

RESUME :

Introduction : L'ostéoporose est une maladie osseuse qui concerne surtout la
femme ménopausée. Elle se caractérise par une perte osseuse qui peut entrainer
des fractures. Elle représente, en France, en 1995, 1 % des dépenses hospita-
lieres. Lors d'une campagne de dépistage, nous nous proposons de réaliser une
étude transversale sur 1000 femmes.

Matériels et Méthodes : Les femmes qui ont participé ne devaient pas avoir
de traitement hormonal substitutif en cours, seules les ostéoporoses secondaires
étaient exclues. Notre échantillon tiré au sort comportait 999 patientes qui ont
bénéficié d'une densité osseuse et répondu & un questionnaire sur les facteurs de
risque. Leur recherche a été faite par comparaison des groupes ostéoporotiques
et non ostéoporotiques (définis selon I'O.M S.) par test du Chi2 ou test t de
Student. Une analyse multivariée par régression logistique a inclus I'ensemble
des variables significatives (p < 0,05).

Résultats : Nous avons dans notre échantillon 25 % de sujets ostéoporotiques.
L'analyse univariée a permis de retrouver un lien significatif entre I'ostéoporose
et I'age de la ménopause, le niveau d'études, les dysthyroidies, I'index de masse
corporelle (IMC), I'apport calcique quantitatif, consommation de fromage blanc,
de lait et d'eau du robinet. L'analyse multivariée finale ne conserve gque l'dge
(OR = 1,07; Cl 95 % 1,039-1,10), I'IMC (OR = 0,86 ; Cl 95 % 0,82-0,89). Le
niveau d'études : études supérieures / sans dipldme (OR = 0,34; Cl 95 %
0,14-0,79), la consommation de lait (OR = 0,7; Cl 95 % 0,50 -0,97). L'analyse
discriminante, en ne conservant que les facteurs de risque indépendants, ne
permet de diagnostiquer que 67 % des ostéoporotiques.

Conclusion : Nous avons retrouvé dans notre population les facteurs de risque
habituels de la littérature. L'interrogatoire seul ne permet pas de faire de maniére
certaine le diagnostic d'ostéoporose mais il peut permettre au clinicien de
proposer une densitométrie osseuse. Le résultat de cet examen permetira a l'aide
des renseignements cliniques une conduite thérapeutique adaptée.

MOTS CLES :

— Ostéoporose.
— Epidémiologie.

— Ménopause.

— Facteurs de risque.
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