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Introduction

L’ostéoporose est une maladie généralisée du 
squelette, caractérisée par une masse osseuse 
basse et une détérioration microarchitecturale du 
squelette, ayant pour conséquence une fragilisa-
tion osseuse avec un risque sensiblement accru 
de fracture. Cette affection métabolique osseuse, 
la plus fréquente dans la population âgée, repré-
sente un problème majeur de Santé Publique et 
une menace réelle pour la qualité de vie de la 
femme âgée. En tenant compte de l’espérance de 
vie, le risque fracturaire d’une femme de 50 ans 
est estimé à 16 % au niveau du poignet, à 16,6 % 
au niveau de la colonne vertébrale et à 17,5 % au 
niveau de la hanche, avec un risque cumulé de 
plus de 30 % pour ces trois types de fracture. De 
plus, l’ostéoporose s’accompagne également 
d’un risque accru d’autres types de fractures, 
telles les fractures de l’humérus, des côtes, du 
bassin et du tibia. En Belgique, près de 13.000 
cas de fractures du col du fémur sont recensés 
chaque année, cette pathologie correspondant à 

une charge financière globale dépassant large-
ment les 4 milliards de francs (4 à 8 milliards 
selon les estimations) par an pour la collectivité. 

L’éventail des médicaments proposé pour la 
prévention et le traitement de l’ostéoporose 
involutive de la femme s’étant considérablement 
élargi, le praticien se trouve confronté à un choix 
de plus en plus difficile du traitement le plus 
approprié au cas particulier de sa patiente. 

Nous formulons ici des propositions concrètes 
concernant le choix de traitement pour la pré-
vention et le traitement de l’ostéoporose involu-
tive de la femme, et ce, en fonction des différentes 
catégories de patientes rencontrées en pratique 
clinique, des indications reconnues pour les dif-
férents médicaments et de l’état actuel de nos 
connaissances concernant leur efficacité cli-
nique et leur sécurité d’emploi. Il est néanmoins 
évident que ce texte de synthèse, s’il a pour but 
de faciliter un choix informé par le prescripteur, 
ne peut en aucune façon se substituer au juge-
ment clinique du praticien qui, en fin de compte, 
déterminera le traitement le plus approprié en 
fonction du contexte particulier de la patiente, 
avec une attention toute particulière apportée 
aux risques d’effets secondaires. Les proposi-
tions formulées ont trait uniquement à l’ostéo-
porose involutive chez la femme (ostéoporose 
postménopausique et sénile), à l’exclusion des 
ostéoporoses secondaires (en particulier l’ostéo-
porose cortisonique) et de l’ostéoporose chez 
l’homme.

La prise en charge de l’ostéoporose involutive 
est basée principalement sur l’existence, mainte-
nant bien établie, d’une relation directe entre la 
densité osseuse et le risque fracturaire. Toute 
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intervention permettant de maintenir ou de réta-
blir une masse osseuse plus élevée est suscep-
tible de réduire le risque fracturaire, pour autant 
qu’elle n’ait pas d’effet délétère sur la qualité du 
tissu osseux. Récemment, les résultats d’études 
cliniques interventionnelles impliquant de 
grands nombres de patientes ont toutefois mon-
tré que l’effet antifracturaire des traitements 
disponibles pour l’ostéoporose ne s’explique 
que partiellement par une amélioration de la 
densité osseuse. D’autres facteurs semblent donc 
intervenir, notamment l’effet du traitement sur le 
niveau de remodelage osseux. Dans ce contexte, 
il est important de rappeler que le but ultime de 
toute mesure préventive ou thérapeutique est de 
réduire le risque fracturaire. Il est donc impor-
tant que les choix thérapeutiques soient basés 
prioritairement sur les résultats d’études cli-
niques prospectives et randomisées ayant évalué 
directement l’effet antifracturaire, plutôt que des 
critères d’efficacité intermédiaires tels que 
l’évolution de la densité osseuse et/ou des mar-
queurs biochimiques du remodelage osseux.

Les thérapeutiques de l’ostéoporose, qu’il 
s’agisse de prévention ou de traitement de l’os-
téoporose avérée, sont nécessairement de longue 
durée et supposent donc un effort soutenu d’ob-
servance au traitement. Elles représentent un 
coût non négligeable pour le patient et/ou la 
collectivité. La décision d’instaurer un traite-
ment de prévention nécessite donc une évalua-
tion aussi précise que possible du risque 
d’évolution vers une ostéoporose avérée et celle 
d’instaurer un traitement de l’ostéoporose se 
doit d’avoir préalablement objectivé le diagnos-
tic de la maladie. Le propos de ce texte de syn-
thèse n’étant pas de discuter en détail le 
diagnostic de l’ostéoporose, nous nous limite-
rons à en rappeler les principes. 

Dans l’état actuel de nos connaissances, une 
mesure de la densité minérale osseuse (DMO) 
par la méthode d’absorptiométrie radiologique à 
double énergie (DXA) permet le mieux d’estimer 
le risque futur d’ostéoporose, le diagnostic d’os-
téoporose étant posé à l’aide d’une mesure de la 
DMO par DXA et/ou la documentation objective 
d’une ou plusieurs fractures non traumatiques du 
poignet, de la colonne ou de la hanche. Les résul-
tats de la mesure de la DMO sont exprimés en 
“T-score”, soit la différence entre la valeur 
moyenne de la densité osseuse des sujets jeunes 
et la valeur pour le sujet considéré exprimée en 
nombre d’écarts-type (ET) de cette moyenne 
(moyenne population adulte jeune - valeur sujet 
considéré/ET). Le T-score permet d’évaluer le 
risque fracturaire, ce risque étant approximative-
ment doublé pour chaque diminution d’un T-score 

de DMO. Le diagnostic d’ostéoporose sous-
entend un T-score à 2,5 ou plus en dessous de la 
moyenne du capital osseux chez des adultes 
jeunes. Le terme “ostéoporose établie” consiste 
en une ostéoporose (T-score ≤ 2,5) déjà compli-
quée de fractures non traumatiques. Le terme 
“ostéopénie” correspond à une valeur de DMO 
située entre 1 et 2,5 T-scores au-dessous de la 
moyenne du capital osseux des adultes jeunes 
(T-score -1 ≥ valeur du sujet considéré > T-score 
> 2,5). Une ostéopénie représente un risque 
d’évolution vers une ostéoporose qui est d’autant 
plus important que la patiente est plus jeune. 
L’expression de la DMO en Z-score représente le 
nombre d’écarts-type par rapport à la moyenne 
de la population normale des femmes du même 
groupe d’âge. Cette expression en Z-score ne sert 
qu’à situer la valeur du sujet mesuré par rapport 
à son groupe d’âge. Le résultat en Z-score est 
particulièrement utile chez les personnes plus 
âgées (70 ans et plus) chez lesquelles le risque 
fracturaire est déjà régulièrement élevé (exprimé 
sur la base de T-score), afin de mesurer un “sur-
risque” fracturaire individuel par rapport aux 
sujets normaux du même groupe d’âge.

Prévention de l’ostéoporose  
postménopausique

Adolescentes

Une attention particulière aux facteurs de 
risque modifiables s’impose chez les adoles-
centes à risque (histoire familiale d’ostéoporose, 
faible indice de masse corporelle, diète pauvre 
en calcium, sédentarité, puberté tardive, troubles 
menstruels, ...). Une intervention pharmacolo-
gique ne se justifie en principe pas dans ce 
groupe d’âge.

Femmes moins de 10 ans après la ménopause et 
de moins de 60 ans d’âge

T-score (DMO de la colonne) >+1 : une inter-
vention spécifique pour prévention de l’ostéopo-
rose ne se justifie pas.

T-score (DMO de la colonne) ≤+1 et >-1 :

- mesures générales hygiéno-diététiques (diète 
suffisamment riche en calcium, minimum d’ac-
tivité corporelle, éviter le tabagisme, ...);

- un traitement de substitution par estrogènes 
peut être envisagé; 

- des suppléments en calcium et/ou vitamine D 
ne s’imposent qu’en cas de carences;

- si un traitement de substitution par estrogène 
n’est pas instauré, on peut considérer d’effectuer 
une nouvelle mesure de la DMO après 2 à 3 ans
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T-score (DMO de la colonne) ≤-1 et >-2,5 : 
une intervention active doit être considérée. 
Pour espérer une efficacité significative, la 
durée de cette intervention doit être de plus de 5 
ans (5 à 10 ans) et de plus de 10 ans (10 à 20 ans) 
si l’on espère réduire le risque de fracture de la 
hanche.

a) Un traitement de substitution par estro-
gènes est le premier choix, si la patiente présente 
des symptômes climatériques. L’opportunité 
d’instaurer un tel traitement doit toujours être 
évaluée dans le contexte clinique général, consi-
dérant tout particulièrement les facteurs de 
risque en fonction des effets secondaires poten-
tiels. Les modalités pratiques du traitement et du 
suivi de la patiente doivent se faire selon les 
règles des Bonnes Pratiques Cliniques. Les 
doses quotidiennes moyennes assurant une pro-
tection contre la perte osseuse sont de 0,625 mg 
d’estrogènes conjugués équins, de 2 mg de 17 
b-estradiol ou de 2 mg de valérianate d’estradiol 
par voie orale, de 50 µg d’estradiol par voie 
transdermique (patches) et de 1,5 mg d’estradiol 
par voie percutanée (gel). Ces doses doivent être 
administrées au moins 20 jours par mois. On 
associera un supplément calcique de 500 mg par 
jour, principalement en cas de diète pauvre en 
calcium. Des données récentes suggèrent qu’une 
dose plus basse d’estrogènes (environ la moitié 
des doses mentionnées ci-dessus) associée à un 
supplément calcique pourrait avoir un effet de 
prévention sur la perte osseuse postménopau-
sique. Dans l’état actuel de nos connaissances, 
cette modalité de traitement doit toutefois être 
réservée aux patientes présentant des symp-
tômes climatériques et qui ont eu une mauvaise 
tolérance aux doses efficaces de référence, 
citées ci-dessus.

b) Le raloxifène, dosé à 60 mg par jour par 
voie orale, associé à un supplément calcique de 
500 mg par jour, représente une alternative nou-
velle. Elle est le traitement de premier choix en 
cas de risque accru de cancer du sein ou chez les 
patientes avec des antécédents de cancer du sein, 
qui ne sont pas traitées par tamoxifene. Ce trai-
tement n’a toutefois pas d’efficacité démontrée 
au niveau de l’os cortical. L’effet à long terme du 
traitement sur le risque de cancer du sein n’est 
pas encore connu.

c) En cas de contre-indication au traitement 
par estrogènes (antécédents de cancer du sein, 
thrombose veineuse profonde ou embolie pul-
monaire passée ou active dans un contexte estro-
génique) ou par raloxifène (thrombose veineuse 
profonde ou embolie pulmonaire active, ou pas-
sée dans un contexte estrogénique), ou en cas 
d’intolérance ou de refus de ces traitements : un 

traitement par alendronate, associé à un supplé-
ment calcique (pris à un autre moment), peut 
être envisagé. Cependant, à ce jour, l’alendro-
nate n’a pas encore été enregistré en Belgique 
pour la prévention de l’ostéoporose postméno-
pausique. Le traitement par calcitonine de sau-
mon, 200 UI par jour par voie nasale, est une 
autre alternative, qui ne peut être considérée 
qu’en cas de contre-indication absolue pour les 
estrogènes. Ce traitement n’a pas d’efficacité 
démontrée au niveau de l’os cortical. L’applica-
tion pratique en est fortement limitée par son 
coût prohibitif.

d) Pour les patientes non traitées par l’une des 
modalités ci-dessus, il faut encourager la prise 
de 1.500 mg de calcium par jour (diète et supplé-
ments) et envisager un contrôle de la DMO après 
2 ans.

Femmes plus de 10 ans après la ménopause ou 
de plus de 60 ans

En cas de T-score ≤ -1 et >-2,5, on peut envi-
sager un traitement de substitution par estro-
gènes, mais il est fréquemment perturbé par des 
problèmes de tolérance, d’acceptabilité et d’ob-
servance dans ce groupe d’âge. Il faut envisager 
une prise de calcium de 1.500 mg par jour (diète 
et suppléments) et des suppléments de vitamine 
D, particulièrement en hiver (≤ 1.000 UI/jour).

Femmes de plus de 75 ans

Indépendamment de la DMO, un supplément 
de 1.000 mg de calcium et de 400 à 1.000 UI de 
vitamine D, quotidiennement, peut être conseillé, 
en particulier chez les femmes qui résident en 
maison de repos.

Traitement de l’ostéoporose  
postménopausique

T-score (DMO au niveau de la colonne et/ou 
de la hanche) ≤ -2,5 en l’absence de fracture 
vertébrale non traumatique

Patientes de moins de 60 ans, en fonction du 
contexte clinique et du choix individuel de la 
patiente : 

- traitement de substitution par estrogènes selon 
les mêmes modalités que pour la prévention. Il 
faut associer, chaque jour, un supplément cal-
cique (1.500 mg par diète et suppléments) et 
envisager un supplément en vitamine D de 400 à 
800 UI/jour (en particulier en cas de carence); 

- alendronate 10 mg/jour par voie orale, associé 
à un supplément calcique de 500 à 1.000 mg 
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(1.500 mg par diète et suppléments) et éventuel-
lement un supplément de 400 à 800 IU de vita-
mine D (en particulier en cas de carence). Lors 
d’un traitement par alendronate, il est important 
de respecter scrupuleusement les prescriptions 
d’utilisation, telles que stipulées dans la notice, 
de manière à éviter la survenue de problèmes 
oesophagiens.

Patientes de plus de 60 ans :
- alendronate 10 mg par jour, associé à un sup-
plément calcique de 500 à 1.000 mg (1.500 mg 
par diète et suppléments). Un supplément de 400 
à 800 UI de vitamine D peut être envisagé (en 
particulier en cas de carence);
- raloxifène 60 mg par jour, associé à un supplé-
ment calcique de 500 à 1.000 mg (1.500 mg par 
diète et suppléments). Une réduction significa-
tive de l’incidence des fractures vertébrales, 
mais non des fractures de hanche, a été démon-
trée.

T-score (DMO au niveau de la colonne et/ou 
de la hanche) ≤ -2,5 et fracture vertébrale  
prévalente (“ostéoporose établie”)

a) Alendronate 10 mg par jour, associé à un 
supplément calcique de 500 à 1.000 mg/jour 
(1500 mg par diète et suppléments). On peut 
envisager un supplément de 400 à 800 UI de 
vitamine D (en particulier en cas de carence). 
L’alendronate constitue le traitement de premier 
choix en cas de T-score ≤ -2,5 pour la DMO au 
niveau du squelette périphérique ou en cas d’an-
técédent de fracture non vertébrale non trauma-
tique.

b) Raloxifène, à la dose de 60 mg/jour, asso-
cié à un supplément calcique de 500 à 1.000 mg 
(jusqu’à 1.500 mg par diète et suppléments) par 
jour est enregistré dans le traitement de l’ostéo-
porose. Un effet antifracturaire a été démontré 
au niveau vertébral, mais non au niveau des 
fractures périphériques, y compris la fracture de 
hanche.

c) Calcitonine de saumon, 200 UI par jour par 
voie nasale, associée à un supplément calcique 
de 500 à 1.000 mg (1.500 mg par diète et supplé-
ments). On peut envisager un supplément de 400 
à 800 UI de vitamine D (en particulier en cas de 
carence). Une certaine efficacité antifracturaire 
a été suggérée uniquement pour la dose de 200 
UI/jour et pas pour les doses inférieures ou supé-
rieures; il n’y a pas d’efficacité antifracturaire 
démontrée pour les fractures non vertébrales.

d) Sels de fluor, soit 50 mg de fluorure de 
sodium ou 150 mg de monofluorophosphate par 
jour, obligatoirement associé à un supplément 
calcique de 1.000 mg (incorporé dans le cas de 

la préparation de monofluorophosphate). Des 
suppléments de vitamine D de plus de 400-800 
UI/jour sont déconseillés. L’insuffisance rénale 
est une contre-indication absolue. Les données 
concernant un effet antifracturaire au niveau de 
la colonne vertébrale ne sont pas univoques. Il 
existe une contre-indication relative en cas de 
DMO périphérique basse (T-score ≤ -2,5) ou en 
cas d’antécédents de fractures non vertébrales 
non traumatiques; il n’existe pas d’effet antifrac-
turaire pour les fractures non vertébrales.

Terminons par une analyse critique du traite-
ment par étidronate 400 mg par jour pendant 14 
jours consécutifs tous les 3 mois, associé a un 
supplément calcique de 500 à 1.000 mg (jusqu’à 
1.500 mg par diète et suppléments), les supplé-
ments calciques n’étant pas administrés pendant 
les 14 jours d’utilisation de l’étidronate. Bien 
que des études épidémiologiques suggèrent un 
effet antifracturaire de l’étidronate, une effica-
cité antifracturaire n’a pas été documentée dans 
des études prospectives pour l’ensemble des 
patientes présentant une ostéoporose involutive. 
Ce médicament ne devrait être envisagé que 
pour des patientes qui correspondent à son indi-
cation, telle qu’enregistrée dans notre pays, 
c’est-à-dire l’ostéoporose axiale symptomatique 
définie par la présence de fractures vertébrales 
et d’une masse osseuse basse. Un effet antifrac-
turaire n’a pas été documenté pour les fractures 
non vertébrales.
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