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RESUME

Lostéomalacie (OM) est un trouble du métabolisme osseux, caractérisé par des éléments clini-
ques, radiologiques, biologiques et hisiclogiques, Sa cause la plus fréguente est un trouble d'absorp-
tion ou du métabolisme de la vitamine D, mais une carence phosphorée peut également intervenir
dans sa genése. Sa prévention et son traitement recourent a lutilisation de différents métabolites
de la vitamine D sous surveillarice biologique et clinique, pour éviter la survenue d'une hypercal-

cémie.

INTRODUCTION

L’ostéomalacie (OM) est une ostéopathie
décalcifiante due a un déficit de minéralisation
de fa trame protéique de I'os. Cette carence est
liée a Pimpossibilité de formation du cristal
phosphocalcique ou a I'inhibition de sa fixation
sur-le tissu ostécide.

Dans la grande majorité des cas, I'absence
de cristallisation de Phydroxyapatite est due &
une baisse du taux de calcium dans les liquides
extra-cellulaires péri-osseux, le plus souvent, &
la suite d’un déficit ou d'un trouble métaboli-
que de la vitamine ID. Plus rarement, une baisse
du phosphore minéral est en cause. Enfin, des
agents comme laluminium, inhibant locale-
ment la fixation du cristal sur I'os, peuvent
conduire & une OM.

DIAGNOSTIC

A. Signes clinigues

L’OM ne posiéde pas de symptomatologie
pathognomonique., Dans sa forme classique,
elle associe des algies diffuses & prédominance
pelvicrurale, une asthénie importante et des
fractures multiples. En cas d’hypocalcémiec
sévere, des crises de tétanie peuvent se rencon-
trer (27).
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B. Signes biologigues

L’association dc phosphatases alcalines sé
ques élevées, d’une calcémie normale ou bass
d’une calciurie effondrée (< 80 mg/24 h), d'i
taux sérique de vitamine D infra-normale, évi
que fortement les OM « calciprives » c’estd
dire les OM dont la cause est une carence -
calcium soit directe, soit par Uintermédiair
la vitamine D. Dans ces cas, on observe rég
lierement une riposte parathyroidienne, allia
une augmentation de la PTH immuno-réactiv
une hyperphosphaturie, une phosphorém
basse, une tendance 4 la normalisation d
calcémie. Si, en présence d’une hyperparath
roidie secondaire, la calcémie reste anormal
ment basse, il {aut suspecter une carence’
magnésium (18).

Les OM induites par Phypophosphorém
chronique se traduisent par des phosphatas
alcalines sériques et une PTH, normales
légérement élevées, une 1,25 (OH) vitamine
souvent élevée, une calcémie normale haut
une calciurie élevée. Selon que l'origine de.
déplétion phosphorée est une diminution d
ingesta ou une perte rénale exagérée, la pho
phaturie sera quasi nullé ou au contraire tr
élevée (10, 21) (tableau ),

C. Signes radiologiques

Les fissures de Milkman, lorsqu’elles s0
présentes, signent presque i coup sir, le di
gnostic. Ce sont des fractures parcellaires d

_os ramolii dont le cal fibreux ne se minérali

pas. Leurs sites de prédilection sont le basst
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TaBLEAU 1. Profils histologiques des ostéomalacies
« calciprives » el « phosphoprives »

Signes biologiques d osiéomalacie

Caiciprives Phosphoprives
CAs -ouN Nou+
CAp -- +
Py -ouN
Pu + .- ottt
Ph Alc. ++ Nou+
Vil. D Nou+
PTH ++ Nou +

le tiers supérieur et le col du fémur, 'omoplate
¢t les avant-bras. Elles peuvent s’accompagner
de déformations caractéristiques du thorax, du
hassin et des membres. Malheureusement, ces
manifestations radiologiques de "OM sont e
plus souvent tardives (21).
D. Signes histologiques

Ils sont indispensables au diagnostic et
découverts par 'examen d’un fragment osseux
non décalcifié prélevé par une biopsie de la
créte iliaque antérieure. Deux éléments sont
nécessaires au diagnostic d’OM : I'hyperostéoi-
dose caractérisée par 'augmentation de I'indice
d’épaisseur des liserés ostéoides tapissant I'os
calcifié (fig. 1) et I'inertie du processus de calci-
fication. Cette inertie est appréciée par la tech-
nique du double marquage osseux in vivo, par
la tétracycline. Dans I'OM, la vitesse de calci-
fication peut étre 50 fois ralentie par rapport
la normale (6).

ETIOLOGIE

A. Les ostéomalacies calciprives

-— Carence d’apport : ce sont les circonstan-
ces au cours desquelles s'associent une photo-
synthése insuffisante, et un déficit d’apport ali-
mentaire de vitamine D auguel peut s’ajouter
une augmentation des besoins en calcium.
L'OM se démasque par exemple lors de la
réduction de 'ensoleillement chez les immigrés,
favorisée par certaines coutumnes vestimentaires
frappant les femmes qui doivent de plus faire

face a des grossesses répétées (13). Cette asso-
ciation de besoins augmentés, de carence
sotaire et alimentaire, peut expliquer la sensibi-
tité particuliere A 'OM des vieillards confinés
a domicile par ia sénilité ou Pimpotence (24).

— Défaur d’absorption de la vitamine D .
c’est la cause principale d’OM ; la malabsorp-
tion intestinale de vitamine D est le plus sou-
vent due & la maladie coeliaque de adulte
(MCA), v assoctant en outre une non-absorp-
tion du calcium par insensibilité de Pentérocyte
pathologique 4 la vitamine D {14). Ce défaut
de captation se rencontre également dans 1 a
2.5 % des gastrectomies avec exclusion duodé-
nale (11). Les pancréatites et les atteintes
hépato-biliaires chroniques (cirrhose, éthy-
lisme, ictére colostatique)}, entrainent rarement
des Iésions histologiques ou radiologiques
d'OM méme s’il n'est pas rare de rencontrer
une diminution de la 25 {OH) vitamine D, de
la calcémie et de la calciurie (15, 16).

Unpe OM iatrogéne a été décrite aprés utilisa-
tion de coléstyramine (Questran®) (10, 17). Ce
médicament a pour propriété de séquestrer les
sels biliaires et est utilisé dans le traitement du
prurit par rétention biliaire et de ’hypercholes-
térolémie. Certe séquestration entraine une
aggravation de la stéatorrhée et une malabsorp-
tion des vitamines A, D, E, K, liposolubles.

- Troubles métaboliques et cataboliques de
la vitamine D . la prise d’anticonvulsivants au
long cours (hydantoine, phénobarbital, en par-
ticulier) peut s'accompagner d’OM. Les anti-
convulsivants produisent une induction enzy-
matique hépatique accélérant le métabolisme
de la vitamine D et transformant la 25 (OH)
vitamine D3 en métabolites polaires inactifs
(4.20).

L'hypoparathyroidie, la pseudo-hypopara-
thyroidie, peuvent exceptionnellement entrai-
ner une OM par défaut de formation rénale de
la 1,25 (OH): vitamine D3 (13).

B. Les ostéomalacies phosphoprives

- Les pansements anti-acides 3 base d’hy-
droxyde d'aluminium etfou d’hydroxyde de
magnésium (Maalox®, Regla Ph®, Trisibam®)
inhibent Pabsorption intestinale du phosphore
(21). Cette déplétion phosphorée empéche la
fixation des cristaux d’hydroxyapatite sur la
matrice protéique de 'os. En outre, ’hypo-
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FiG. 1. Ostéomalacic histologique atteignant i la fois 1'os trabéculaire et cortical, E]puisscs bordures ostéoides

(en rouge) rccouvrant 1'os calcifié (en

phosphorémie stimule directement la l-alpha
hydroxylation rénale de la 25 (OH) vitamine
D3 (22).

La 1, 25 (OH), vitamine D3 ainsi produite
semble, en cas de carence phosphorée, incapa-
ble d’assumer son réle favorisant les processus
de minéralisation osseusc (23).

De surcroit, ce métabolite est connu du
moins chez le rat et la souris pour étre un des
plus puissants activateurs de la résorption
osseuse (24) et est suspecté d’avoir un pouvoir
inhibiteur sur la formation de I'ostéoide (25).
Ces deux actions pourraient expliquer la valeur
normale ou €levée de calcium sérique et uri-
naire rencontrée dans ce type d’ostéomalacie.
Enfin, I'aluminium exerce une toxicité osseuse
directe se déposant au niveau du front de miné-
ralisation et inhibant la captation du calcium
par I'os ; de ce fait, il aggrave I'hypercalcémic
et I'hypercalciurie (6). Des OM iatrogénes aux
gels d’aluminium ou de magnésium n’ont tou-

leu). Coloration Solochrome-cyanine ( x

00).

tefois ¢té décrites que chez des patients
consommant durant plusieurs années, des doses
nettement supérieurcs aux doses thérapeuti-
ques de ces médicaments (5).

— Le diabéte phosphoré de Uadulte, l'acidose
twibulaire chronique, Texceptionnel syndrome
de De Toni-Debré-Fanconi associant un diabéte
phospho-gluco-aminé. peuvent réaliser  un
tableau d’OM  par hypophosphatémie, avec
toutefois comme primum movens. une impor-
tante hyperphosphaturie permettant le diagnos-
tic différentiel avec I'ostéomalacie secondaire a
I'abus d’anti-acides (27).

C. L'ostéomalacie d’origine mixte

— L'ostéomalacie de [insuffisance rénale
chronigue : 'OM complique, dans 10 & 50 %
des cas l'insuffisance rénale chronique (IRC)
lorsque le débit de filtration glomérulaire est
inférieur a 30 %. Les restrictions alimentaires
(lait et viande) imposées a un patient urémique.
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diminuent fes apports de calcium, phosphore et
vitamine D (8), d’autant plus qu’outre une ten-
dance & la sédentarité, les patients urémiques,
surtout lorsqu'ils sent pigmentés, ont une peau
dont la capacité de synthétiser la vitamine D3
aprés exposition aux UV est diminuée (8).
D’autre part, des thérapeutiques annexes, sou-
vent prescrites dans I'insuffisance rénale, telles
que les anticonvulsivaats, les gels d’aluminium
hypophosphatémiants, ou encore un liquide de
dialyse trop riche en aluminium, jouent un réle
direct sur I'ostéomalacie de ces patients. Enfin,
dans I'IRC, existe une perturbation complexe
du métabolisme de la vitamine D ; I'effondre-
ment des taux sériques de 1,25 (OH), D3 di a
ta réduction de la masse fonctionneile rénale
et, dans un deuxieme temps, a 'hyperphospho-
rémie, semble s’accompagner d’un catabolisme
augmenté de la 25 (OH), vitamine D et de
perturbations encore mal précisées de la 24, 25
(OH), vitamine D (4).

Dans P'IRC, que le patient soit dialysé ou
non, 'OM n’est qu'une facette d'un trouble
métabolique osseux plus complexe : I"ostéodys-
trophie rénale.

THERAPEUTIQUES

En cas de carence d’apports, il convient tout
d’abord d’améliorer I'insolation et d’enrichir le
régime en produits lactés. A titre préventif,
chez les patients particuliérement exposés 4 une
OM, une ampoule mensuelle de 25.000 unités
per os de vitamine D3 {colécalciférol, D-
Cure®) peut étre administrée durant les mois
d’hiver ou d’alitement {19). Dans les cas 'OM
iatrogénes, le retrait du médicament incriminé
suffira le plus fréquemment & corriger FOM
2.

Dans le cas des anti-acides, les gels de phos-
phate d’alumine (Phosphalugel®) n'entravent
pas {'absorption du phosphore (10).

Les OM par malabsorption se traitent par
administration parentérale de vitamine D2 (er-
gocalciférol) (Federa : 1 ampoule = 15 mg =
600.000 unités), une ampoule/semaine intra-
musculaire, en traitement d’attaque, puis a
doses dégressives (11).

Dans le cas d"OM due aux anticonvulsivants,
4 & 5 gouttes par jour de 25 (OH) vitamine D3
(Dedrogyl®) normalisent le processus (27).

Les OM par fuite rénale de phosphore se
traitent soit par des doses subloxiques de vita-
mine D (60.060 & 200.000 unités/jour) en asso-
ciation avec du phosphore {27) (Potion de Joly
2 a4 3 cuilleres & soupe/jour) soit, par analogie
avec le rachitisme vitamino-résistant, par de la
1,25 (OH), vitamine D (Rocaltrol®),

Dans I'OM de linsuffisance rénale chroni-
que, fe remplacement des gels d’aluminium par
du CaCos, la réduction des taux d'ajuminium
du dialysat associée a I'administration de petites
doses de vitamine D2 ou D3 (400 4 80{) unités/
jour) semblent une prophylaxie satisfaisante
(1, 2). Au stade d’état de la maladie, il faut
avoir recours aux différents métabolites
hydroxylés de la vitamine D ou aux chélateurs
de P'aluminium (Desferal®) en intégrant la thé-
rapeutique au cadre complet de ['ostéodystro-
phie rénale (3, 7).
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