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1. Définition  

L'Ostéoporose est un maladie systémique caractérisée par une masse osseuse 
diminuée, une détérioration de la micro-architecture du tissu osseux et un risque 
accru de fractures. (1,2).  

Les gastro-entérologues rencontreront des patients avec ostéoporose/ostéopénie et 
ces recommandations pratiques portant sur le diagnostic, la présentation de la 
pathologie et son traitement thérapeutique pourront leur être utiles.  

Abréviations:  

DMO  Densité minérale osseuse  

MC  Maladie de Crohn  

DXA  Absorptiométrie biphotonique des rayons X  

FIT  Fracture intervention trial  

FSH  Hormone stimulant le follicule  

GCS  Glucocorticostéroides  

GGT  Gamma glutamyl transférase  

GI  Gastrointestinal  

THS  Traitement hormonal substitutif  

SII  Syndrome de l'intestin irritable  

LH  Hormone lutéinisante  
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AINS  Anti-inflammatoires non stéroïdiens  

CBP  Cirrhose biliaire primaire  

CSP  Cholangite sclérosante primaire  

PTH  Hormone parathyroidienne  

SERMs  Modulateurs sélectifs des récepteurs aux estrogènes  

ET  Ecart-type  

CU  Colite ulcéreuse  

   

2. Epidémiologie 

Quelques points fondamentaux:  

• Pic de la masse osseuse atteint après 30 ans  
• Après la maturité du squelette, le taux de baisse est de 0.5-1.0% par an  
• Les femmes subissent une accélération de perte osseuse 3 à 5 ans après la 

ménopause  
• Le risque de fracture augmente en fonction de la diminution de la densité 

osseuse  
• L'incidence de la fracture par ostéoporose augmente fortement avec l'âge, et 

de manière accentuée après 60 ans.  

Gravité des fractures de la hanche par ostéoporose  

• 80% se produisent chez des femmes de plus de 65 ans  
• le taux de mortalité augmente environ de 24 % dans l'année qui suit la 

fracture  
• le risque de mortalité associé à une fracture de la hanche est similaire à celui 

du cancer du sein - dans les deux cas il augmente avec l'âge.  
• Les fractures vertébrales sont préoccupantes chez les patients atteints de 

maladie de Crohn et elles sont associées avec une baisse de la qualité de 
vie, à une douleur chronique, à des difficultés à gérer les activités 
quotidiennes, à un isolement social, à une augmentation des prises de 
médicaments et une augmentation de la mortalité.  

   

3. Ostéoporose avec pathologies gastro-intestinales 
associées 

3.1.  Syndrome de l'intestin irritable (SII) 

• La prévalence de la réduction de la densité minérale osseuse (DMO) dans la 
maladie de Crohn (MC) et de la colite ulcéreuse chronique (CU) varient 
largement mais affectent environ 25 % des patients souffrant de MC et de CU 
(3,4,5,6)  

• L'utilisation des glucocorticostéroides (GCS) joue un rôle important (7,8)  
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• Une densité minérale osseuse faible est cliniquement significative puisque les 
incidences de fractures augmentent de 40 % chez les patients atteints du 
syndrome de l'intestin irritable IBD (9)  

• Dans cette pathologie, la perte osseuse est de 3 % en l'absence de 
glucocorticostéroides (GCS) et de 6 % en leur présence (risque identique 
chez l'homme et la femme)  

• 30-50% des utilisateurs chroniques de GCS ont des fractures  
• Prévalence et accroissement de l'ostéopénie / ostéoporose plus grandes 

dans le cas de colite ulcéreuse que dans le cas de maladie de Crohn  
• Augmentation du turn over osseux (6)  
• Au contraire de la maladie de Crohn, dans la colite ulcérative, l'ostéoporose 

n'est d'ordinaire pas présente au moment du diagnostic et se rencontre 
surtout chez les personnes qui reçoivent des stéroïdes  

3.2.  Glucocorticostéroïdes (GCS) 

• En considérant seulement l'indice DMO chez les personnes à qui on a 
administré des GCS on sous estime leur risque de fracture. L'augmentation 
du risque de fracture dans le cas de patients atteints d'arthrite rhumatoïde et 
traités par GCS est multiplié par deux pour la hanche et par 4 - 5 pour les 
vertèbres  

• La perte osseuse est surtout rapide la première année de traitement par GCS 
(surtout dans les six premiers mois, et se ralentit ensuite), et elle est similaire 
dans les vertèbres lombaires et le col du fémur. L'os trabéculaire est plus 
sévèrement atteint que l'os cortical  

• La dose minimum quotidienne de 7,5 mg/jour pendant plus de trois mois est 
classiquement associée à une perte osseuse significative  

• La corticothérapie au long cours entraîne l'apparition rapide d'une 
ostéoporose dont la gravité dépend de la dose et de la durée du traitement, 
en augmentant le risque fracturaire  

• Il semble que la corticothérapie entraîne une diminution de la masse mais 
également de la qualité osseuse plus importante que la privation 
oestrogénique  

3.3.  Maladie Coeliaque 

• Prévalence à 30% de la réduction de la densité minérale osseuse et 25 % 
des patients atteints d'ostéoporose auront une évidence de fractures d'os 
périphériques (7,10). Les patients souffrant d'entérocolopathies ont un risque 
de complications osseuses en raison de la présence de plusieurs facteurs de 
risques: troubles de l'absorption, résections intestinales, inflammation, 
corticothérapie, troubles nutritionnels, etc... Le risque de fracture périphérique 
est augmenté chez les patients souffrant de maladie cœliaque  

• Malabsorption du calcium et de la vitamine D, avec augmentation du niveau 
de l'hormone parathyroïdienne (PTH)  

3.4.  Pathologie hépatique 

Dans le cas de pathologie hépatique, surtout chronique, la formation osseuse est 
réduite et la résorption osseuse augmentée (11,12) en particulier dans le cas de 
cholélithiase.  

Pathologie hépatique associée avec diminution de la densité minérale osseuse:  
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• Pathologie hépatique choléstatique: cirrhose biliaire primaire (CBP) et 
cholangite sclérosante primaire (CSP)  

o 10-60% développent une ostéopénie / ostéoporose  
o  le rôle des GCS / et de l'acide ursodeoxy cholique dans le 

développement de l'ostéoporose n'a pas pu être démontré (13,14)  
• Hémochromatose  
• Alcoolisme  
• Hépatite auto-immune (y compris l'utilisation des GCS)  
• Transplantation hépatique  

o   Aggrave initialement les problèmes de densité minérale osseuse 
peut-être à cause de l'utilisation des GCS/Cyclosporine 
A(CyA)/tacrolimus  

o 20% of patients souffrent de fractures dans le délai d'un an après 
transplantation hépatique (15)  

   

4. Etiologie 

L'ostéoporose d'un point de vue gastro-intestinal :  

• Tous les facteurs de risque habituels (âge, sexe, alcoolisme, tabagisme)  
• Sprue ou malabsorption chronique  
• Pathologies hépatiques chroniques  
• Inflammation de l'intestin  
• Thérapie par GCS  
• Résection gastrique / intestinale  
• Insuffisance pancréatique  
• Malabsorption  

Table 1: Facteurs de risque de développement de l'ostéoporose :  

Primaire: survient indépendamment d'autres pathologies ou d'autres traitements médicamenteux  
Secondaire: femmes, 40%; hommes, 60%  

Histoire personnelle  Histoire de fracture après 40 ans ;  
Démence avec risque accru de chutes  
Etat de santé général médiocre ou frêle (para- et quadriplégie, arthrite rhumatoïde,  
Antécédents familiaux de fractures à la hanche, au poignet ou aux vertèbres chez un 
proche au premier degré  

Génétique  Sexe  
Age avancé  
Race caucasienne ou asiatique  

Habitudes de vie  Tabagisme  
Absorption prononcée de l'alcool ou de la caféine  
Habitudes sédentaires  
Exposition limitée au soleil  

Endocrinologie  Ménopause  
Déficience en oestrogène  
Hypogonadisme  
Hyperthyroïdisme  
Hyperparathyroîsme  
Syndrome de Cushing  
Anorexie  
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Nutrition  Déficience en calcium et en vitamine D  
Bas niveau du pic de densité minérale osseuse pendant la période de croissance  
Index de masse corporelle bas  
Malnutrition  
Utilisation récurrente et non contrôlée de régimes contre l'obésité  
Anorexia nervosa ou anorexie mentale qui est actuellement la principale cause de 
carence oestrogénique de la femme en pré ménopause  

Utilisation chronique de 
médicaments  

GCS  
Anticonvulsivants  
Héparine  
Médicaments anti néoplasiques  
CyA / tacrolimus  

Facteurs de risques potentiellement modifiables d'ostéoporose et de fracture:  

• Densité minérale osseuse connue pour être basse  
• Faible poids corporel  
• Déficience en oestrogènes causée par:  

o Une ménopause précoce (< age 45)  
o Ovariotomie bilatérale  
o Aménorrhée prolongée pré ménopause (> 6 mois)  

• Régime faible en calcium  
• Malnutrition et alimentation pauvre en produits laitiers  
• Prise de médicaments, par exemple GCS (au moins 7.5 mg prednisone/jour, 

ou équivalent, pendant au moins trois mois), hormones thyroïdiennes, 
héparine au long cours, anti-coagulation orale ou hypercortisolisme endogène  

• Consommation d'alcool  
• Tabagisme  
• Excès de café  
• Chutes récurrentes  
• Expositions au soleil inadéquates  
• Activité physique inadéquate ou absence d'exercice physique  
• Troubles de la vision  

   

5. Diagnosic 

5.1. Diagnostic de l'ostéoporose: 

• Suspicion basée sur des facteurs de risques y compris des pathologies 
gastro-intestinales  

• Confirmation de la densité minérale osseuse par absorptiométrie 
biphotonique des rayons X  

o norme (16)  
o Absorptiométrie biphotonique des rayons X  
o Z-score - comparaison avec l'âge, la race et le sexe de population de 

référence  
o T-score - comparaison avec le pic de masse osseuse, le sexe et la 

race de jeunes adultes de population de référence  
• Recommandations pratiques de l'OMS sur l'ostéoporose concernant la DXA: 

L'ostéoporose est définie par une DMO inférieure à moins de 2,5 écarts types 
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par rapport à une population de référence constituée d'adultes jeunes et en 
bonne santé (T-score) (17)  

o L'ostéopénie a un écart type variant entre 1 à 2,5 en dessous de la 
moyenne  

o Chez les personnes âgées, le Z-score compare la densité osseuse du 
patient avec l'âge, la race et le sexe d'une population de référence 
(18)  

5.2. Elaboration du diagnostic de patient ostéoporotique avec une autre 
pathologie gastro-intestinale ou hépatique : 

• Diagnostic et traitement associés avec ceux de la pathologie gastro-intestinale  
• Ca, PO4, 25 hydroxy vitamine D, alkaline phosphatase, ALT or AST  
• Etude de la fonction thyroïdienne  
• Niveau de l'hormone parathyroïdienne (PTH)  
• Hypogonadisme  

o L'hypogonadisme est probablement la deuxième cause d'ostéoporose 
secondaire après la cortisonothérapie  

o Dans le plasma, la testostérone est en grande partie liée à la sex 
hormone-binding globulin (SHBG : globuline liant les hormones 
sexuelles) et celle-ci peut être également mesurée pour confirmer que 
le taux d'androgènes libres est bas  

• Répéter l'absorptiométrie biphotonique des rayons X après 1 à 2 ans de 
traitement  

5.3. Indications pour une densitométrie osseuse portée par le gastro-
entérologue  

• Pathologies gastro-intestinales ou hépatiques avec risque de développement 
d'ostéoporose  

• Traitement par GCS  
• Femmes post-ménopausées âgées de 50 ans ou plus, avec un ou plusieurs 

facteurs de risques autres que la postménopause  
• Femmes de plus de 65 ans, quelque soit le nombre de facteurs de risques  
• Femmes postménopausées présentant des fractures  

Fréquence de la répétition de l'absorptiométrie biphotonique des rayons X :  

• D'ordinaire à 12 - 18 mois d'intervalle  
• Contrôler le risque de fracture pour prendre une décision au cas par cas  
• Si l'absorptiométrie biphotonique des rayons X n'est pas disponible, dans ce 

cas les patients à haut risqué devront être traités de manière empirique  

   

6. Option thérapeutique de l'ostéoporose 

6.1.  Approche clinique suggérée  

Il est important d'établir si des stéroïdes sont administrés ou non et si cela a ou non 
un lien avec l'ostéoporose post-ménopause.  
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1. Utilisation de stéroïdes  bisphosphonates, ou autres  

2. Pas de stéroïdes mais antécédents de fragilité osseuse 
et de fractures  

bisphosphonates ou raloxifene d'abord  

3. bisphosphonates ou raloxifene d'abord  idem  

4. Pas de stéroïdes, pas de fracture, mais présence de 
symptômes vasomoteurs  

THS, (mais PAS de raloxifene - qui aggrave les 
symptômes vasomoteurs  

Si ces médicaments ne sont pas facilement disponibles, alors il est essentiel 
d'augmenter les prises de vitamine D et de permettre l'exposition au soleil. La 
possibilité d'ajouter des vitamines au lait ou à d'autres aliments dans les régions à 
faible luminosité solaire peut alors être envisagée.  

6.2. Options pharmacologiques essentielles  

Les options pharmacologiques essentielles sont: les suivantes  

• Traitement hormonal substitutif  
• Modulateurs sélectifs des récepteurs aux estrogènes (SERMs)  
• Calcitonine  
• Hormone parathyroïdienne (PTH)  
• Bisphophonates  
• Thérapies associées  

Le mécanisme d'action du traitement hormonal substitutif est inconnu et doit être 
entrepris avec précaution, en prenant en compte les risques potentiels à long terme 
de développement de cancers gynécologiques /du sein . Il augmente la densité 
minérale osseuse de 5 % et réduit le risque de fracture de 50 %. Le meilleur résultat 
est obtenu si le traitement hormonal substitutif est commencé avant la ménopause et 
continué pendant dix ans. Il peut se révéler utile pour prévenir la perte osseuse chez 
les femmes post-ménopausées traitées par glucocorticosteroides.  

Le traitement par modulateurs sélectifs des récepteurs aux estrogènes (SERMs) 
montre une réduction des taux de fractures de 50 % pour les vertèbres (mais pas 
pour la hanche) (28, 29) et s'avère utile chez les hommes avec des niveaux 
d'œstrogène bas.  

La calcitonine dans le cas d'ostéoporose réduit le risque de fracture de vertèbres 
(30) mais pas ailleurs. Elle est plus particulièrement indiquée chez les femmes 
ménopausées depuis cinq ans et surtout utilisée là où les autres produits ont échoué 
ou n'ont pas été tolérés.  

L'utilisation de l'hormone parathyroïdienne est très onéreuse et ne doit être 
envisagée que dans les cas sévères (T-score < 3.5)  

Les bisphosphonates sont prescrits pour les maladies avec augmentation du turn-
over osseux, en particulier l'ostéoporose post-ménopause et l'ostéoporose associée 
aux GCS.  

6.3. Options thérapeutiques selon les catégories de patients  

6.3.1. Traitement chez les femmes après ménopause: 
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• Calcium (1500 mg/jour), vitamine D (800 IU/jour)  
PLUS Pharmacothérapie (26)*  

• Oestrogènes (combinés avec progestine si l'utérus est toujours existant), en 
particulier chez les femmes symptomatiques (27)  
OU  

• Un modulateurs sélectif des récepteurs aux estrogènes (raloxifene 60 
mg.jour)  
OU  

• Un bisphosphonate (alendronate 10 mg/jour or 70 mg/semaine, or 
risedronate 5 mg/jour) * mais ce n'est pas nécessairement un traitement de 
routine.  

6.3.2. Traitement de l'ostéoporose associée aux GCS: 

Bisphosphonates dans le traitement des patients traités par GCS.  

Il a été prouvé que les trois bisphosphonates réduisaient les fractures dans le cas 
d'ostéoporose induite par glucocorticoïdes, alors que cela n'a été prouvé ni pour les 
oestrogènes (données négatives) ni pour le raloxifene (absence de données).  

6.3.3. Traitement des patients commençant une thérapie par GCS au long cours: 

• Examen initial  
• Physiothérapie  
• Conseils au patient  

Table 2:  

Si DXA: T score ≥ -1 → THS     Si DXA: T score < -1 → THS seulement chez les femmes post-ménopausées  
From: ACR Task Force on Osteoporosis Guidelines (37,38). 

6.3.4. Traitement des patients ayant une thérapie par GCS au long cours et qui ont une 
fracture ostéoporotique : 

• Examen initial  
• Physiothérapie  
• Conseils au patient  

Table 3  

DXA: T score ≥ -1 
Résultats 
laboratoire 
normaux  

DXA: T score ≥ -1 
Résultats 
laboratoire 
anormaux  

DXA: T score < -1 
Résultats 
laboratoire 
normaux  

DXA: T score < -1 
Résultats 
laboratoire 
anormaux  

Ajout en Calcium & Vit D  
|  

Renforcer la 
physiothérapie 
|  

Ajout en Calcium & Vit D 
|  

Renforcer la 
physiothérapie 
|  

THS 
|  

Traiter causes sous-
jacentes 
|  

Renforcer la 
physiothérapie 
|  

Traiter causes sous-
jacentes 
|  

Renforcer la Ajout en Calcium & Vit D THS  Ajout en Calcium & Vit D  
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physiothérapie|  |  

 THS    

From: ACR Task Force on Osteoporosis Guidelines (37,38). 

Les principaux effets secondaires des bisphosphonates sont:  

• Oesophagite; Pyrosis, dysphagie, odynophagie  
• Ulcères gastro-duodenaux  

6.4. Prévention 

6.4.1.Prévention générale 

Les habitudes de vie suivantes peuvent contribuer à prévenir l'ostéoporose :  

• Réduire la consommation excessive d'alcool, caféine et de tabac  
• Retrouver un poids corporel idéal  
• Maintenir un programme d'exercices physique adéquat  
• Maintenir une absorption adéquate de calcium et de vitamine D chez les 

personnes souffrant de malabsorption ; veiller à prévenir hypercalcémie or 
hypercaliurie  

Table 4: Prévention et traitement de l'ostéoporose associée aux GCS:  

Thérapie médicale Prévention 
primaire 

Prévention secondaire et 
traitement  

Réduire l'administration de GCS quand c'est 
possible 

  

Calcium & Vitamine D NON  

Calcitrol  - 

Bisphosphonates   

Traitement hormonal substitutif  -  

Calcitonine   

Fluoride ±  

6.5. 6.5 Recommandations pour les pays en voie de développement: 

• La principale maladie osseuse dans le tiers monde est souvent 
l'ostéomalacie et le rachitisme causés par une malnutrition limite, en lien 
avec des pratiques culturelles ou religieuses y compris le fait de recouvrir le 
corps. Ces pathologies se caractérisent par un renouvellement osseux accru 
avec défaut de minéralisation osseuse. L'ostéomalacie est due à une 
association de déficit en calcium et de déficit en phosphate.  

• Le point fondamental est d'accroître la prise de calcium et de vitamine D et 
de faciliter l'exposition au soleil  
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8. Liens vers des sites Internet utiles et des sites de 
consensus 

American College of Rheumatology: http://www.rheumatology.org/  

• Fact Sheet: Osteoporosis and Corticosteroid-induced osteoporosis: 
http://www.rheumatology.org/patients/factsheet/osteopor.html  

• Treatment of Steroid-Induced Osteoporosis ACR Task Force on Osteoporosis 
Guidelines: 
http://www.rheumatology.org/research/guidelines/osteo/osteo.html  

European Foundation for Osteoporosis: http://www.connect.ie/effo/index.htm  

International Osteoporosis Foundation: http://www.osteofound.org/  

• Position Papers and Guidelines: 
http://www.osteofound.org/publications/position_papers_guidelines.html  

National Institutes of Health - Osteoporosis & Related Bone Diseases: National 
Resource Center: http://www.osteo.org/  

• Research Bibliographies: http://www.osteo.org/research.asp  
• NIH Consensus Statement: Osteoporosis Prevention Diagnosis and Therapy: 

http://odp.od.nih.gov/consensus/cons/111/111_intro.htm  

National Osteoporosis Foundation (USA): http://www.nof.org  
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• Osteoporosis Clinical Practice Guideline: 
http://www.nof.org/professionals/clinical/clinical.htm  

National Osteoporosis Society (UK): http://www.nos.org.uk/  

• Position Statements for Health Professionals: 
http://www.nos.org.uk/healthprof.asp  

Osteoporosis Australia: http://www.osteoporosis.org.au/html/index.php  

• Position Papers: http://www.osteoporosis.org.au/html/healthpapers.php  

Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN). www.sign.ac.uk:  

• Management of Osteoporosis, No. 71: http://www.sign.ac.uk/pdf/sign71.pdf  

   

9. Questions et commentaires  

Le Comité des recommandations pratiques examinera intérêt vos commentaires et 
les questions que vous pourriez avoir. Merci de ne pas hésiter à cliquer sur l'icône ci-
dessous pour nous faire connaître vos points de vue et votre expérience sur cette 
pathologie. C'est ensemble que nous progresserons.  

 
guidelines@worldgastroenterology.org 
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