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                                  Serment d'Hippocrate 
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m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 
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nobles traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 
considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa 
conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une 
façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 
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L'ostéoporose (OP) est l'ostéopathie fragilisante la plus fréquente. Elle a été définie en 

1994 par l’OMS comme « une maladie généralisée du squelette, caractérisée par une densité 

osseuse basse et des altérations de la microarchitecture osseuse, responsable d’une fragilité 

osseuse exagérée et donc d’un risque élevé de fracture » (1). 

On distingue deux types d’ostéoporose : l’ostéoporose primaire (Post-ménopausique et 

sénile) et l’ostéoporose secondaire qui survient à la suite d’une maladie comme la polyarthrite 

rhumatoïde (PR), hyperthyroïdie et hyperparathyroïdie. L’OP peut être iatrogène suite à la prise 

des corticoïdes ou les traitements hormonaux utilisés dans la prise en charge du cancer du sein 

et du cancer de la prostate. 

La principale complication de l’ostéoporose est la survenue de fractures sévères parmi 

lesquelles figurent au premier plan, les fractures vertébrales (FV) et les fractures de hanche. 

Ces fractures grèvent le pronostic fonctionnel et augmentent la morbi-mortalité. 

L’absorptiomètrie biphotonique aux rayons X ou DEXA est la méthode de référence 

utilisée pour évaluer l'état du squelette dans la pratique clinique par la mesure de la densité 

minérale osseuse (DMO). 

D’après l’OMS l’interprétation de l’ostéoporose basée sur le T-score est définie comme la 

différence en écart-types, entre la densité osseuse mesurée et la densité osseuse théorique de 

l’adulte jeune de même sexe, au même site osseux et de la même origine ethnique (2). Elle est 

classée comme suit :  

• Normale : DMO supérieure à la « moyenne de référence chez l’adulte jeune moins un 

écart-type » (T score ⩾ - 1) ;  

• Ostéopénie : DMO comprise entre la « moyenne de référence chez l’adulte jeune 

moins un écart-type » et la « moyenne de référence chez l’adulte jeune moins 2,5 

écarts-types » (- 2,5 < T score < - 1) ; 



Trabecular bone score (TBS) chez les patients suivis pour polyarthrite rhumatoïde et sous corticothérapie 
au long cours 
 

 

 

 
 

- 3 - 

• Ostéoporose : DMO inférieure à la « moyenne de référence chez l’adulte jeune moins 

2,5 écarts-types » (T score ≤ - 2,5) (2). 

En effet, la DEXA a prouvé son intérêt dans l’évaluation du risque fracturaire. Le risque 

de fracture double pour toute diminution de la DMO d’une déviation standard. Mais cette 

méthode a une grande limitation, car elle ne donne aucune information sur la structure osseuse 

(microarchitecture osseuse). 

• 45 % des fractures surviennent chez des patients avec un T-score entre -1 et -

2,5 et 5% avec un T-score > -1 (3). 

• Pour une même DMO, les sujets ayant un antécédent de fracture, ont 3 fois plus 

de risque de faire une nouvelle fracture. 

• Sous corticoïdes, le risque de fracture est élevé, même avec une DMO non basse. 

D’où l’intérêt d’étudier la microarchitecture osseuse.  

La méthode de référence pour l’évaluation de la microarchitecture de l’os trabéculaire 

est l’histomorphométrie. Elle consiste à réaliser une biopsie de tissu osseux à l'aile iliaque, 

prélevée sous anesthésie locale (4-5). Celle-ci permet d'étudier directement les cellules 

osseuses et la matrice et d'appréhender à la fois la configuration osseuse et la connectivité des 

travées et le remodelage osseux. L’étude dynamique du remodelage osseux à l’aide du double 

marquage à la tétracycline permet de préciser s'il existe un défaut de minéralisation osseuse. 

Les indications actuelles de cet examen sont limitées à des situations dont le diagnostic n’est 

pas évident comme la survenue de fractures inexpliquées chez des jeunes hommes ou des 

femmes non ménopausées, ou dans des maladies chroniques ou rares pouvant engendrer des 

troubles de minéralisation osseuse (ostéopathie adynamique de l’hémodialyse chronique, 

mastocytose, maladie de Gaucher…). Cet examen comportant des risques inhérents à son 

caractère invasif ne peut plus être effectué en routine clinique. A cet effet, d'autres techniques 

ont été développées afin d'avoir ces mêmes informations, sans nécessiter une biopsie osseuse. 
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Plusieurs techniques d’imagerie non invasives ont été développées, le plus souvent dans 

un cadre expérimental. On cite l’acquisition des images par la micro-CT par rayonnement 

synchrotron, la micro-CT conventionnelle, BMA (bone micro architecture analysis) et la micro-

IRM… 

Donc il existe différentes méthodes pour évaluer la microarchitecture osseuse mais la 

plupart d’entre elles sont très couteuses et irradiantes et ne peuvent donc pas être utilisées 

couramment en pratique clinique (6-7). 

Cependant, une technique a été récemment introduite dans la pratique clinique pour 

permettre l'évaluation de la structure osseuse : le Trabecular Bone Score (TBS). 

Le TBS est un score d’analyse structurelle permettant l’évaluation de la texture osseuse. 

Il correspond donc à une mesure physique indirecte de paramètres trabéculaires. Il a été 

initialement développé sur des techniques par micro TDM à partir de fragments osseux 

cadavériques puis, a été utilisé à partir de l’absorptiomètrie biphotonique (DEXA). Le TBS 

exploite l’information obtenue par la DEXA au rachis lombaire. Il utilise la même région 

d’intérêt que la densité minérale osseuse. Les vertèbres exclues pour le calcul de la DMO le 

sont également pour le TBS (8). Il n’entraine pas d’irradiation supplémentaire et est facilement 

accessible en pratique clinique. 

Le TBS est corrélé aux données micro-architecturales acquises par micro TDM et 

scanner périphérique haute résolution, ex et in vivo (9). C’est un outil précis et reproductible. 

Des études cliniques évaluant les paramètres de microarchitecture osseuse 

tridimensionnelle de l'os trabéculaire ont démontré des corrélations significatives avec le TBS, 

confirmant sa valeur dans l'évaluation de la qualité osseuse et de la susceptibilité aux fractures 

(10-11). 

En outre, des études transversales chez les femmes ménopausées avec l'ostéoporose 

ont montré que le TBS peut ajouter des informations significatives en plus de la mesure de la 

DMO dans l'évaluation du risque de fracture (12-13). 
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La valeur du TBS dans l'évaluation du risque de fracture a également été testée et 

prouvée dans les causes secondaires de l’ostéoporose (14). 

Les valeurs de TBS sont exprimées sans unité et elles varient d’un pays à l’autre. Un 

groupe international de travail sur le TBS a défini les seuils suivants (15) :  

• Valeur très basse (ou TBS dégradé) quand la valeur est inférieure ou égal à 

1,200; 

• Valeur basse (ou TBS partiellement dégradé) quand la valeur est comprise entre 

1,200 et 1,350; 

• Valeur normale quand le TBS est supérieur ou égal à 1,350. 

L’objectif de notre étude est de comparer la masse osseuse mesurée par ODM et la 

microarchitecture osseuse mesurée par le TBS chez une population suivie pour une PR sous 

corticothérapie au long cours. 
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I. But de l’étude 
L’ostéoporose chez les patients suivis pour polyarthrite rhumatoïde est complexe et 

multifactorielle. La fragilité osseuse qui en découle est la résultante d’altérations de la quantité 

et également de la qualité osseuse. Le TBS est un outil récemment développé, donnant un reflet 

sur la texture osseuse. 

L’objectif de notre travail est d’étudier la corrélation entre les valeurs du TBS et les 

résultats de la densité minérale osseuse obtenus par l’ostéodensitométrie (DEXA) (critère de 

jugement primaire) et d’autre part de rechercher l’existence d’une corrélation entre le TBS et 

les facteurs associés à l’ostéoporose (critères de jugement secondaire). 

II. Type et lieu d’étude 
Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur des malades ayant une PR sous 

corticothérapie au long terme. 

Tous les patients sont suivis dans le service de rhumatologie de l’hôpital militaire 

Avicenne de Marrakech. 

III. Période de l’étude 
Etude menée sur une période de 3 mois du Janvier 2022 au Mars 2022. 

IV. Considérations éthiques 
Le recueil des données a été effectué avec respect de l’anonymat des patients et de la 

confidentialité de leurs informations. 
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V. Population cible 

1. Critères d’inclusion 

Notre étude a inclus les patients suivis pour une PR selon les critères ACR/ EULAR 2010 

(Annexe 1), âgé de plus de 18 ans, des deux sexes et sous corticothérapie au long cours à une 

posologie supérieure à 7,5mg/jour et pour une durée minimale de trois mois. 

2. Critères d’exclusion 

Nous avons exclu tous les dossiers avec des données insuffisantes par exemple :  

• ODM non faites  

• Patients ayant une pathologie interférant avec le métabolisme 

phosphocalcique : ostéomalacie, hyperparathyroïdie, métastases ou 

traitements ayant un impact osseux en dehors des corticoïdes. 

VI. Méthodes 

1. Recueil des données 

Les données cliniques concernant la PR ont été obtenues à partir des dossiers des 

malades archivés à l’hôpital Militaire Avicenne. Toutes les mesures de la densité minérale 

osseuse par absorptiométrie biphotonique à rayons X ont été réalisées sur le même appareil 

(Hologic Discovery QDR, numéro de série : 88255). 

Les sites de mesures étaient le rachis lombaire et l’extrémité supérieure des deux 

fémurs. Les résultats de la DMO ont été exprimés en g/cm² et en déviation standard avec le T-

score et le Z-score. 

Le Trabecular Bone Score était calculé avec le logiciel TBS iNsight, à partir de la DEXA. Le 

calcul était effectué au rachis lombaire. Il était exprimé en valeur absolue. 

Nous avons rempli une fiche d’exploitation (annexe 2) à partir des dossiers des malades 

archivés à l’hôpital et au moment de la consultation pour tous les patients ayant une PR et sous 
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corticothérapie à une posologie supérieure à 7,5mg/jour et pour une durée minimale de trois 

mois. 

La fiche d’exploitation comprend : 

 Les données démographiques : 

   Identité, âge, sexe, ethnie, poids, taille, IMC. 

 Les caractéristiques de la PR : 

PR : durée, l’activité de la maladie (DAS 28), l’indice fonctionnel (HAQ), érosive ou non 

érosive, séropositive ou séronégative. 

 Les antécédents personnels et familiaux : 

Les traitements reçus : corticothérapie (posologie, durée, dose cumulée de corticoïdes), 

les traitements de fond, les bDMARDs. 

Facteurs de risques d’OP et de fracture : traitement par biphosphonates, ménopause, 

tabac, alcool, antécédent personnel ou familial de fracture par fragilité, activité 

physique, apport calcique. 

 Bilan osseux : 

DEXA : DMO, T-score et Z-score au rachis lombaire et aux hanches 

TBS au rachis lombaire (L1-L4) 

Evaluation morphologique vertébrale (LVA) à la recherche de fractures vertébrales. 

2. Analyse statistique 

La saisie a été faite sur Microsoft Excel 2016. 

L’analyse statistique a été faite en deux parties : descriptive et analytique. 

L’analyse descriptive à deux variables : qualitative et quantitative 

 Pour les variables qualitatives, nous avons utilisé des pourcentages.  
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 Pour les variables quantitatives, nous avons utilisé des moyennes. 

L’analyse analytique a été réalisée à l’aide du logiciel SPSS en utilisant les tests suivants:  

 Test de la corrélation de Pearson pour analyser la relation entre le TBS et les autres 

variables : DMO, les T-scores et Z-scores, l’IMC et la dose cumulée de corticoïdes. Son 

interprétation a été faite de la façon suivante : 

 Plus la valeur absolue de r est proche de 1, plus on retient la présence d’une 

association forte entre le TBS et le facteur étudié. 

 Plus la valeur absolue de r est proche de zéro, plus on retient la présence 

d’une association faible entre le TBS et le facteur étudié. 

 Si la valeur de r > 0 : TBS et le facteur étudié évoluent dans le même sens. 

 Si la valeur de r < 0 : le TBS et le facteur étudié évoluent en sens opposé.  

 Le test de la régression logistique uni et multivariée qui permet de déterminer les 

facteurs associés à l’altération du TBS en calculant le p :  

• p > 0.05 : pas de relation statistiquement significative entre l’altération 

du TBS L1-L4 et le facteur étudié. 

• p < 0.05 : présence de relation statistiquement significative entre 

l’altération du TBS L1L4 et le facteur étudié.  

Le seuil de signification pour tous les tests statistiques a été fixé à 5%. 
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I. Etude descriptive 

60 patients consécutifs suivis pour PR dans le service de rhumatologie de l’hôpital militaire 

Avicenne de Marrakech de janvier 2022 à mars 2022 ont été recrutés. Nous avons inclus 40 

patients qui ont bénéficié d’un examen densitométrique et qui sont sous corticothérapie à long 

terme (plus de 3 mois). 

1. Caractéristiques des malades 

1.1. Sexe 

Dans notre échantillon, nous avons noté une prédominance féminine avec un pourcentage 

de 75% alors que le sexe masculin représentait 25% (Figure 1). 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon le sexe 

 

1.2. Age 

L’âge moyen de nos patients était de 57 ±9,17 ans avec des extrêmes allant de 40 ans à 

80 ans. 

La tranche d’âge la plus représentative était celle entre 51 et 60 ans. Elle constitue 36% 

(Figure 2). 
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Figure 2 : Répartition des patients selon les tronches d’âge  

1.3. L’ethnie 

L’étude ethnique avait révélé que 100% des patients sont de race blanche. 

1.4. Antécédents des patients 

1.4-1 Statut hormonal 

Les patientes non ménopausées représentaient 20% des patientes et 80% étaient en post-

ménopause (Tableau I). 

Tableau I : Répartition des femmes selon le statut ménopausique 

n= 30 Fréquence Pourcentage (%) 

Non ménopausées 6 20 

Ménopausées 24 80 

 

1.4-2 Habitudes de vie 

Parmi les 40 patients, 7,5% des patients étaient connus tabagiques (Figure 3) et aucun 

patient connu éthylique. 
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8%

92%

Tabagique

Non tabagique

 

Figure 3 : Taux de fumeurs dans la population 

1.4-3 Antécédent de fracture de fragilité 

a. ATCD personnel 

Dans notre étude, 6,25% des malades avaient un antécédent personnel de fracture de 

fragilité. 

b. ATCD familial 

Parmi les 40 patients, 6,25% de nos malades avaient un antécédent familial fracturaire. 

1.5. L’IMC 

L’IMC moyen des patients était de 30,82 ± 6,93Kg/m² avec des extrêmes allant de 

21,23Kg/m² à 47,24 Kg/m². 

Dans notre population, on note 25% de personnes ont un IMC normal, 32,5% sont en 

surpoids et 42.5% ont un IMC ≥30kg/m² (Figure 4). 
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Figure 4 : Répartition de la population étudiée selon l'IMC 

 

2. Caractéristiques de PR 
2.1 Diagnostic de la PR 

La PR a été confirmée chez tous les patients admis dans notre étude selon les critères ACR 

2010. 

2.2 Durée d’évolution 

La durée moyenne d’évolution de la PR était de 11 ± 7,69 ans avec des extrêmes allant de 

1 an à 37 ans. Dans notre étude, 45% des patients avaient une PR ancienne de plus de 10 ans 

(Figure 5). 
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Figure 5 : Répartition des malades selon l'ancienneté de la PR 

 

2.3 Sérologie rhumatoïde 

Dans notre étude, 35 cas soit 87,5% malades étaient positifs pour le facteur rhumatoïde 

(FR) (Figure 6). 

 

Figure 6 : Répartition des patients selon la sérologie rhumatoïde 

 

2.4 Evaluation de l’atteinte structurale 

Parmi 40 malades, on avait 36 cas (90%) qui avaient des PR érosives et 4 cas de PR (10%) 

étaient non érosives (Figure 7). 
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Figure 7 : Répartition des malades selon le caractère érosif de la PR 

 

2.5 Activité de la maladie : DAS28 

Le DAS28 moyen de notre population lors de diagnostic de PR était de 4,97 ±1,65 allant de 

1,4 à 7,53. En effet, 50% avaient un score DAS28 > 5,1 (PR très active), 34% avaient une PR 

modérément active (3,2< DAS 28 ≤ 5,1), 9% avaient une PR de faible niveau d’activité et 6% 

étaient en rémission (Figure 6). 
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Figure 8 : Répartition des patients selon l'activité de la PR évaluée par le DAS28 
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2.6 Evaluation du retentissement socioprofessionnel par l’indice HAQ 

Le HAQ a été calculé chez tous les patients, il était supérieur à 0.5 chez 84% des patients. 

Sa valeur moyenne était de1,37 ± 0,54 avec des valeurs allant de 0,5 à 3. 

2.7 Traitement 

2.7-1 La corticothérapie 

Dans notre étude, tous les patients suivis pour PR étaient sous corticothérapie avec une 

dose moyenne de 7,37± 3,04mg/j de prednisone allant de 5 à 20mg/j. La durée moyenne de la 

corticothérapie est de 9,2± 6,38 ans allant d’une année à 22 ans (Tableau II). 

La dose cumulée de la corticothérapie moyenne était de 23,36 g avec des extrêmes allant 

de 1,825 à 80,3 g.  

 

Tableau II : La dose de la corticothérapie en fonction du nombre des patients 

La dose de la 
corticothérapie en mg/j 

 
5 7.5 10 12.5 20 

Nombre des patients 14 10 5 2 1 

 

 

Figure 9 : La dose de la corticothérapie en fonction du nombre des patients 
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2.7-2 Traitements de fond 

Dans notre série, 27 patients soit 67,5% des cas étaient sous traitement de fond classique 

et 5 patients étaient sous biothérapie. 

Le méthotrexate constituait le traitement de fond classique le plus utilisé. 

L’association de la biothérapie et le méthotrexate a été indiquée chez 8 patients soit 20%. 

2.7-3 Traitements par Biphosphonate 

Parmi 40 patients, seulement 9% des cas était sous traitement par Biphosphonate. 

2.7-4 Les mesures adjuvantes 

L’interrogatoire avec les patients lors de la consultation révèle que 15% des cas font des 

activités physiques régulièrement, et 66% des patients consomment moins de 500mg/j du 

calcium alimentaire, 34% consomment entre 500 et 1000mg/j et aucun de nos patients 

consomment plus de 1000mg/j (dose recommandée par l’OMS).  
 

Tableau III : Données générales de la population à l’inclusion 

 Moyenne Minimum Maximum 

Age (années) 57,5 40 81 

IMC (kg/m²) 29,39 21,23 47,24 
Durée de la PR             

(années) 
10 1 37 

DAS 28 5,075 1,40 7,53 

HAQ 1,45 0,5 3 

Durée de la       
corticothérapie 

(années) 
8 1 22 

Dose cumulée de la       
corticothérapie (en 

grammes) 
23,36 1,825 80,3 
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3. Bilan osseux 
3.1 Résultats ostéodensitométriques 

La moyenne de la DMO au niveau du rachis lombaire était de 0,885g/cm² avec un 

maximum de 1,457g/cm² et un minimum de 0,573g/cm². Les T-scores et Z-scores moyens en 

déviation standard, tous sexes confondus, au niveau du rachis lombaire, leurs valeurs 

moyennes étaient respectivement de -1,548 DS et de -0,565 DS (Tableau IV). 

 

Tableau IV : Résultats ostéodensitométriques au niveau du rachis lombaire 

 Moyenne [minimum-maximum] 
DMO RACHIS 0,877g/cm²  [0,573 – 1,457] 

T-SCORE RACHIS -1.548 DS [-4,3 – 3,7] 

Z-SCORE RACHIS -0.565 DS[-2,7 – 4,8] 

 

L’étude ostéodensitométrique au niveau du col fémoral gauche des patients a révélé une 

DMO totale moyenne de 0,750g/cm². Les T-scores moyens du col fémoral gauche étaient à           

- 1,04 DS. Pour le Z-score, la moyenne était à -0,050 DS (Tableau V). 

Deux de nos patients ayant une prothèse de la hanche gauche ont été exclues de cette 

mesure. 

Tableau V : Résultats ostéodensitométriques au niveau du col fémoral gauche 

 Moyenne [minimum-maximum] 
DMO TOTALE 0,750g/cm² [0,504– 1,036] 

T-SCORE TOTAL -1,04 DS [-3 – 1] 
Z-SCORE TOTAL -0,050 DS [-2,2– 1,9] 

L’étude ostéodensitométrique au niveau du col fémoral droit des patients a révélé une 

DMO totale moyenne de 0,748g/cm². Les T-scores moyens de la hanche droite étaient à -

1,058 DS. Pour le Z-score, la moyenne étaient à -0,043 DS (Tableau VI). 

 

Tableau VI : Résultats ostéodensitométriques au niveau du col fémoral droit 
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 Moyenne [minimum-maximum] 
DMO TOTALE 0.748g/cm² [0,477– 1,049] 

T-SCORE TOTAL -1,053 DS [-3,3 – 1,8] 
Z-SCORE TOTAL -0,043 DS [-2,1 – 2,9] 

 

         Selon les résultats du T-score au niveau du rachis lombaire, on dénombre 19 

patients qui ont une ostéopénie (47,5%), 11 patients (27,5%) avaient une ostéoporose et 10 

patients (25%) avaient un T score normal. 

Au niveau du col fémoral gauche, l’ostéopénie a été retrouvée chez 18 patients (47,3%). 

Seulement 4 patients avaient une ostéoporose, soit 10,52% alors que 16 patients avaient un T-

score normal (42,1%). 

Selon le T-score au niveau du col fémoral droit, on note que 19 patients ont une 

ostéopénie (47,5%), alors que seulement 3 patients (7,5%) avaient une ostéoporose et 18 

patients avaient un T score normal, soit 45% (Tableau VII). 

Tableau VII : Moyennes des DMO en T-score au niveau des trois sites 

 Rachis lombaire 
Col fémoral 

gauche 
Col fémoral droit 

DMO normale 
(-1 DS ≤T-score) 

25% 42,1% 45% 

Ostéopénie 
(-2.5 <T-score< -1) 

47,5% 47,3% 47,5% 

Ostéoporose 
(T-score ≤ -2.5 DS) 

27,5% 10,52% 7,5% 
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Figure 10 : Répartition des patients en fonction des T-score mesurés aux trois sites 

 

Concernant le Z-score au niveau du rachis lombaire, 22 patients (55%) avaient un Z-score 

supérieur à -1 DS, 13 patients (32,5%) avaient un Z-score allant de -1 à -2 DS. Enfin, 5 patients 

(12,5%) avaient un Z-score inférieur à -2 DS. 

Au niveau du col fémoral gauche, 73,6% des patients avaient un Z-score de plus de -1 DS, 

23,6% de -1 à -2 DS. Un seul patient présentait un Z-score inférieur à -2 DS. 

Au niveau du col fémoral droit, 30 patients (75%) avaient un Z-score supérieur à -1 DS soit 

75%, 9 patients (22,5%) avaient un Z-score allant de -1 à -2 DS et un seul patient (2,5%) avait 

un Z-score inférieur à -2 DS (Tableau VIII). 
 

Tableau VIII : Moyennes des DMO en Z-score au niveau des trois sites 

 Rachis lombaire Col fémoral gauche Col fémoral droit 
Z-score > -1 DS 55% 73.6% 75% 

-2 DS < Z-score ≤ -1 
DS 

32,5% 23,6% 22,5% 

Z-score ≤ -2 DS 12,5% 2,6% 2,5% 
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Figure 11 : Répartition des patients en fonction des Z-score mesurés aux trois sites 

Le LVA a pu mettre en évidence que deux patients avaient une seule fracture (5%), quatre 

patients avaient deux fractures ou plus (10 %). Les patients qui n’ont pas de fracture vertébrale 

étaient au nombre de 34 (85%).  

15%

85%

Patients avec FV ≥1
Patients avec FV=0

 

Figure 12 : Répartition de la population étudiée selon les fractures vertébrales 
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3.2 Résultats de TBS 

Le TBS L1-L4 moyen de notre échantillon est de 1,228 avec un maximum de 1,518 et un 

minimum de 0,943. 

Selon les résultats de TBS L4-L5, on dénombre 17 patients qui avaient une 

microarchitecture osseuse dégradée (TBS ≤ 1.200), soit 42,5%, alors que 16 patients (40%) 

avaient une microarchitecture osseuse partiellement dégradée (1,200 <TBS< 1,350). Les 7 

patients restants (17,5%) avaient une valeur de TBS L4-L5 normale (TBS ≥ 1,350) (Figure 13). 

 

Tableau IX : Répartition des patients selon les résultats de TBS L1-L4 

 Nombre des malades Pourcentage 
TBS ≤ 1,200 17 42,5% 

1,200 < TBS< 1,350 16 40% 
TBS ⩾ 1,350 7 17,5% 

 

17
16

7

TBS ≤ 1.200 1.200 < TBS <1.350 TBS ≥ 1.350

Nombre des malades

 

Figure 13 : Répartition de la population étudier selon les résultats de TBS L1-L4 

 

3.3 Etude des résultats de TBS et de l’ODM 

                   La valeur médiane du TBS est de 1,227 [0,943-1,518], celle de l’ODM au 

niveau du rachis lombaire est de 0,865 [0,573-1,457], au niveau du col fémoral gauche est de 

0,727 [0,504-1,036] et au niveau du col fémoral droit est de 0,721 [0,477-1,049]. 
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              Les valeurs du TBS, de la densité minérale osseuse et des T-score correspondants 

sont présentées dans le tableau X. 

Tableau X : Valeurs des TBS et DMO 

 Moyenne Minimum-Maximum 
TBS 1,228 0,943 – 1,518 

ODM RL 0,885 0,573 – 1,457 
T-score RL (DS) -1,548 -4,3 – 3,7 
Z-score RL (DS) -0,565 -2,7 – 4,8 

ODM CFG 0,750 0,504 – 1,036 
T-score CFG (DS) -1,04 -3 – 1 
Z-score CFG (DS) -0,05 -2,2 – 1,9 

ODM CFD 0,748 0,477 – 1,049 
T-score CFD (DS) -0,043 -3,3 – 1,8 
Z-score CFD (DS) -1,228 -2,1 – 2,9 

 

Selon les résultats du tableau ci-dessous (Tableau XI) on note que 25% de nos patients 

ayant un TBS plus dégradé que la DMO, dans lequel on trouve 3 patients ayant un TBS dégradé/ 

DMO normale, 4 patients ayant un TBS dégradé/Ostéopénie et 3 patients ayant un TBS 

partiellement dégradé/ DMO normale. 

 

Tableau XI : Classification selon la densité minérale osseuse et les valeurs du TBS 

 DMO normale Ostéopénie Ostéoporose 
TBS normal 3 4 0 

TBS partiellement 
dégradé 

3 9 4 

TBS dégradé 3 4 10 
 

Dans notre série, 6 patients avaient des fractures vertébrales à la LVA. Tous les patients 

ayant fait une fracture ont un TBS dégradé ou partiellement dégradé (Tableau XII). 
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Tableau XII : Répartition des patients ayants fait des fractures selon les résultats de TBS et de 

l’ODM 

Nombre des patients ayants faits 
des fractures  

N=6 

 
Ostéopénie 

 
Ostéoporose 

TBS partiellement dégradé 2 2 
TBS dégradé 0 2 

 

 

II. Etude analytique 

1. Critère de jugement principal : Corrélations entre le TBS et la DMO 

  Le test de corrélation de Pearson a montré que le TBS est corrélé à la densité minérale 

osseuse au rachis lombaire [r=0,64] (p=0,003) et au col fémoral gauche [r=0,39] (p=0,018). 

En revanche, cette association n’est pas significative à la DMO du col fémoral droit 

[r=0,39] (p=0,064).   

Le TBS est significativement corrélé au T-score du rachis lombaire [r=0,44] (p= 0,004), 

au T-score du col fémoral droit [r=0,38] (p= 0,017) et au T-score du col fémoral gauche 

[r=0,47] (p= 0,003). 

Le TBS est corrélé au Z-score au rachis lombaire [r=0,33] (p= 0,036) et à celui du col 

fémoral gauche [r=0,39] (p= 0,017) mais il n’est pas corrélé au Z-score du col fémoral droit 

[r=0,28] (p= 0,096). 

Dans la régression univariée, les DMO au rachis lombaire sont significativement associées 

à l’altération du TBS par conte elles ne le sont pas au col fémoral gauche ni droit (Tableau XIII). 

 

 

 

 

https://www.youtube.com/watch?v=t4YUuSMV16k�
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Figure 14 : Présentation graphique de la corrélation de TBS et les différents paramètres 

densitométriques au rachis lombaire 
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Figure 15 : Présentation graphique de la corrélation de TBS et les différents paramètres 

densitométriques au col fémorale droit 
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Figure 16 : Présentation graphique de la corrélation de TBS et les différents paramètres 

densitométriques au col fémoral gauche 
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2. Critères de jugement secondaires 

Dans la régression univariée, seul l’IMC est significativement associé à l’altération du TBS.  

Dans l’analyse multivariée le même facteur (l’IMC) reste significativement associé à 

l’altération du TBS.  

On n’observe pas d’association entre l’altération du TBS et les critères de jugements 

secondaires notamment l’âge, le sexe féminin, la durée de PR, la ménopause, les fractures 

vertébrales et le tabac. Les résultats sont présentés dans le tableau XIII. 

Par ailleurs, le TBS n’est pas corrélé à la dose cumulée de corticoïdes [r= 0,019] (p=0,90). 

Alors qu’il est négativement corrélé à l’IMC [r= -0,46] (p=0,003). 

 

Figure 17 : Présentation graphique de la corrélation de TBS et l'IMC 

 

Figure 18 : Présentation graphique de la corrélation entre le TBS et la dose cumulée de 

corticoïdes 
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Tableau XIII : Facteurs associés à l’altération du TBS 

 

 Analyse univariée Analyse multivariée 

 OR IC P OR IC P 
Age 1.01 0.948 -

1.089 
0.651 0.968 0.861 – 

1.087 
0.58 

Sexe (femme) 0.25 0.045 – 
1.378 

0.111    

Durée de la PR 1.044 0.959 – 
1.136 

0.322 0.986 0.858 – 
1.134 

0.846 

IMC 1.168 1.037 – 
1.316 

0.01 1.397 1.119 – 
1.743 

0.003 

Dose de la 
corticothérapie 

0.996 0.808 – 
1.227 

0.968    

Dose cumulée 
de la 

corticothérapie 

1 - 0.884 1 - 0.785 

DMO rachis 
lombaire 

0.002 0 – 0.484 0.027 0.002 0 – 0.0015 0.013 

DMO col 
fémoral droit 

0.049 0 – 4.983 0.201    

DMO col 
fémoral gauche 

0.008 0 – 1.597 0.074    

Ménopause 0.141 0.015 – 
1.357 

0.09    

Fracture 
vertébrale 

1.579 0.254 
– 9.817 

0.624    

Tabagisme 1.524 0.127 
– 18.324 

0.74    
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I. Généralités sur l’ostéoporose 

1. Définition 

L’ostéoporose se définit comme une maladie diffuse du squelette, caractérisée par une 

diminution de la résistance osseuse, responsable d’une augmentation de la fragilité osseuse et 

d’un risque accru de fractures (16). Cette définition plus globale intègre les 2 composantes de 

la résistance osseuse : 

✔ La quantité osseuse ou DMO 

✔ La qualité osseuse, qui repose sur de multiples éléments (17) : 

● L’architecture osseuse (macroarchitecture de la pièce osseuse et   microarchi-

tecture des travées entre elles), 

● Le cristal d’hydroxyapatite (= phase minérale), 

● La qualité et la maturation du collagène, - les cellules osseuses, 

● Et le renouvellement osseux régulier grâce au remodelage. 

Chacun de ces éléments peut être à l’origine d’une fragilité osseuse et mener à une 

fracture. 

2. Epidémiologie 

La gravité de l’ostéoporose réside dans le risque accru de survenu de fractures 

ostéoporotiques dites « par fragilité osseuse ». Aussi l’épidémiologie descriptive de 

l’ostéoporose se confond avec celle des fractures.  

Au niveau mondial, l'ostéoporose provoque plus de 8,9 millions de fractures chaque 

année. On estime qu'après l'âge de 50 ans, une femme sur trois et un homme sur huit seront 

victimes d'au moins une fracture ostéoporotique au cours du restant de leur vie. (18-19). Les 

fractures et leurs séquelles font partie des conséquences les plus redoutées de l'ostéoporose 

en raison de leur impact majeur sur la qualité de vie. 
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 Ces fractures touchent en premier les os riches en os spongieux (également dit 

trabeculaire) compte tenu de leur moindre solidité et de leur métabolisme plus actif qui les 

rend plus sensibles aux variations du remodelage. Les vertèbres, l’extrémité supérieure de la 

hanche, l’extrémité inférieure du radius sont les principales localisations de ces fractures (20-

21).  

Les fractures de hanche sont particulièrement graves car elles affectent les personnes 

les plus fragiles. Elles sont responsables du décès d'un patient sur cinq dans les 6 mois suivant 

la fracture et un survivant sur trois seulement recouvre totalement son autonomie physique. 

Par ailleurs, le nombre de fractures de l'extrémité supérieure du fémur devrait tripler dans 50 

ans en raison du vieillissement de la population mondiale (22).  

 On estime qu'il y a en France chaque année 35 000 cas de fractures du poignet. Celles-

ci surviennent pratiquement toujours à l'occasion d'une chute sur la main tendue. La plupart 

sont des fractures de Pouteau-Colles. Chez les femmes, l'incidence augmente rapidement entre 

40 et 65 ans. Puis, l'augmentation d'incidence est moins prononcée. On observe ainsi que la 

majorité des fractures du poignet surviennent chez des femmes (le sexe ratio femme/homme 

ajusté sur l'âge est de 4/1), dont la moitié environ a plus de 65 ans.  

La fréquence de l’ostéoporose au Maroc est estimée à 30% chez les femmes et 8% chez 

les hommes de plus de 50 ans (23). 

Au Maroc, nous avons menés une enquête transversale incluant 2603 patients recrutés 

sur une durée de 2 ans au centre d’ostéodensitométrie de l’Hôpital EL Ayachi (24). Les patients 

ont été adressés de différentes régions du royaume par différents médecins. La prévalence de 

l’ostéoporose post ménopausique était de 35% chez les plus de 50 ans. La prévalence globale 

des fractures vertébrales dans cette population était de 46,7%. En fonction de l’âge on 

retrouvait une prévalence des fractures vertébrales de 30,8% entre 50-55ans, 44,9% chez les 

55-65ans et 69,8% chez les plus de 65ans. En fonction de la densité minérale osseuse, on 

retrouvait une prévalence des fractures vertébrales de 15,1% chez les patients de DMO normal, 
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34,1% chez les ostéopéniques et 50% chez les ostéoporotiques (Figure 19). La prévalence des 

fractures périphériques était de 12%. L’incidence des fractures du col fémoral de 80/100000 

habitant pour un âge moyen de 70 ans. 

 
Figure 19 : Pourcentage des fractures vertébrales en fonction des résultats de 

l'ostéodensitométrie 
 

Des études marocaines ont montré qu’en plus des facteurs de risque de l’ostéoporose 

reconnus par l’OMS (ATCD maternelle de fracture de hanche, un index de masse corporelle 

<19kg/m2, la corticothérapie…), plusieurs autres facteurs propres à notre contexte ont été 

individualisé : multiparité, manque de vitamine D, niveau social et culturel bas… (25-32). 

Une étude récente menée dans la région Rabat-Salé-Zemmour-Zair a montré que 

l’incidence de la fracture de hanche entre les années 2006 et 2009 est restée stable au Maroc 

et qu’elle est faible par rapport au niveau mondial. Cependant, l’estimation de projection entre 

2010 et 2030 a montré que le nombre absolu de fractures de la hanche attendues serait 

multiplié par 2. Au cours de cette période de 4 ans, 520 (51,8%) fractures de hanche ont été 

enregistrés chez les femmes et 484 (48,2%) chez les hommes. L’incidence de fracture de 

hanche augmentait fortement avec l’âge. Les fractures de hanche étaient de survenue plus 

tardive chez les femmes par rapport aux hommes respectivement 75 ±10 ans versus 73 ± 11 

ans (p = 0,014) et leur incidence, standardisée à la population en 2004 à Rabat, était plus élevé 
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chez les femmes que chez les hommes (60,6 [IC à 95%: 55,1 -65,6] vs 56,6 [IC 95%: de 51,5 à 

61,7] pour 100 000 personnes-années) (33). 

 

3. Les facteurs de risque de l’ostéoporose 

Le plus souvent, cette maladie est multifactorielle. (34) 

Le vieillissement n’est pas la seule cause de la perte osseuse caractérisant l’ostéoporose 

et les fractures qui en résultent. 

L’âge est un facteur de risque indépendant ; le risque de fracture ostéoporotique est 

doublé chaque décennie une fois la ménopause atteinte (35). 

La Fondation Internationale contre l’Ostéoporose (IOF) a identifié plusieurs facteurs de 

risque d’ostéoporose et de fractures chez les femmes ménopausées (36) : 

✔ Une carence oestrogénique, conséquente à la ménopause. 

✔ Des facteurs génétiques : 

● Antécédents familiaux de fractures ostéoporotiques 

● Les gènes qui codent pour le collagène de type I sont responsables des 4 

types d’ostéogenèse imparfaite dont l’ostéogenèse imparfaite de type 1 

(OMIM 166200), forme la plus modérée, peut se traduire par une ostéoporose 

fracturaire diagnostiquée à l’âge adulte (37). 

✔ Des facteurs nutritionnels : 

● Maigreur (IMC < 19) 

● Faible apport en calcium 

● Carence en vitamine D 

✔ Des facteurs environnementaux : 

● Alcoolisme 

● Tabagisme 

● Sédentarité 
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✔ Survenue d’un premier évènement fracturaire : 

● Tassement vertébral 

● Fracture non vertébrale 

✔ La prise de corticoïdes au long cours (dose > 7,5mg pour une durée supérieure à 3 

mois). 

✔ Certaines pathologies telles que la polyarthrite rhumatoïde, l’hyperthyroïdie, 

l’hyperparathyroïdie, l’hypercorticisme, entrainant comme vu précédemment une ostéo-

porose secondaire. 

✔ Un mauvais état de santé 

Certains facteurs de risque modifiables font partie de la prise en charge thérapeutique 

(Tableau XIV). 

 

      Tableau XIV : Facteurs de risque de l’ostéoporose en fonction de leur caractère 

Facteurs de risque non-modifiables Facteurs de risque modifiables 

Age Insuffisance en hormones sexuelles 
Race Apport en calcium 
Sexe Apport en vitamine D 

Antécédents familiaux d’ostéoporose/ de fractures Poids 

Ménopause précoce 
Activité physique 

Tabagisme 
Corticothérapie 

 

4. Moyens diagnostiques de l’ostéoporose 

L’ostéoporose doit être évoquée en présence de facteurs cliniques, lors de la survenue 

d’une fracture non traumatique et/ou devant la découverte d’une diminution de la densité 

minérale osseuse. 
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Devant un tableau clinique évocateur d’ostéoporose, la démarche diagnostique 

comporte d’abord la recherche par l’interrogatoire et l’examen clinique de facteurs de risque 

de l’ostéoporose ou de ses complications. 

On réalise une radiographie du rachis dorso-lombaire afin de mettre en évidence la 

présence d’une fracture due à un traumatisme mineur. On préconise également de rechercher 

une maladie responsable d’une ostéoporose secondaire justifiant la réalisation d’examens 

complémentaires appropriés et l’instauration d’un traitement adapté : hyperparathyroïdie 

primaire, thyrotoxicose, myélome multiple, ostéomalacie, syndrome de malabsorption, 

hypogonadisme chez les hommes… (38). 

4.1. L'absorptiométrie biphotonique aux rayons X (DEXA) 

4.1.1. Définition de l’ostéodensitométrie  

           Actuellement, la méthode de référence internationalement reconnue est 

l’absorptiométrie biphotoniques des rayons X consiste à évaluer la densité minérale osseuse. 

C’est la technique la plus sensible, rapide et la plus précise pour une irradiation faible (39-40). 

La maladie peut être diagnostiquée en mesurant la DMO et en analysant les facteurs de risque 

avant la première fracture. Les marqueurs du remodelage osseux peuvent surveiller 

efficacement le traitement de l'ostéoporose, mais ils ne constituent pas la méthode de 

détection précoce de la maladie (41). 

4.1.2. Principe de la technique de la densité minérale osseuse  

           L'ostéodensitométrie mesurée est basée sur l'atténuation du faisceau des photons par 

l'os (42). Elle est généralement pratiquée sur les hanches et la colonne vertébrale (vertèbres L2 

jusqu’à L4). La partie corticale de l'os est la plus importante au col fémoral, tandis qu'au niveau 

vertébral, la partie trabéculaire est dominante. C'est pourquoi il est essentiel de mener des 

recherches dans au moins deux endroits (43).  
4.1.3. Sites de mesure de la DEXA  

            Le site lombaire est notamment intéressant autour de la ménopause, car la perte 

osseuse post-ménopausique précoce se produit principalement au niveau de la colonne 
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vertébrale. D'autre part, les dommages causés par des lésions arthrosiques peuvent augmenter 

artificiellement cette mesure. C'est pourquoi la DMO du rachis lombaire diminuera après 65 

ans, à l’âge de 70 ans, la première chose à analyser est la DMO du fémur (44). L'examen ne 

nécessite pas la préparation particulière, mais certaine condition doit être remplie pour 

interpréter correctement les résultats : Avant de mesurer la DMO, vous devez éviter la 

scintigraphie ou tous les examens qui nécessitent l'utilisation d'agents de contraste, car de 

nombreuses pathologies osseuses ou procédures à ce niveau peuvent interférer avec l'examen 

(45). 

4.1.4.  Interprétation des résultats 

            L'utilisation de DEXA a été évaluée de manière prospective à travers de nombreuses 

études épidémiologiques pour évaluer le risque de fractures ostéoporotiques, et elle est 

devenue la base pour établir les paramètres densitométriques pour faire le diagnostic de 

l’ostéoporose. Les résultats de DEXA sont :  

 Le Z score : c’est la mesure de l’écart entre la valeur du sujet et la valeur moyenne des 

sujets normaux de même âge et de même sexe ; 95 % des valeurs de la population se 

distribuent par définition entre Z = + 2 et Z = - 2. Par définition encore, 14 % des sujets 

considérés comme normaux ont une densité située entre 1 et 2 écarts-types au-

dessous de la moyenne. On voit bien sûr la limite de l’utilisation de ce score chez les 

sujets âgés, faisant appeler « normaux » des sujets ayant des valeurs très basses. 

 La DMO, aussi appelée BMD en g/cm². 

 Le T score : c’est la mesure de l’écart entre la valeur du sujet et la valeur moyenne de 

l’adulte jeune de même sexe (entre 30 et 35 ans) correspondant au pic de masse 

osseuse. De ce fait, le T score est indépendant de l’âge. Il permet la définition 

densitométrique de l’ostéoporose et doit donc être l’objet du compte-rendu de 

l’examen. 
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Figure 20 : Image de la salle d'ostéodensitométrie 
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Figure 21 : Absorptiomètrie biphotonique à rayons X  (DEXA) de la colonne lombaire (a) et du 

fémur (b) (46) 
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4.1.5. Définition densitométrique osseuse  

              Selon la définition de l'ostéoporose obtenue par un groupe des experts de 

l'organisation mondiale de la santé à partir des résultats densitométriques (Tableau XV), on 

trouve deux mesures préventives sont nécessaires : ne s'appliquer qu'après avoir éliminé 

d'autres causes de maladie osseuse, et ne s'appliquer qu'aux femmes ménopausées. 

L'Organisation mondiale de la santé a proposé de diviser l'échelle de la perte osseuse en quatre 

niveaux (47). L’ostéodensitométrie permet la mesure de la densité minérale osseuse, et est 

réalisée chez des patients présentant les facteurs de risque. La mesure est principalement 

concentrée dans deux zones : la colonne vertébrale et le col fémoral (site d'une fracture 

sévère). Le test calcule le T-score, qui correspond à une différence entre la densité de l’os 

mesurée et la densité de l’os moyenne d'individus du même sexe, du même âge et du même 

site osseux. Il est exprimé par l’unité d'écart type ou de déviation standard (DS) et est utilisé 

pour évaluer la fragilité des os (48-49). 

 

Tableau XV : Critères définis par l'OMS pour la classification des patients par la densité 
minérale osseuse (DMO) mesurée par Absorptiométrie Bi-photonique à rayons X. 

Classification T-score 

Densité osseuse normale T-score > -1 

Densité osseuse faible (Ostéopénie) 1,0 > T-score > -2,5 

Ostéoporose T-score ≤ -2,5 

Ostéoporose sévère T-score ≤ -2,5 + 1 ou plusieurs fractures 

 

4.1.6. Limites de la DEXA : 

Une arthrose lombaire importante, une scoliose ou la présence de fractures vertébrales 

ainsi que la présence des calcifications aortiques sont à l’origine d’une surélévation des 

valeurs. Par contre, un indice de masse corporel faible aura tendance à sous-estimer les valeurs 

et vis versa. 
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4.2. Examens biologiques 

Les examens biologiques ne sont pas utilisés en pratique courante mais leur intérêt est 

croissant. En effet, l’os est en perpétuel renouvellement et ce « remodelage osseux » résulte de 

l’action opposée des ostéoclastes (résorption) et des ostéoblastes (formation). Il est possible de 

mesurer l’intensité des deux phénomènes par la mesure de l’apparition, dans le sang ou les 

urines, de composés résultant de la formation ou de la dégradation de l’os ou par la mesure 

d’activités enzymatiques impliquées dans les deux phénomènes. De nombreuses études ont 

montré que leurs modifications sont plus sensibles aux variations du remodelage osseux dans 

l’ostéoporose (50). 

Il existe deux classes de marqueurs du remodelage osseux qui sont : 

• Les marqueurs de l’ostéoformation comprenant essentiellement : 

 L’ostéocalcine : protéine non collagénique de la matrice osseuse produite par les 

ostéoblastes et le propeptide d'extension du collagène I, dont la quantité est pro-

portionnelle à la synthèse de la matrice osseuse. C’est un marqueur plasmatique. 

 Les phosphatases alcalines plasmatiques totales ou spécifiques (PAL) 

• Les marqueurs de la résorption osseuse comprenant essentiellement : 

 Les télopeptides de collagène type I : qui peuvent être localisés aux extrémités C 

(CTX) ou N (NTX) terminales de la molécule de collagène et sont libérés dans la cir-

culation au moment de la rupture du collagène 

 L’hydroxyproline urinaire : qui est un produit de dégradation du collagène 

 La phosphatase acide tartrate résistante (TRAP) : isoenzyme osseuse, spécifique des 

ostéoclastes et de la résorption osseuse dosée sur un prélèvement plasmatique 

 La pyridinoline, la desoxypyridinoline: qui forme des ponts avec la molécule de col-

lagène, qui sont libérées lors de la dégradation de celui-ci, excrétés sous forme 

libre dans l'urine. 
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5. Prévention de l’ostéoporose 

La prévention de l’ostéoporose débute lors des vingt premières années de la vie avec la 

constitution de la masse osseuse adulte et la lutte contre les facteurs de risque modifiables de 

la perte osseuse. 

On distingue la prévention non médicamenteuse par des mesures hygiéno-diététiques 

et la prévention médicamenteuse dans certains cas particuliers. 

5.1. La prévention non médicamenteuse de l’ostéoporose 

La prévention non médicamenteuse de l’ostéoporose se résume à l’observation de 

règles hygiéno-diététiques. 

a. L’exercice physique 

La sédentarité est un facteur de risque reconnu de l’ostéoporose. L’activité physique a 

un effet bénéfique sur la DMO à tout âge de la vie : 

✔ Chez l’enfant et l’adolescent, rôle dans l’optimisation du pic de masse osseuse 

✔ Chez la femme ménopausée, ralentissent de la diminution de la masse osseuse 

✔ Chez la personne âgée, entretien de la musculature et de l’équilibre 

b. Apport vitamino-calcique 

Une carence en calcium et en vitamine D est un important facteur de risque 

d’ostéoporose. 

Un apport calcique alimentaire suffisant est de l’ordre de 1g par jour. 

Une supplémentation en calcium est nécessaire en cas de carence chez l’adulte, mais 

inutile chez les sujets non carencés. 

Une carence en vitamine D est plus répandue, particulièrement chez la personne âgée 

qui ne bénéficie pas d’une exposition solaire suffisante, notamment si elle vit en institution. 

Une supplémentation en vitamine D est alors utile. 

c. Lutte contre l’éthylo-tabagisme 

Le tabagisme et l’alcool sont corrélés à une diminution de la DMO. 
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L’un des effets du sevrage tabagique et de la maitrise de la consommation d’alcool est 

la réduction du risque d’ostéoporose. 

d. Poids et IMC 

Un faible poids et un indice de masse corporelle (IMC) faible entrainent un risque accru 

d’ostéoporose et de fracture ostéoporotique. 

5.2. La prévention médicamenteuse de l’ostéoporose 

On peut avoir recourt à l’utilisation de médicaments spécifiques dans des cas très 

particuliers. Mais la prévention médicamenteuse reste limitée. 

✔ Le traitement hormonal de la ménopause 

Une oestrogénothérapie substitutive à dose suffisante pour limiter la perte osseuse peut 

permettre de compenser la carence hormonale de la ménopause. Elle empêche la perte osseuse 

post-ménopausique et permet un gain osseux densitométrique de l’ordre de 3 à 5%. Le 

traitement hormonal réduit également l’incidence des fractures vertébrales et de l’extrémité 

supérieure du fémur de 30 à 40%. 

Ce traitement doit être prescrit le plus rapidement possible après la ménopause, sa 

prescription du point de vue osseux devrait être prolongée une dizaine d’années car à son arrêt 

la perte osseuse reprend. 

Toutefois, les traitements prolongés augmentent le risque de cancer du sein et le risque 

d’accidents cardio-vasculaires, de sorte qu’actuellement la durée proposée de traitement est 

réduite à quelques années, uniquement tant que durent les symptômes gênants comme les 

bouffées de chaleur de la post-ménopause ou en cas de contre-indication ou intolérance aux 

bisphosphates. 

✔ Les bisphosphonates, le raloxifène 

D’autres molécules sont réservées pour le traitement de l’ostéoporose post-

ménopausique en l’absence de fracture mais uniquement pour les patients à haut risque : 

• T-score < -3 

• T-score ≤ -2,5 associé à d’autres facteurs de risque de fracture, en particulier : 
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• Age > 60 ans 

• Corticothérapie systémique ancienne ou actuelle à une posologie de 7,5mg /j 

d’équivalent prednisone 

• IMC < 19 

• Un antécédent de fracture de l’extrémité supérieure du col du fémur chez la 

mère 

• Une ménopause précoce (avant 40 ans) 

Ces molécules sont des bisphosphonates, le risédronate et l’alendronate, le raloxifène 

(molécule modulatrice de l’activité des récepteurs aux œstrogènes). 

6. Traitement de l’ostéoporose 

Le but du traitement de l’ostéoporose est, « idéalement », de lutter contre les deux 

facteurs concourant à la diminution de la résistance mécanique osseuse que sont la diminution 

de la masse osseuse et les modifications de la microarchitecture osseuse. 

6.1. Stratégies thérapeutiques 

6.1.1. Quand traiter ? 

La décision de proposer un traitement anti-ostéoporotique est prise en fonction de 

l’antécédent personnel de fracture, de son type, de son ancienneté, de l’âge, des antécédents 

du patient en particulier les facteurs de risque de chute et du résultat de la mesure de la 

densité minérale osseuse (DMO). L’avantage d’un diagnostic basé sur la densité est qu’il 

permet une intervention thérapeutique précoce, c’est-à-dire avant la première fracture, et la 

mise en place de stratégies de prévention. 

6.1.2. Quel traitement ?  

a)  Recommandations en cas de fracture  

 En cas de fracture sévère  

Une fracture est dite sévère lorsqu’elle est associée à un excès de mortalité. Ce sont les 

fractures de l’extrémité supérieure du fémur (FESF), de l’extrémité supérieure de l’humérus 

(FESH), des vertèbres, du pelvis, du bassin ou sacrum, de la diaphyse fémorale et du fémur 



Trabecular bone score (TBS) chez les patients suivis pour polyarthrite rhumatoïde et sous corticothérapie 
au long cours 
 

 

 

 
 

- 47 - 

distal, des 3 côtes simultanées et du tibia proximal (51,52). En cas de fracture sévère, la 

réalisation d’une ostéodensitométrie est recommandée avant toute décision thérapeutique. 

Dans ce cas, un traitement est recommandé quel que soit l’âge si le T score est inférieur ou 

égal à -1. 

 En cas de T-score > -1, l’avis d’un spécialiste de pathologie osseuse et l’usage d’outils 

de prédiction (FRAX, TBS, marqueurs du remodelage osseux) seront recommandés. 

 En cas de fracture sévère hors fracture vertébrale les traitements remboursés sont : 

• acide alendronique (alendronate) 70mg hebdomadaire (ou 10mg/j), 

• acide risédronique (risédronate) 35mg hebdomadaire ou 75mg 1 comprimé 2 

jours de suite 1 fois par mois (ou 5mg/j), 

• acide zolédronique (zolédronate) 5mg 1 perfusion une fois par an, 

• denosumab 60mg 1 injection SC tous les 6 mois, remboursé en relais des 

bisphosphonates.  

En cas de fractures vertébrales, les traitements remboursés sont :  

• acide alendronique (alendronate) 70mg hebdomadaire (ou 10mg/j),  

• acide risédronique (risédronate) 35mg hebdomadaire ou 75mg 1 comprimé 2 

jours de suite 1 fois par mois (ou 5mg/j),  

• acide zolédronique (zolédronate) 5mg 1 perfusion une fois par an,  

• denosumab 60mg 1 injection SC tous les 6 mois, remboursé en relais des 

bisphosphonates,  

• raloxifène (60mg/j), remboursé jusqu’à 70 ans  

• tériparatide 20ug/j remboursé avec au moins 2 fractures vertébrales,  

• Traitement Hormonal de la Ménopause (THM) entre 50 et 60 ans si troubles du 

climatère. 

 En cas de fracture non sévère 
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 Les fractures dites non sévères sont des fractures fréquentes, comme par exemple 

celles des os de l’avant-bras, qui ne sont pas associées à un excès de mortalité. Elles peuvent 

tout de même être révélatrices d’une ostéoporose et sont associées au risque de refracture, en 

particulier sévère (53). 

 La réalisation d’une ostéodensitométrie est recommandée avant toute décision 

thérapeutique. Un traitement est recommandé si le T-score est inférieur ou égal à -2 à au 

moins un des sites (rachis, fémur). En cas de T-score > -2 et <-1, l’avis d’un spécialiste de 

pathologie osseuse et l’usage d’outils de prédiction (FRAX, TBS, marqueurs du remodelage 

osseux), peut être recommandé. En cas de Tscore > -1, le traitement n’est pas recommandé 

(54). 

 Lorsqu’un traitement est indiqué, les possibilités thérapeutiques sont les suivantes :  

• acide alendronique (alendronate) 70mg hebdomadaire (ou 10mg/j),  

• acide risédronique (risédronate) 35mg hebdomadaire ou 75mg 1 comprimé 2 

jours de suite 1 fois par mois (ou 5mg/j),  

• acide zolédronique (zolédronate) 5mg 1 perfusion une fois par an,  

• denosumab 60mg 1 injection SC tous les 6 mois, remboursé en relais des 

bisphosphonates  

• raloxifène (60mg/j),  

• Traitement Hormonal de la Ménopause (THM) entre 50 et 60 ans en présence de 

troubles du climatère. 

            L’usage du raloxifène est à réserver aux patientes avec un risque de fracture 

périphérique peu élevé : âge inférieur à 70 ans, risque de chute faible, n’ayant pas d'antécédent 

de fracture périphérique. 

b) Recommandations en l’absence de fracture  

           Il est recommandé de rechercher une ostéoporose par ostéodensitométrie chez les 

femmes ménopausées ayant des facteurs de risque d’ostéoporose. Dans ce cas, 

l’ostéodensitométrie est remboursée.  
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           Comme les chutes et l’ostéoporose sont deux facteurs de risque de fracture, il est 

recommandé de rechercher une ostéoporose par ostéodensitométrie chez les sujets âgés à 

risque de chute (55). 

            Les indications thérapeutiques, dépendent du T score. Un traitement est recommandé 

si le T-score est inférieur ou égal à -3 à au moins un des sites (rachis, fémur). En cas de T-

score > -3 et ≤ -2, l’avis d’un spécialiste de pathologie osseuse et l’usage d’outils de 

prédiction (FRAX, TBS, marqueurs du remodelage osseux), peut être recommandé. En cas de T-

score > - 2 ; le traitement n’est pas recommandé. 

           Lorsqu’un traitement est indiqué, les possibilités thérapeutiques sont les mêmes que 

celles décrites en cas de fractures non sévères (54) :  

• acide alendronique (alendronate) 70mg hebdomadaire (ou 10mg/j),  

• acide risédronique (risédronate) 35mg hebdomadaire ou 75mg 1 comprimé 2 jours de 

suite 1 fois par mois (ou 5mg/j), - acide zolédronique (zolédronate) 5mg 1 perfusion 

une fois par an,  

• denosumab 60mg 1 injection SC tous les 6 mois, remboursé en relais des 

bisphosphonates  

• raloxifène (60mg/j),  

• Traitement Hormonal de la Ménopause (THM) entre 50 et 60 ans en présence de 

troubles du climatère.  

6.1.3. Durée des traitements 

 Les accords professionnels s’accordent à dire que la durée du traitement dépend :  

• de l’âge,  

• de l’évolution de la densitométrie osseuse sous traitement,  

• de la tolérance osseuse et générale du traitement,  

• de la survenue de fracture sous traitement. 

             Les traitements ont prouvé leur efficacité anti-fracturaire dans des études contrôlées 

de 3 à 5 ans et de 18 mois pour le tériparatide. Des études sont disponibles pour envisager si 
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besoin des traitements plus prolongés : 10 ans pour l’alendronate (56-57), 7 ans pour le 

risédronate (58), 8 ans pour le raloxifène (59), 9 ans pour l’acide zolédronique (60) et 10 ans 

pour le dénosumab (61). La méthodologie de ces études ne permet pas de parler d’efficacité à 

long terme des traitements (en raison de l’absence de groupe contrôle) mais permet de vérifier 

la tolérance à long terme.  

         Une réévaluation après l’arrêt du traitement est recommandée après 2 ans. 

 

Tableau XVI : Indications thérapeutiques dans l’ostéoporose post-ménopausique. 
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II. OSTEOPOROSE CORTISONIQUE 

Actuellement, l’exposition prolongée aux glucocorticoïdes est la principale cause 

d'ostéoporose d'origine iatrogène, laissant les patients susceptibles de se fracturer à des taux 

rapportés de 30% à 50% (62). D’après une méta analyse faite en 2002 retrouvait un risque de 

fractures vertébrales multiplié par 2.8 et de fractures de hanche multiplié par 2 chez les 

patients recevant une corticothérapie au long cours. Ce risque de fracture vertébrale passe à 

5.2 pour une dose de corticoïdes supérieurs à 7,5mg par jour (63). Leurs effets surviennent 

rapidement, généralement dans les 3 à 6 mois suivants l’introduction du traitement et sont 

dose dépendant. De même, le risque fracturaire semble décroître rapidement après l’arrêt du 

traitement, dès le 3ème mois, même chez les patients ayants reçu un traitement prolongé (64-

65). En effet le risque est particulièrement élevé lorsque la dose dépasse 15 mg d’équivalent 

prednisone par jour pendant au moins six mois. L’os trabéculaire a un indice d’activité 

supérieur à l’os cortical, ce qui explique qu’il soit plus touché par les effets indésirables osseux 

des GC. Les muscles et les cartilages vont également être touchés (66). 

La perte osseuse est rapide au début du traitement, elle est d’environ 5 à 15% les six 

premiers mois (67-68) puis ralentit pour atteindre une diminution de 2 à 5% annuellement (69). 

Ce ralentissement est en partie lié à la diminution de la posologie du GC (70). La 

déminéralisation va être constante pour des doses de plus de 0,1mg/kg/jour d’équivalent 

prednisone. Il est souvent dit que la perte osseuse sera importante pour des doses 

quotidiennes supérieures à 10mg, qu’entre 7,5 et 10mg la perte sera moindre mais elle ne 

devra surement pas être ignorée. En deçà de 7mg/jour d’équivalent prednisone la perte est 

qualifiée de minime (71). Orcel et Roux (72) affirment qu’aucune des données densitométrique, 

biologique ou clinique ne permet de déterminer quelle sera la survenue et l’amplitude de la 

perte osseuse. Il semblerait que des doses même inférieures à 5mg par jour peuvent être liées 

à une perte osseuse (73). 

La physiopathologie de l’ostéoporose cortisonique est résumée dans la Figure 22. 
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Figure 22 : Physiopathologie de l'ostéoporose cortisonique (74) 

 

III. Généralités sur la polyarthrite rhumatoïde 

La polyarthrite rhumatoïde (PR) est une maladie auto-immune chronique, se caractérise 

par une inflammation et une hyperplasie synoviales entraînant des lésions irréversibles du 

cartilage et de l'os des articulations, une perte de fonction, des douleurs chroniques et un 

handicap progressif (raideur, gonflement et déformation des articulations) (75-76). La PR 

touche jusqu'à 1% de la population mondiale, sa prévalence est trois fois plus élevée chez les 

femmes et elle est associée à d'importantes comorbidités (maladies cardiovasculaires, troubles 

squelettiques tels que : perte osseuse péri-articulaire, érosion osseuse juxta-articulaire) (77), 

au fardeau socio-économique et à la mortalité (78). 

 Le diagnostic de la PR repose sur l'examen physique (selon les critères de la Ligue 

européenne contre le rhumatisme - EULAR) (79), les antécédents cliniques et les tests de 

laboratoire (présence d'ACPA et/ou de FR et les marqueurs de la phase aiguë anormaux tels 

que la CRP et l'ESR), ainsi que sur des méthodes d'imagerie (80). Le score d'activité de la 
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maladie incluant le décompte des 28 articulations (DAS28) est également utilisé dans 

l'évaluation clinique de l'activité de la maladie, calculé à l'aide d'une formule basée sur le 

nombre d'articulations enflées et sensibles, l'évaluation globale du patient sur une échelle 

visuelle analogique (EVA, 0-100) et les mesures de la CRP et de l'ESR (81).  

La prise en charge de la PR repose principalement sur les médicaments, tels que : Les 

analgésiques, les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), les corticoïdes et les 

antirhumatismaux biologiques et non biologiques modificateurs de la maladie (DMARD), la 

physiothérapie et la chirurgie visant à réduire les symptômes, à ralentir la progression des 

lésions articulaires et à obtenir une rémission (82-83). 

• Effets osseux de la polyarthrite rhumatoïde et de la corticothérapie  

La PR constitue un facteur de risque indépendant d’ostéoporose. Elle a été décrite chez 

10 à 56% des patients atteints de PR selon les études épidémiologiques (84), en particulier à la 

phase précoce de la maladie, corrélée à l’activité et à la sévérité du rhumatisme (85-86). Une 

réduction de 7 à 15% de la densité minérale osseuse (DMO) axiale et fémorale a été mesurée 

chez les patients atteints de PR et ceci dès la première année d’évolution (87). 

L’ostéoporose, longtemps sous-estimée, est désormais reconnue comme l’une des 

principales manifestations extra-articulaires de la PR de par sa fréquence et les complications 

fracturaires qu’elle engendre (85-86). Elle expose à un risque deux fois plus important de 

fracture par fragilité osseuse toutes localisations confondues (89-90), aussi bien vertébrale 

(91) que non vertébrale (92), en raison d’une accentuation de la perte osseuse et d’une 

élévation du risque de chute authentifiées au cours de la PR.  

Contrairement à l’ostéoporose post ménopausique, la déminéralisation osseuse dans la 

PR prédomine au niveau du squelette périphérique alors que la masse osseuse axiale est 

relativement préservée (93-94). Elle est d’origine multifactorielle (95). Outre les facteurs de 

risques de l’ostéoporose commune (96), elle est également liée aux caractéristiques de la 

maladie elle-même. Parmi elles, l’activité de la maladie (97), l’inflammation chronique, la 



Trabecular bone score (TBS) chez les patients suivis pour polyarthrite rhumatoïde et sous corticothérapie 
au long cours 
 

 

 

 
 

- 54 - 

présence d’érosions ainsi que la durée d’évolution sont les plus importantes (98-99). D’autres 

facteurs de risques ont été mis en évidence tels que la consommation de corticoïdes, la 

positivité du facteur rhumatoïde (84) et la diminution de l’activité physique due au handicap 

fonctionnel (86-100). 

La corticothérapie à demi-vie courte par voie orale telle que la prednisone ou ses 

dérivés font partie des agents anti-inflammatoires les plus largement utilisés dans la prise en 

charge des symptômes douloureux de la polyarthrite rhumatoïde. Concernant la 

corticothérapie, toutes les recommandations insistent sur la durée la plus courte et la 

posologie minimale efficace. Aujourd’hui, les corticoïdes servent de traitement d’appoint afin 

de laisser le temps au traitement de fond d’être efficace. Elle doit être prescrite pendant une 

durée qui ne doit pas dépasser 6 mois et arrêtée le plus tôt possible. Cependant, des 

posologies plus importantes s’avèrent parfois nécessaires (per os ou en bolus ou sous forme 

d’infiltrations) en cas de survenue d’une poussée ou en cas de manifestations cliniques extra-

articulaires. Les corticoïdes ont de nombreux effets, y compris des effets potentiellement 

nocifs sur le métabolisme osseux. Ces effets indésirables comprennent l'inhibition de la 

formation osseuse et la stimulation de la résorption osseuse, conduisant souvent à 

l'ostéoporose, et finalement à un risque accru de fracture. 

En revanche, des travaux récents ont montré que les corticoïdes à faible dose 

compensent ses effets néfastes sur l’activité de la maladie et la DMO chez les patients atteints 

de PR. Un contrôle strict de l'activité de la maladie par les GC, peut réduire les effets à long 

terme de l'inflammation osseuse et stopper la perte osseuse progressive. Donc, il est 

recommandé aux rhumatologues d'optimiser l'utilisation des GC pour minimiser les effets 

indésirables associés, notamment l'ostéoporose et les fractures ostéoporotiques, tout en 

maintenant la rémission clinique ou en améliorant l'efficacité anti-inflammatoire grâce à la 

thérapie aux GC (73). 
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IV. Méthodes d’exploration de la microarchitecture osseuse 

• Qualité osseuse 

La diminution de la résistance osseuse est la résultante à la fois de la densité et de la 

qualité du tissu osseux. La qualité osseuse est déterminée par de nombreux paramètres 

comme la microarchitecture osseuse, la minéralisation osseuse, le niveau de remodelage 

osseux… 

 

 
Figure 23 : Les déterminants de la résistance osseuse (101) 

 

1. Analyse de la microarchitecture osseuse : Biopsie trans-iliaque 

L’étude histologique des pièces de biopsie trans-iliaque ou l’histomorphométrie est la 

technique de référence pour l’analyse de la microarchitecture osseuse. Elle permet à la fois 

l’analyse de la minéralisation, du remodelage osseux (double marquage à la tétracycline) et de 

l’organisation structurale des travées osseuses. Compte tenu de son caractère invasif, celle-ci 

n’est pas utilisée en routine et est réservée à certains cas particuliers. 
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Figure 24 : Coupe histomorphométrique d'une biopsie osseuse 

2. Analyse de la texture osseuse sur cliché radiographique 

La microarchitecture osseuse est difficilement évaluable en pratique clinique. Ces 

dernières années, différentes techniques ont vu le jour afin de caractériser la texture osseuse, 

qui est un reflet de la micro architecture osseuse. On distingue des approches structurelles, 

statistiques et cherchant à caractériser le degré d’anisotropie. L’approche structurelle analyse 

la topologie et la projection du réseau trabéculaire. Elle débute par une binarisation de l’image. 

Des outils peuvent être utilisés pour analyser les paramètres topologiques : nombre d’Euler, 

Star Volume, Mean Intercept Lenght… 

L’approche statistique étudie les variations d’intensité au sein de l’image. Elle analyse 

les variations de niveaux de gris par des méthodes de calcul différents. L’anisotropie 

correspond à une direction privilégiée dans l’image. Les méthodes de calcul utilisent 

l’application d’une grille sur une image binarisée. La distribution d’un indice selon la direction 

de la grille permet de calculer le degré d’anisotropie (102). 

L’analyse fractale est une méthode non euclidienne évaluant la complexité et la rugosité 

de la texture osseuse en définissant un paramètre dit le dimension fractale (D). Le paramètre 

d’étude principal est H (Hurst), défini comme H= 2-D. Plusieurs mesures de H effectuées dans 

des directions différentes permettent d’obtenir une valeur moyenne de H, H mean. Plus H mean 

est élevé, moins la structure est rugueuse, ceci traduisant un statut trabéculaire meilleur. 
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Figure 25 : Exemple de la structure fractale : le cristal de neige est une structure auto-similaire 

possédant la même structure  

 

Figure 26 : Radiographie de radius et diagramme polaire correspondant représentant la 
variation du paramètre H en fonction de l'angle d'analyse (103) 

 

L’analyse fractale est une technique fiable et reproductible comme en témoignent 

diverses études : en 2007, une équipe (104) s’est intéressée à l’évaluation de la 

microarchitecture osseuse au calcanéum, le même jour avec repositionnement et une semaine 

après, chez des patients sains. La conclusion de cette étude était que cette méthode 

d’évaluation était reproductible, le coefficient de variation allant de 1.16% à 1.26%. Dans une 

autre étude datant de 2010 (105), on retrouvait des coefficients de variation faibles à différents 

sites pour le paramètre H mean, mesuré à plusieurs reprises chez 14 volontaires sains ; celui- 

ci était mesuré à trois reprises, au calcanéum, au radius et au tibia et était respectivement de 

1.2%, 2.1% et 4.7%. 
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 TDM et IRM 

Ex vivo, le scanner synchrotron ou la micro IRM possèdent une bonne résolution et une 

évaluation en trois dimensions. Ils sont peu accessibles en pratique. D’autres techniques en 

trois dimensions ont été développées in vivo.  

Le scanner quantitatif vise à évaluer la densité en fonction de l’absorption des rayons X. 

Il permet la distinction entre os trabéculaire et os cortical, bien que sous estimant la densité de 

ce dernier. Certains logiciels associés peuvent étudier des paramètres géométriques pour 

mieux caractériser le risque fracturaire. Son irradiation importante rend son utilisation difficile 

en pratique. Le scanner périphérique haute résolution (HRpQCT) occasionne une irradiation 

plus limitée mais ne permet d’étudier que les structures périphériques (tibia et radius distal). Il 

permet la mesure de la densité osseuse en distinguant os cortical et os trabéculaire avec une 

meilleure résolution que le scanner périphérique. Il permet également une évaluation de 

l’architecture osseuse corticale (périmètre, épaisseur...) et trabéculaire (études des travées 

osseuses après binarisation de l’image). 

Le développement des techniques d’IRM permet actuellement une évaluation du réseau 

trabéculaire et une corrélation avec les données obtenues par histomorphométrie. Ces 

techniques sont actuellement du domaine de la recherche.  

 
Figure 27 : Trois coupes axiale du tibia distal d’un même patient : IRM 7 Tesla (gauche), IRM 3 

Tesla (milieu) et HR-pQCT (droite) (106) 
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 Bone Microarchitecture Analysis (BMA) 

La BMA™ est une technique de radiographie haute résolution en deux dimensions 

permettant d'effectuer une analyse fractale de la texture osseuse. Elle permet de caractériser la 

morphologie et la topologie du réseau trabéculaire, de manière moins irradiante que les 

techniques en trois dimensions. 

 
Figure 28 : Image de l'extrémité supérieure du tibia par BMA (107) 

 

 Trabecular Bone Score (TBS) 

Le TBS est un paramètre de texture lié à la microarchitecture osseuse qui peut fournir 

des informations squelettiques qui ne sont pas capturées à partir de la mesure standard de la 

DMO (108). Il mesure les variations de texture de niveau de gris d'un pixel à l'autre sur des 

images bidimensionnelles (109). Le TBS n'est pas une mesure physique directe de la 

microarchitecture osseuse, mais plutôt un score global calculé par la projection de la structure 

3D sur un plan 2D (110). 

Une microstructure trabéculaire dense projetée sur un plan génère une image contenant 

un grand nombre de variations de valeur de pixel de faible amplitude. Inversement, une 
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projection 2D d'une structure trabéculaire poreuse produit une image avec un faible nombre de 

variations de valeur de pixel de forte amplitude (Figure 29). Un variogramme de ces images 

projetées, calculé comme la somme des différences de niveaux de gris au carré entre les pixels 

à une distance spécifique, peut estimer une structure 3D à partir des variations existantes sur 

les images projetées 2D. TBS est dérivé des variogrammes expérimentaux d'images de 

projection 2D. Le TBS est calculé comme la pente de la transformée log-log du variogramme 

2D, où la pente caractérise le taux de variations d'amplitude du niveau de gris. Une forte pente 

de variogramme avec une valeur de TBS élevée est associée à une meilleure structure osseuse, 

tandis que des valeurs de TBS faibles indiquent une structure osseuse plus mauvaise. Plus 

simplement, les principes du TBS pourraient être comparés à une vue aérienne d'une forêt. Une 

vue aérienne de la forêt ne permet pas de discerner les éléments individuels de cette forêt 

(c’est à dire Les arbres), l'image DXA ne peut pas discerner les éléments individuels de ses 

composants (trabécules). Bien que ces deux vues « faible puissance » n'aient pas une résolution 

suffisante pour identifier les trabécules individuelles (par le DEXA de la colonne vertébrale 

image) ou des arbres (dans la vue aérienne de la forêt), les zones d'os manquant dans le 

compartiment trabéculaire ou les clairières de la forêt sont assez clairement visibles (110). 

Le TBS, généralement mesuré au niveau de la colonne lombaire, est déterminé en 

utilisant la même région d'intérêt que la mesure de la DMO, de sorte que les vertèbres exclues 

du calcul de la DMO, par exemple, les vertèbres avec les fractures ou l'arthrose sont également 

exclues de l'analyse TBS. Bien que le résultat TBS soit donné pour chaque vertèbre, la valeur 

TBS rapportée représente la moyenne de L1 à L4. La plage normale suivante pour les valeurs de 

TBS chez les femmes ménopausées a été proposée : TBS 1.350 est considéré comme normal ; 

Un TBS compris entre 1.200 et 1.350 est considéré comme compatible avec une 

microarchitecture partiellement dégradée ; et TBS 1.200 définit la microarchitecture dégradée. 

Ces seuils ont été établis par un groupe de travail d'utilisateurs de TBS de différents pays (111) 
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par analogie avec les trois catégories de DMO, à savoir la masse osseuse normale, l'ostéopénie 

et l'ostéoporose. Une fourchette normale de TBS chez les hommes n'a pas encore été proposée. 

 

 

Figure 29 : Principe simplifié de la mesure de TBS sur la base d'un variogramme expérimental 
modifié de deux structures différentes (TBS) pour une densité minérale osseuse (DMO) 

identique (112) 
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Figure 30 : Analyse de la microarchitecture osseuse par des méthodes invasives, non invasives 

et irradiantes (101) 
 

V. Discussion des résultats 

1. Données générales 

Notre étude concerne un petit effectif de malades. Effectivement, sur 60 patients entre 

janvier 2022 et mars 2022, seuls 40 ont pu être inclus. Cette différence est naturellement 

expliquée par une proportion de patients pour lesquels l’examen ostéodensitométrique n’a pas 

été réalisé, pour des raisons multiples que nous n’avons pas pu détailler, ainsi il existe un 

certain nombre de patients n’ont pas de corticothérapie ou prennent des corticoïdes pendant 

une période de moins de 3 mois. 

 Epidémiologie 

La PR est le rhumatisme inflammatoire chronique (RIC) le plus fréquent. Elle touche 0,5 

à 1 % des individus de la population mondiale avec une incidence annuelle qui varie entre 20 et 

50 nouveaux cas/100.000 habitants par an. Les femmes sont 4 fois plus touchées, et 
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représentent 80% des patients entre l’âge de 35 et 55 ans, avec une moyenne d’âge allant de 

50 à 55,4 selon les études (113-114–115). 

 Caractéristiques de la PR 

Dans notre étude, 75% des patients étaient des femmes. L’âge moyen était de 57 ans 

avec des extrêmes allant de 40 à 81 ans, ceci se rapproche des résultats de la littérature. 

Concernant les caractéristiques de PR dans notre série, on a trouvé que la PR était 

érosive dans 10% des cas et séropositif chez 87% de nos patients. Le DAS 28 était en faveur de 

maladie très active dans 50%, 34% avaient ne PR modérément active, 9% avaient une PR de 

faible niveau d’activité et 6% étaient en rémission. 

 Les corticoïdes 

Dans notre série, 100% des patients étaient sous une corticothérapie au long cours avec 

une dose moyenne de 7.37mg/j de prednisone allant de 5 à 20 mg/j. La dose cumulée de la 

corticothérapie moyenne était de 23.36 g/j avec des extrêmes allant de 1.825 à 80.3 g/j.  

           Une étude transversale menée au CHU de rabat incluant 168 PR (116) qui a visé a 

analysé l’utilisation des corticoïdes chez les patients PR et d’évaluer l’effet de l’augmentation 

des doses cumulées sur l’incidence des évènements indésirables liés aux corticoïdes. Les 

résultats ont trouvé que la prévalence des patients sous corticoïdes était de 56,5 % et la 

médiane de la dose cumulée des corticoïdes était de 14.4 g. La majorité des patients (98,7 %) 

utilisaient les corticoïdes pendant une longue durée (> 6 mois). 54,3 % des patients utilisaient 

une moyenne de dose journalière élevée de corticoïdes (> 7,5 mg). Les complications cutanées 

étaient les principaux effets secondaires (71,5 %). Les prévalences du diabète, des 

complications cardiovasculaires et ophtalmologiques étaient significativement plus prononcées 

chez les patients exposés à des doses cumulées élevées de corticoïdes (> 30 g) en 

comparaison avec ceux qui utilisaient des doses cumulées moins élevées (≤ 30 g).  

 Une autre étude menée aux États unis (117) incluant 25542 patients avait trouvé que 

50% des patients étaient sous corticothérapie avec un taux d'incidence des complications 
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cardiovasculaires, gastro-intestinales, infectieuses, cutanées, lipodystrophie, 

neuropsychiatriques, métaboliques/endocrinologiques et ophtalmologiques plus élevé chez les 

patients sous corticothérapie (P < 0,05) par apport aux non-utilisateurs du corticoïde. 

 Cette variation de prévalence s’explique par nos critères d’inclusion des patients. 

 Traitement de fond 

Dans notre série, 100% des patients étaient sous un traitement de fond. Le MTX 

constituait le traitement de fond classique le plus utilisé et ce dans 67.5 % des cas, alors que 

seulement 12.5% des cas étaient sous biothérapie par contre l’association de la biothérapie et 

du méthotrexate a été indiquée chez 8 patients soit 20%. Dans deux études menées au CHU de 

Rabat, le MTX était utilisé chez 65% à 76,2% des patients (118-119). Une étude menée en 

France montre que le pourcentage d’utilisation du MTX était de 70% (120). Dans une étude 

menée en Tunisie et une autre à l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech, le pourcentage était 

de 81 % (121). 

La classe thérapeutique des bio-médicaments ou « biologic DMARDs »se caractérisent 

par leur efficacité sur le plan clinique, structural et sur divers points telles que l’amélioration de 

la qualité de vie et la diminution de la mortalité cardiovasculaire. Alors, la prescription de ces 

traitements biologiques est régie par des recommandations des experts rhumatologues (122). 

Une des recommandations 2014 de la SMR pour la prise en charge de la PR qui sont 

largement inspirées des recommandations de l’EULAR 2010 (122) note que les corticoïdes 

peuvent être considérés comme faisant partie de la stratégie thérapeutique initiale de la 

polyarthrite rhumatoïde pour une dose cumulée faible ainsi qu’ils doivent être diminués et 

arrêtés le plus tôt possible (durée maximale de 6 mois).  

2. Critère de jugement principal  

La corrélation du TBS avec la DMO au rachis lombaire n’est pas étonnante puisque la 

mesure de cette dernière fait indirectement intervenir la microarchitecture osseuse (épaisseur 

des travées...). A noter que le coefficient de corrélation n’est que modérément élevé (p=0.003), 
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laissant suggérer que les deux variables reflètent des paramètres différents et apportent ainsi, 

l’un et l’autre, des informations complémentaires.  

 On ne retrouve pas de corrélation du TBS avec la DMO au col fémoral droit par contre il 

est faiblement corrélé avec la DMO au col fémoral gauche (respectivement p=0.064 et 

p=0.018). Des résultats similaires étaient retrouvés dans une étude française faite dont le but 

de tester le TBS, l’ODM et leurs combinaisons dans la détection des patients atteints de PR avec 

FV. Cette étude a trouvé une corrélation faible du TBS au rachis lombaire, hanche totale et col 

fémoral (r=0.58, r=0.58, r=0.53 respectivement) (123). 

Les auteurs une étude coréenne faite en 2015 portant sur 100 femmes de plus de 50 

ans atteintes de PR pour identifier l'association entre le score osseux trabéculaire (TBS) et les 

autres facteurs de risque connus de fractures chez les patients atteints PR. Ils ont constaté qu’il 

n’y a pas de corrélation statiquement significative entre le TBS et la DMO au rachis lombaire et 

au col fémoral (r = -0.016, p = 0.88 et r = -0.053, p = 0.62 respectivement) (124). 

En revanche, dans la régression univariée, la DMO au col fémoral droit et gauche ne 

sont pas significativement associées à l’altération du TBS (respectivement p=0.201 et 

p=0.074).  

Seule la DMO au rachis lombaire est associée à l’altération du TBS (p=0.027). Chez nos 

patients on observe que le TBS est corrélé au T-score au rachis lombaire (p= 0.004), à celui du 

col fémoral droit (p= 0.017) et du col fémoral gauche (p= 0.003). 

Concernant la corrélation de TBS avec le Z-score des trois sites, on note qu’il n’était pas 

corrélé seulement avec le Z-score du col fémoral droit (p=0.096). Ces résultats peuvent être 

expliqués par le petit effectif de l’étude mais aussi parce que le calcul du TBS n’est fait que sur 

l’examen du rachis lombaire. 

Dans notre étude on observe que 25% de nos patients ayant un TBS plus dégradé que la 

DMO, dans lequel on trouve 3 patients ayant un TBS dégradé/ DMO normale, 4 patients ayant 

un TBS dégradé/Ostéopénie et 3 patients ayant un TBS partiellement dégradé/ DMO normale. 
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Dans une étude Allemande cas-témoin portant sur 143 patients atteints de PR et 106 

témoins (patients sans maladies rhumatismales inflammatoires) retrouvait des valeurs 

pathologiques de TBS (TBS dégradé et partiellement dégradé) avec une DMO normale mesurées 

par DXA étaient présentés chez 40 % des sujets dans les deux groupes par contre le cas inverse 

était présenté dans seulement < 1 % des cas (125).  Ceci explique l’importance de l’utilisation 

du TBS lors de l’évaluation initiale du risque ostéoporotique.  

Une étude récemment faite pour mesurer le TBS et la DMO chez les patients atteints de 

PR, a montré que le TBS est plus dégradé que la DMO dans 37.2% (126).  

Les auteurs d’une enquête menée en France portant sur 185 patientes atteintes de PR 

dont 112 (60.5 %) sont traités par les corticoïdes avec une dose moyenne de 6.4 mg/j, ils ont 

constaté que parmi 123 malades non ostéoporotiques (T-score > -2.5 DS), 23 cas (19.51%) 

avaient un TBS très dégradé (TBS ≤1.173) dans lesquels on trouve 8 patients avaient des 

fractures vertébrales. Les résultats de cette étude ont montré que le TBS mesuré au niveau du 

rachis lombaire a une meilleure valeur de discrimination que la DMO pour la prédiction de la 

présence de FV chez les patients atteints de PR (123). 

3. Critères de jugement secondaires 

L’âge n’apparait pas corrélé au TBS. Cette absence de corrélation peut être expliquée 

par le faible effectif de l’étude. Une étude égyptienne faite en 2022 pour étudier les facteurs de 

risque possibles d'ostéoporose et de fracture dans la polyarthrite rhumatoïde a retrouvé une 

corrélation significative du TBS avec l’âge (p<0.0001) (127). 

Le TBS est négativement corrélé à l’IMC. Une corrélation négative du TBS avec l’IMC a 

été mis en évidence dans la littérature (128). L’étude Manitoba retrouvait une corrélation 

négative entre le TBS et l’IMC alors que celui-ci était corrélé positivement avec la DMO (129). 

Une explication serait d’imaginer que le TBS permette de capter des altérations de texture 

osseuse chez les patients obèses. 
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Chez nos patients on ne note pas d’association significative entre l’altération de TBS et 

le sexe féminin ni à la ménopause. Ceci peut être expliqué par la carence oestrogénique 

survenant à la ménopause, alors qu’on pourrait expliquer l’absence de corrélation entre le TBS 

et la ménopause par l’utilisation de traitement par biphosphonates par quelques patients. Une 

étude thaïlandaise récente retrouvait une diminution plus importante du TBS chez les femmes 

que chez les hommes entre 30 et 80 ans alors qu’il était identique chez les plus jeunes (130). 

Peu de femmes étaient ménopausées avant 45 ans et ce facteur n’apparaissait pas 

significativement associé aux variations des paramètres osseux. 

Chez nos patients on n’a pas trouvé une corrélation statiquement significative entre la 

durée de PR et l’altération de TBS (p=0.233). Une étude récente (126) incluant 97 patients 

atteints de PR a trouvé une corrélation significative entre le TBS et la durée de PR (p=0.007). 

Dans notre étude, on ne note pas de corrélation significative entre TBS et la 

corticothérapie prolongée plus de 3 mois ni à la survenue des fractures vertébrales. Ce résultat 

peut être expliqué par le faible effectif de l’étude et l’effet protecteur des bisphosphonates.  

Plusieurs études ont démontré une diminution des valeurs de DMO utilisant la DEXA, 

mais seules quelques études ont utilisé le TBS chez les patients atteints de PR. Bréban et al ont 

proposé d'évaluer le TBS en complément de la DMO sur DXA ou comme facteur de risque 

indépendant de fractures vertébrales (FV) dans une population atteinte de PR et sous GC ou 

anti-TNF (123). Les valeurs de TBS étaient plus faibles chez les patients sous GC par rapport à 

ceux qui ne l'étaient pas (p = 0,0001). De plus, le TBS était significativement plus faible chez 

les patients ayant des FV par rapport à ceux sans fractures (p = 0,0001) et il avait une 

meilleure valeur de discrimination pour prédire la FV chez les patients PR que la DMO du rachis 

lombaire seule (123-131).  

Une autre étude transversale et rétrospective de Colson et al (132) faite en 2009 portant 

sur des femmes françaises recevant un traitement de longue durée par des glucocorticoïdes 

pour une polyarthrite rhumatoïde a montré que 71 % des femmes traitées par des 
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glucocorticoïdes présentaient des valeurs de TBS inférieures à celles de leurs témoins du même 

âge, mais seulement 51 % des femmes traitées par des glucocorticoïdes présentaient une DMO 

du rachis lombaire plus faible, ce qui confirme l’importance de l’utilisation de la DMO du rachis 

lombaire en combinaison avec le TBS plutôt que la DMO seule et donc la détection des patients 

qu’on doit traiter. 

Aucune corrélation n’est retrouvée entre l’altération du TBS et la dose cumulée de 

corticoïde. 

 Les effets néfastes des corticoïdes sur l’os sont désormais bien reconnus. Une étude 

menée en 2017 aux Corée de Sud chez deux cent soixante-dix-neuf femmes ménopausées 

atteintes de PR âgées de 50 ans ou plus, a montré une corrélation significative entre le TBS et la 

dose cumulée de GC (133). Ce qui n’est pas cohérent avec les résultats de notre étude mais on 

peut expliquer cette absence de corrélation par le petit nombre d’effectif. 
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La polyarthrite rhumatoïde (PR) est le chef de file des rhumatismes inflammatoires 

chroniques (RIC). Elle touche environ 1% de la population mondiale. C’est une affection 

invalidante qui n’est pas le seul facteur de risque qui conduit plus ou moins rapidement à la 

destruction osseuse et donc la survenue de l’ostéoporose mais aussi par l’intervention de 

plusieurs facteurs sous-jacent (le sexe, l’âge, IMC, statut hormonal, la corticothérapie…). 

Dans la pratique quotidienne on utilise l’ostéodensitométrie (ODM) pour le dépistage et la 

confirmation de l’ostéoporose, mais cette technique ne donne que des informations sur la 

masse osseuse alors que la qualité de la microarchitecture osseuse reste inconnue. En effet une 

technique a été récemment introduite dans la pratique clinique pour permettre l'évaluation de 

la structure osseuse est le trabecular bone score (TBS). 

Notre travail a pour objectif d’étudier la corrélation entre les résultats de la densité 

minérale osseuse obtenus par l’ostéodensitométrie et les valeurs du TBS. 

Dans ce but, nous avons entrepris une étude rétrospective concernant 40 patients suivis 

pour polyarthrite rhumatoïde et sous corticothérapie au long cours. 

Notre étude a permis de mettre en évidence l’existence d’une corrélation statiquement 

significative entre la DMO au rachis lombaire et le TBS. Par contre la DMO au col fémoral droit 

et gauche ne sont pas significativement associées à l’altération du TBS. 

D’un autre côté, on note que 25% de nos patients ayant un TBS plus dégradé que la DMO, 

dont 7.5% des patients ayant un TBS dégradé/ DMO normale, 10% des patients ayant un TBS 

dégradé/Ostéopénie et 7.5% des patients ayant un TBS partiellement dégradé/ DMO normale. 

Ces résultats montrent l’importance de la mesure de la DMO au niveau du rachis lombaire en 

combinaison avec le TBS plutôt que la mesure de la DMO seule. 
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Au total, notre étude permet de mettre en évidence que chez les patients atteints de 

polyarthrite rhumatoïde, l’évaluation de la texture osseuse par le TBS donne une information 

différente de la DMO. 

L’analyse est complexe en raison de nombreux facteurs confondants préalables, dont la 

corticothérapie, et les Biphosphonates… qui nécessiterait beaucoup plus de patients dans cette 

étude. Il serait intéressant de conforter ces résultats par des études effectuées sur de plus 

larges effectifs. Un suivi au long cours serait également intéressant, permettant d’évaluer les 

perturbations de la texture osseuse. 

En conclusion, le Trabecular Bone Score (TBS) est un paramètre de mesure qui permet de 

compléter les résultats livrés par le calcul de la densité minérale osseuse. Il permet de prédire 

le risque de fracture, de mieux identifier les patients à risque, d’améliorer la prise en charge 

des patients ayant une ostéoporose secondaire, de suivre l’évolution de la microarchitecture 

d’un patient dans le temps, de suivre l’effet des traitements et d’aider les médecins en cas de 

doute dans le choix thérapeutique. Ainsi qu’en présence d’arthrose sur le rachis lombaire avec 

une DMO anormalement haute ou normale, le TBS reste utile car il n’est pas influencé par les 

troubles dégénératifs. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.chuv.ch/fr/cimo/accueil/patients-et-familles/maladies-traitees/osteoporose�


Trabecular bone score (TBS) chez les patients suivis pour polyarthrite rhumatoïde et sous corticothérapie 
au long cours 
 

 

 

 
 

- 72 - 

 

 

 

 

 

 

 

 

RESUMES 

 
 

 

 

 

 

 



Trabecular bone score (TBS) chez les patients suivis pour polyarthrite rhumatoïde et sous corticothérapie 
au long cours 
 

 

 

 
 

- 73 - 

Résumé 
La polyarthrite rhumatoïde (PR) est le rhumatisme inflammatoire chronique le plus 

fréquent. Cette maladie s’accompagne d’une perte osseuse multifactorielle et expose à un 

risque accru de fractures de fragilité. 

L’objectif de ce travail était de déterminer l’intérêt de TBS dans l’évaluation de risque de 

fracture chez les patients atteints de PR et ayant une DMO normale. 

Pour étudier l’intérêt de TBS chez les patients suivis pour la PR et sous corticothérapie au 

long cours, nous avons réalisé une étude rétrospective au service de rhumatologie de l’hôpital 

Militaire Avicenne de Marrakech. 

Une fiche d’exploitation a été élaborée comportant les données démographiques, les 

caractéristiques de PR, le traitement reçu, les antécédents et les résultats des bilans osseux 

(DMO et TBS). 

Ont été inclus dans cette étude, 40 patients atteints de PR confirmée. 

L’âge moyen de nos patients était de 57 ans [40-80], avec une prédominance féminine 

(75%) dont 80% ont été ménopausée. L’IMC moyen des patients était de 30.82 kg/m². La durée 

moyenne d’évolution de la PR était de 11 ans. La PR était érosive chez 10% des patients avec 

87% des malades étaient positifs pour le FR. quatre-vingt-quatre pour cent des malades 

avaient une PR active (DAS28>3,2) et HAQ plus de 0.5 chez 84% des cas. Concernant le 

traitement reçus par les patients on a 67.5% sous méthotrexate, 12.5% sous biothérapie, 9% 

sous Biphosphonates et tous les patients utilisent les corticoïdes pendant une période plus de 

3 mois. 

Selon le bilan osseux on trouve que 25% des patients ayant un TBS plus dégradé que la 

DMO, dont 7.5% des patients ayant un TBS dégradé/ DMO normale, 10% des patients ayant un 

TBS dégradé/Ostéopénie et 7.5% des patients ayant un TBS partiellement dégradé/ DMO 

normale. 



Trabecular bone score (TBS) chez les patients suivis pour polyarthrite rhumatoïde et sous corticothérapie 
au long cours 
 

 

 

 
 

- 74 - 

Dans notre étude le test de corrélation de Pearson a montré que le TBS est corrélé à la 

densité minérale osseuse au rachis lombaire [r=0.64] (p=0.003) et au col fémoral gauche 

[r=0,39] (p=0.018). 

En revanche, cette association n’est pas significative à la DMO du col fémoral droit 

[r=0,39] (p=0.064).   

Le TBS est significativement corrélé au T-score du rachis lombaire [r=0,44] (p= 0.004), 

au T-score du col fémoral droit [r=0,38] (p= 0.017) et au T-score du col fémoral gauche 

[r=0,47] (p= 0.003). 

Le TBS est corrélé au Z-score au rachis lombaire [r=0,33] (p= 0.036) et à celui du col 

fémoral gauche [r=0,39] (p= 0,017) mais il n’est pas corrélé au Z-score du col fémoral droit 

[r=0,28] (p= 0,096). 

Dans la régression univariée, les DMO au rachis lombaire sont significativement associées 

à l’altération du TBS par conte elles ne le sont pas au col fémoral gauche ni droit ni aux critères 

de jugements secondaires notamment l’âge, le sexe féminin, la durée de PR, la ménopause, les 

fractures vertébrales et le tabac. 

En conclusion, les résultats retenus montrent que le TBS est un outil utile pour détecter le 

risque de fracture chez les patients atteints de PR et ayant une densité minérale osseuse 

normale. 
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Abstract 
Rheumatoid arthritis (RA) is the most common chronic inflammatory arthritis. This 

disease is accompanied by multifactorial bone loss and exposes to an increased risk of fragility 

fractures. 

The objective of this work was to determine the interest of TBS in the evaluation of 

fracture risk in patients with RA and normal BMD. 

To study the interest of TBS in patients followed for RA and on long-term corticosteroid 

therapy, we carried out a retrospective study in the rheumatology department of the Avicenne 

Military Hospital in Marrakech. 

A data sheet was developed including demographic data, RA characteristics, treatment 

received, ATCDs and results of bone assessments (BMD and TBS). 

Were included in this study, 40 patients with confirmed RA. 

The average age of our patients was 57 years [40-80], with a female predominance (75%) 

of which 80% were menopausal. The average BMI of the patients was 30.82 kg/m². The average 

duration of evolution of RA was 11 years. RA was erosive in 10% of patients with 87% of 

patients being positive for RF. eighty-four percent of patients had active RA (DAS28>3.2) and 

HAQ more than 0.5 in 84% of cases. Regarding the treatment received by patients, 67.5% were 

on MTX, 12.5% on biotherapy, 9% on Bisphosphonates and all patients used corticosteroids for 

a period of more than 3 months. 

According to the bone assessment, we find that 25% of patients with a TBS more 

degraded than the BMD, including 7.5% of patients with a degraded TBS / normal BMD, 10% of 

patients with a degraded TBS / Osteopenia and 7.5% of patients with a Partially degraded TBS/ 

normal BMD. 

In our study, the Pearson correlation test showed that TBS is correlated with bone mineral 

density at the lumbar spine [r=0.64] (p=0.003) and at the left femoral neck [r=0.39] (p=0.018). 
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On the other hand, this association is not significant for the BMD of the right femoral 

neck [r=0.39] (p=0.064). 

The TBS is significantly correlated with the T-score of the lumbar spine [r=0.44] (p= 

0.004), the T-score of the right femoral neck [r=0.38] (p= 0.017) and the T-score of the left 

femoral neck [r=0.47] (p= 0.003). 

The TBS is correlated with the Z-score at the lumbar spine [r=0.33] (p= 0.036) and that 

of the left femoral neck [r=0.39] (p= 0.017) but it is not correlated with the Z-score of the 

right femoral neck [r=0.28] (p= 0.096). 

In the univariate regression, BMD in the lumbar spine are significantly associated with the 

alteration of TBS, however they are not associated with the left or right femoral neck or with the 

secondary endpoints, in particular age, female sex, duration of RA, menopause, vertebral 

fractures and tobacco. 

In conclusion, the retained results show that the TBS is a useful tool to detect the risk of 

fracture in patients with RA and with normal bone mineral density. 
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 ملخص
التهاب المفاصل الروماتويدي هو أكثر أنواع التهاب المفاصل المزمن شيوعًا. يصاحب هذا المرض 

بالكسور  للإصابة لخطر متزايد  المرضىيعرضمما   متعددة لعوامل وذلك راجعالعظامفي كثافة فقدان 
  الهشاشة.بسبب

 في تقييم مخاطر الكسور لدى مرضى التهاب TBSكان الهدف من هذا العمل هو تحديد فائدة 
 للعظام.الطبيعية المفاصل الروماتويدي ذوي الكثافة المعدنية 

علاج الذين يأخذون التهاب المفاصل الروماتويدي وب مصابينالمرضى العند  TBS ميةلدراسة اه
مستشفى ال أجرينا دراسة بأثر رجعي في قسم أمراض الروماتيزم في الأمد، ةطويللفترة الكورتيكوستيرويد 

  مراكش.بمدينةالعسكري 

ات بما في ذلك البيانات الديموغرافية، وخصائص ومعلم الملئ استمارة تحتوي على مجموعة منتم 
 ).TBS وBMDالتهاب المفاصل الروماتويدي، والعلاج الذي تم تلقيه، ونتائج تقييمات العظام (

  مريضاً مصاباً بالتهاب المفاصل الروماتويدي المؤكد.40أدرجت في هذه الدراسة 

في سن اليأس.  80٪ ٪) منها75(للإناث ]، مع غلبة 80-40 عامًا [57كان متوسط عمر مرضانا 
 متوسط مدة تطور التهاب المفاصل الروماتويدي اما. ² كجم / م30.82مؤشر كتلة الجسم للمرضى ومتوسط 

 من المرضى 87كان ٪. و من المرضى10٪عند تآكلاً م عامًا. كان التهاب المفاصل الروماتويدي 11
. أربعة وثمانون في المائة من المرضى لديهم التهاب المفاصل الروماتويدي النشط لعامل الروماتويدإيجابيين 

)DAS28> 3.2 (اما HAQمن الحالات. فيما يتعلق بالعلاج الذي تلقاه 84٪ عند 0.5 أكثر من  كان 
 يأخذون 9٪  العلاج الحيوي، ويتلقون 12.5 الميثوتريكسات، و ٪يأخذون 67.5٪ المرضى، كان

  أشهر.3ت، وجميع المرضى استخدموا الكورتيكوستيرويدات لمدة تزيد عن االبيفوسفون

  أكثر تدهورًا من كثافة المعادن بالعظام،TBS لديهم من المرضى 25٪ وفقاً لتقييم العظام، وجدنا أن
 ى لديهم من المرض10٪كما ان، طبيعية متدهور جدا وكثافة العظامTBS لديهم من المرضى 7.5٪ حيث ان

TBS  متدهور جدا ويعانون  من Osteopenia لديهم من المرضى7.5٪ و   TBS ًفي حين  متدهورة جزئيا
 كثافة المعادن بالعظام عادية.ان 

 مرتبط بكثافة المعادن في العظام في TBS أظهر اختبار ارتباط بيرسون أن دراستنا،            في 
 .)(r=0.39[ p=0.018] وفي عنق الفخذ الأيسر [p = 0.003) [r = 0.64العمود الفقري (

عنق في             من ناحية أخرى، فإن هذا الارتباط ليس مهمًا بالنسبة إلى كثافة المعادن بالعظام 
 ].r = 0.39] (p = 0.064الفخذ الأيمن (
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 لعنق الفخذ T ودرجة ]،r = 0.44] (p = 0.004 للعمود الفقري (T بشكل كبير بدرجة TBSيرتبط 
 ).= 0.003p(]  = 0.47r لـ عنق الفخذ الأيسر [T ] ودرجةp = 0.017) [r = 0.38الأيمن (

الأيسر  عنق الفخذ في] وr = 0.33] (p = 0.036 في العمود الفقري (Z بالدرجة TBSيرتبط 
)r=0.39] (p = 0.017  [  ولكنه غير مرتبط بالدرجةZمن عنق الفخذ الأيمن  ]0.28r=) [p = 0.096.( 

 TBSرتبط كثافة المعادن بالعظام في العمود الفقري بشكل كبير بتغيير تفي الانحدار أحادي المتغير 
نقاط الثانوية، ولا سيما العمر والجنس الأنثوي الومع ذلك فهي غير مرتبطة بعنق الفخذ الأيسر أو الأيمن أو ب

 .دخينكسور العمود الفقري والتوومدة التهاب المفاصل الروماتويدي وانقطاع الطمث 

 هي أداة مفيدة للكشف عن مخاطر الكسور لدى مرضى TBSفي الختام، تظهر النتائج المحتجزة أن 
 التهاب المفاصل الروماتويدي ذوي الكثافة المعدنية الطبيعية للعظام.
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Annexe 1 : 
Les critères ACR/EULAR 2010 pour le diagnostic d’une Polyarthrite rhumatoïde 
Paramètre Nombre de points 
Atteinte articulaire : 

- 1 grosse articulation 

- 2-10 grosses articulations                             

- 1-3 petites articulations  

- 4-10 petites articulations 

- 10 petites articulations 

 

- 0 

- 1 

- 2 

- 3 

- 4 
Sérologie : 

- FR et ACCP négatifs 

- FR ou ACCP faible (< 3N) 

- FR ou ACCP élevé (>3N) 

 

- 0 

- 2 

- 3 
Durée : 

- Inférieureà6 semaines 

- Supérieureà6 semaines 

 

- 0 

- 1 
Biologie : 

- CRP et VS normales 

- CRP ou VS anormales 

 

- 0 

- 1 
ACR : American College of Rheumatology EULAR : EUropean League Against Rheumatism 
PR : Polyarthrite rhumatoïdeFR : Facteur de Risque 
ACCP : Anticorps anti-protéines citrullinée             CRP : C-Réactive protéine 
VS : Vitesse de Sédimentation 
Le diagnostic de PR est posé si le score est supérieur ou égale à 6 

Annexe 2 : 
Fiche d’exploitation 

1- Donnée du patient : 
Nom : 
         Prénom : 
Age : 
Sexe : 
Ethnie : 
Poids : 
Taille : 
IMC : 
2- Antécédents : 
PR :        Durée : 
 Activité (DAS 28) : 
                        Sévérité (HAQ) : 
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                        Erosive :        Oui :                     Non : 
                        Séropositive :               Oui :                          Non : 
Traitement en cours : 

    Corticothérapie :      Posologie :                               Durée : 
Dose cumulée de corticoïdes : 
Traitement par biphosphonates :   Oui :    Non :    Depuis quand : 
Ménopause : Non :  Oui :  Primaire :     Secondaire : Depuis quand : 
Tabagisme :        Non :                Oui :        Actif :          Passif :         
Alcoolisme :        Non :                  Oui :  
Fracture de fragilité : 
                 Personnel :   Non :          Oui :           siège :                       quand : 
                 Familial : Non :            Oui :        qui :           siège : quand : 
Activité physique régulière (Marche / Gym) : 
Non :                              Oui :  
 
Apports calciques alimentaires : 
≤ 500 mg/j Entre 500 et 1000 mg/j ⩾ 1000 mg/j 
   
 

 
Questionnaire : 
 

 
Vous en mangez tous les 

jours 
Vous en mangez de temps en temps 

Vous n’en 
mangez 
jamais 

 
2 à 3 fois par 

jour 
1 fois par 

jour 
5 à 6 fois 

par semaine 

3 à 4 fois 
par 

semaine 

1 à 2 fois 
par 

semaine 

0 fois par 
semaine 

Lait (200ml) : un bol 
ou un grand verre 

      

Sandwich au 
fromage ou quiche 

ou croque-monsieur 
ou soufflé ou plat au 

gratin 

      

Fromage (1 part)       
1 Yaourt       

Fromage blanc (1 
part) 

      

Flan ou riz au lait ou 
gâteau de semoule 
ou glace ou crème 

dessert 
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3- Bilan osseux : 

DMO : 
 Rachis lombaire Hanche droite Hanche gauche 

DMO    
T-score    
Z-score    

TBS au L1 –L4 : 
 

Normal : TBS ⩾ 1.350 
Partiellement dégradé : 

1.200< TBS<1.350 
Dégradé : TBS ≤1.200 

   
LVA :      
             Pas de FV : 0 
             1 FV : 1 
             2 FV ou plus : 2 
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 العَظِيم اِلل أقْسِم

 .مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفّةِ  في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن

 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقلذهل في وسْعِي ةالذل والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَلسِ  أحفَظَ  وأن  .سِرَّ

 والاعيد، للقريب الطاية رعليتي ةالله، الذل رحمة وسلئِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 .والعدو والصديق والطللح، للصللح

رَه العلم، طلب على أثلار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَلن لنَِفْعِ  وأسَخِّ

 المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  اتأخ وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة مُتعَلونِينَ  اِّ  .والتقوى الارِّ  عَلى الطِّ

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَلهَ  يُشينهَل مِمّل نَقِيَّة 

 شهيد أقول مل على والله
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