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ÉVALUATION DE LA SANTÉ OSSEUSE 
DANS LA POPULATION GÉNÉRALE,  
EN OSTÉOPOROSE ET EN INSUFFISANCE 
RÉNALE CHRONIQUE

L’os et ses constituants
L’os constitue la plus grande partie de 
la masse de tissu conjonctif du corps 
humain. Il est composé d’articulations 
cartilagineuses, de l’espace médullaire 
contenant la moelle osseuse ainsi que 
des régions corticales et spongieuses [1] 
(figure 1). On retrouve trois types d’os : 
longs (ex. : fémur), courts (ex. : carpes, 
tarses, etc.) et plats (ex. : sternum). L’os 
cortical (ou « os compact ») recouvre 
l’os spongieux. Il constitue les dia‑
physes des os longs et enveloppe les 
os courts et plats. L’os cortical, plus 
dense et solide, permet de soutenir le 

poids du corps humain et de protéger 
les organes. Quant à l’os spongieux 
(ou « os trabéculaire »), il se retrouve 
dans la métaphyse des os longs et au 
centre des os courts et plats. L’os spon‑
gieux est un tissu formé de logettes 
où siège la moelle osseuse rouge, res‑
ponsable de la formation de cellules 
sanguines, et la moelle osseuse jaune, 
constituée d’adipocytes. Finalement, 
l’os est recouvert d’une fine enveloppe 
conjonctive, le périoste, qui contribue 
à l’innervation, à la croissance ainsi 
qu’à la cicatrisation de l’os [2]. Contrai‑
rement aux autres tissus conjonctifs 

composant le corps humain, la matrice 
osseuse est physiologiquement miné‑
ralisée.

Régulation du métabolisme 
osseux
Le tissu osseux est principalement 
constitué de trois types de cellules 
qui interagissent entre elles de façon 
directe ou par l’entremise d’une signa‑
lisation moléculaire : les ostéoblastes, 
les ostéocytes et les ostéoclastes 
(figure 2) [1]. L’ostéoblaste est respon‑
sable de la formation de nouveaux 
tissus osseux alors que l’ostéoclaste 
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assure la résorption de l’os pour 
permettre sa réparation. L’ostéo‑
cyte, la cellule la plus abondante de 
l’os, participe activement à la régu‑
lation du remodelage (formation et 
résorption) osseux et représente l’os‑
téoblaste mature emprisonné dans la 
matrice osseuse [3]. Ces trois types de 
cellules communiquent entre elles 
pour maintenir l’homéostasie osseuse, 
c’est‑à‑dire un équilibre entre la forma‑
tion et la résorption. Cette activité est 
influencée entre autres par l’hormone 
parathyroïdienne (PTH), la calcito‑
nine, la vitamine D et diverses cyto‑
kines inflammatoires [1]. Ces dernières 
années, la voie Wnt/ß-caténine s’est 
avérée un acteur clé de la régulation du 
remodelage osseux puisque son acti‑
vation mène à une augmentation de la 
formation osseuse [3,4]. Finalement, l’os 
est désormais reconnu pour son rôle 
endocrinien puisque certaines pro‑
téines osseuses (telle l’ostéocalcine) 
sont impliquées dans la régulation du 
métabolisme énergétique [5,6].

Facteurs influençant la masse 
osseuse
Dans la population générale, la masse 
osseuse augmente (formation > résorp‑
tion) substantiellement durant l’en‑
fance jusqu’à atteindre un pic vers la 
mi-vingtaine ; ce pic correspond à la 
quantité de tissus osseux accumulée au 
terme de la maturation squelettique [7]. 
S’ensuit une période plus ou moins 
stable pendant laquelle la formation et 
la résorption osseuse s’équilibrent [8]. 
Puis, une perte osseuse est observée 
aux alentours de la quarantaine autant 
chez les femmes que les hommes [7]. 
En raison de la baisse d’œstrogène à 
la ménopause, les femmes subissent 
une perte osseuse accrue menant à 
une plus grande fragilité osseuse [1,7] 
(figure 3).

Essentiellement déterminé par la 
génétique, le pic de masse osseuse, 
variable d’une personne à l’autre, est 
influencé par divers facteurs, dont 
l’exercice physique. En effet, la charge 
mécanique provoquée par l’exercice 

Figure 1. Composition de l’os normal

Figure 2. Le remodelage osseux

Tiré de HAL archives-ouvertes.fr (https://tel.archives-ouvertes.fr/tel-01304113/document)

Le remodelage osseux débute par l’ostéoclaste qui dégrade l’os pour permettre sa réparation.  
L’ostéoblaste assure la formation de nouveaux tissus osseux qui seront graduellement minéralisés pour 
accroître leur résistance. 
Tiré de la Société Française de Rhumatologie  
(http://public.larhumatologie.fr/remodelage-ou-renouvellement-osseux)
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durant l’enfance et l’adolescence se 
traduit par une augmentation de la for‑
mation osseuse et de la modélisation 
architecturale, déjà très actives durant 
cette période. Ces effets peuvent per‑
sister à l’âge adulte, diminuant ainsi le 
risque de fracture [1]. Une augmentation 
de 10 % du pic de masse osseuse peut 
ainsi retarder de 13 ans l’apparition de 
l’ostéoporose (OP) [1].

L’alimentation a également des ef‑
fets importants sur le développement 
osseux durant l’enfance. En effet, le cal‑
cium est l’un des principaux minéraux 
indispensables à la formation des os et 
à la solidification du squelette. Un ap‑
port adéquat se révèle essentiel durant 
la croissance, mais également tout au 
long de la vie. La vitamine D, obtenue 
par l’alimentation et par synthèse au 
niveau de la peau à la suite de l’expo‑
sition au soleil, s’avère essentielle au 
maintien d’une bonne santé osseuse, 
car elle favorise l’absorption du cal‑
cium [1]. Une déficience en calcium ou 
en vitamine D durant l’enfance en‑
traîne une plus faible masse osseuse 
à l’âge adulte [9,10].

L’ostéoporose et ses facteurs  
de risque
L’ostéoporose est une maladie chro‑
nique qui constitue un fardeau pour le 
système de santé canadien [11,12]. Elle est 
définie par une faible densité minérale 
osseuse (DMO) et une détérioration 
de l’architecture de l’os qui le fragi‑
lise [1,12,13]. Les fractures de fragilité, une 
conséquence de l’ostéoporose, sont des 
fractures spontanées ou secondaires à 
un traumatisme mineur, comme une 
chute de la position debout ou d’une 
hauteur de moins d’un mètre [14,15]. Il 
est estimé que le tiers des femmes et le 
cinquième des hommes subiront une 
fracture ostéoporotique au cours de 
leur vie. De plus, 28 % des femmes et 
37 % des hommes décèderont l’année 
suivant une fracture de la hanche [16]. 
Les fractures OP surviennent plus par‑
ticulièrement à la colonne vertébrale, 
au poignet et à la hanche (col fémoral 
et fracture trochantérienne) [7,17,18].

L’OP peut être primaire dans la 
majorité des cas ou secondaire à des 
maladies chroniques qui contribuent à 
la fragilité osseuse. Parmi les facteurs 
de risque reconnus de l’ostéoporose, 
notons : l’insuffisance gonadique (l’OP 
est prévalente chez les femmes méno‑
pausées et les hommes âgés de 70 ans 
et plus), l’insuffisance des apports ali‑
mentaires en calcium, en vitamine 
D, en magnésium et en phosphore, 
le tabagisme, la consommation d’al‑
cool, la sédentarité, la prise de corti‑
costéroïdes, les antécédents familiaux 
d’ostéoporose et les antécédents de 
fracture de fragilité [18,19]. Aussi, le 
diabète de type 1, l’hyperthyroïdie, 
l’hypercorticisme, la polyarthrite rhu‑
matoïde et la maladie rénale chronique 
représentent quelques exemples de 
maladies chroniques pouvant mener 
à une ostéoporose secondaire [1].

Évaluation de la santé osseuse  
et du risque fracturaire
La perte osseuse secondaire à l’OP 
survient sans symptôme apparent,  
à moins de la survenue d’une fracture, 
d’où l’importance d’un dépistage pré‑
coce en présence de facteurs de risque. 
Les cliniciens doivent donc en premier 
lieu procéder à l’évaluation des fac‑
teurs de risque de l’OP et à un dépis‑
tage par absorptiométrie biphotonique 
par rayons X (DXA ou ostéodensitomé‑
trie). Cet examen, recommandé chez 
les personnes présentant un risque 

d’OP, permet de mesurer la DMO. 
L’ostéodensitométrie est également 
recommandée pour toute personne 
âgée de 65 ans et plus, et ce, même 
en l’absence de facteurs de risque [20]. 
La DMO est exprimée en g/cm2 et en 
score T (comparaison de la DMO du 
patient par rapport à celle d’un adulte 
de 30 ans en bonne santé) ou en score Z 
(comparaison de la DMO avec celle 
d’une personne du même âge, du même 
sexe et de même ethnicité). Ces valeurs 
sont comparées à des valeurs seuils qui 
définissent l’ostéopénie (−2,5 < score T 
< −1,0) et l’OP (score T ≤ −2,5) [1,21].  
À titre d’exemple, une personne ayant 
un score T de −2,0 a environ deux fois 
plus de risque de subir une fracture 
qu’une personne ayant un score T de 
−1,0 [22,23]. Le DXA permet également 
de faire le suivi de la perte osseuse, 
d’évaluer la réponse à un traitement et 
d’estimer la probabilité sur 10 ans de la 
survenue d’une fracture de la hanche 
ou d’une fracture ostéoporotique 
majeure (fracture de la colonne ver‑
tébrale, de l’avant-bras, de la hanche ou 
de l’épaule) à l’aide des outils CAROC 
(Canadian Association of Radiolo‑
gists and Osteoporosis Canada) ou 
FRAX (Fracture Risk Assessment Tool, 
https ://www.sheffield.ac.uk/FRAX/
tool.aspx?country=19) [20,24,25]. Déve‑
loppé par l’Organisation mondiale de la 
santé (OMS), l’outil FRAX a été validé 
dans plusieurs pays, dont le Canada [26]. 
Le calcul du risque fracturaire par cet 

Figure 3. �Évolution de la densité minérale osseuse en fonction  
de l’âge

Tiré de la Société Française de Rhumatologie  
(http://public.larhumatologie.fr/capital-osseux-au-cours-de-la-vie)
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outil tient compte de la DMO et des 
facteurs de risque connus : l’âge, le 
sexe, le poids, la taille, une histoire 
personnelle de fracture de fragilité, 
une fracture de hanche chez un parent, 
un diagnostic de polyarthrite rhuma‑
toïde, une ostéoporose secondaire et 
finalement, la consommation d’alcool, 
de tabac et de glucocorticoïdes [27]. 
Ainsi, cet outil permet de guider le 
clinicien dans la prise de décisions 
éclairées quant à l’amorce d’une théra‑
pie médicamenteuse visant à prévenir 
les fractures OP [1]. Une ostéodensi‑
tométrie pourra être effectuée tous 
les 5 à 10 ans chez les personnes sans 
facteurs de risque et tous les 1 à 3 ans 
chez celles qui sont soignées par un 
traitement pharmacologique [20].

Complément d’investigation lors 
du diagnostic d’ostéoporose
Le complément d’investigation ini‑
tial vise principalement à exclure les 
causes secondaires ou à déterminer les 
facteurs de risque facilement modi‑
fiables. Il s’agit d’effectuer un dosage 
sanguin du calcium, de la créatinine, 
de la phosphatase alcaline, de la thy‑
réostimuline ou Thyroid-stimulating 
Hormone (TSH), de la 25-hydroxy-vi‑
tamine D, de la parathormone, du 
phosphore, un hémogramme complet 
et une électrophorèse des protéines 
sériques (pour exclure un myélome 
multiple). Pendant le cycle de remo‑
delage de l’os, les ostéoblastes et osté‑
oclastes synthétisent des protéines ou 
libèrent des produits de dégradation 

qui lorsque mesurés dans le sang ou 
l’urine, serviront de marqueurs de la 
formation osseuse ou de la résorption 
osseuse [27,28]. Ces marqueurs sont par‑
fois utilisés pour suivre la réponse au 
traitement médicamenteux (tableau 1).

L’ostéodystrophie rénale, 
un exemple d’ostéoporose 
secondaire
L’insuffisance rénale chronique (IRC) 
touche approximativement 1,9 mil‑
lion de Canadiens et Canadiennes. 
Elle est associée à une morbidité et 
mortalité significatives [29]. Elle se 
caractérise par une détérioration 
progressive de la filtration gloméru‑
laire et par l’apparition d’un trouble 
minéral et osseux en IRC (TMO-IRC). 
Ce trouble accroît le risque de frac‑
ture, de calcifications vasculaires et 
d’évènements cardiovasculaires chez 
tous les patients avec IRC [30-32]. Les 
mécanismes qui expliquent le déclin 
de la masse osseuse chez ces patients 
sont multifactoriels. Le déclin de la 
fonction rénale provoque une élé‑
vation de la phosphorémie et une 
diminution de l’activation de la vita‑
mine D (calcitriol). En conséquence, 
il y a diminution de l’absorption de 
calcium et une hypocalcémie. Ces 
changements induisent une éléva‑
tion chronique de la parathormone 
et du FGF [23], qui associés à l’acidose 
métabolique, vont altérer le niveau de 
remodelage (résorption > formation) 
et de minéralisation osseuse. L’atteinte 
osseuse est donc définie en fonction du 

remodelage (élevé, normal, bas), de la 
minéralisation (normale, anormale) 
et du volume osseux (haut, normal, 
bas). Cette atteinte de l’os se traduit 
par une incidence de fractures de 2 à 
17 fois plus élevée que celle de la popu‑
lation générale [33]. L’IRC est classée 
en cinq stades selon la sévérité de la 
maladie [34] ; les fractures surviennent 
surtout en IRC terminale (stade 5) [33].

Évaluation de la santé osseuse 
en IRC
Vues les anomalies spécifiques de 
remodelage et de la minéralisation 
osseuse en IRC, il est donc primordial 
de les diagnostiquer en vue de pro‑
poser des traitements appropriés [33]. 
Le risque fracturaire peut être évalué 
par la mesure du DXA [30] ; toutefois, la 
biopsie de la crête iliaque constitue 
actuellement la mesure étalon pour 
le diagnostic de l’ostéodystrophie 
rénale. En effet, le résultat de cette 
biopsie permet d’évaluer le niveau de 
formation et de résorption osseuse et 
d’éliminer un trouble de la minérali‑
sation [35,36]. Malheureusement, cette 
procédure est sous-utilisée en raison 
de l’incapacité des cliniciens à effec‑
tuer cette technique [33,35].

Interventions pour améliorer  
la santé osseuse
L’ensemble de la population (et non 
seulement les personnes avec fragilité 
osseuse) doit adopter de saines habi‑
tudes de vie ; le mode de vie joue un 
rôle essentiel dans la santé osseuse et 
la prévention de sa détérioration. De 
plus, les facteurs de risque modifiables 
doivent être considérés ; l’on préco‑
nisera la diminution de la consom‑
mation d’alcool ainsi que le sevrage 
tabagique [20]. Diverses options phar‑
macologiques sont disponibles pour le 
traitement de l’OP. Elles comprennent, 
entre autres, les anti-résorptifs, c’est-
à-dire des médicaments inhibant la 
résorption osseuse (biphosphonates, 
dénosumab) et les médicaments 
anabolisants qui stimulent la forma‑
tion osseuse (tériparatide).

Tableau 1. �Quelques marqueurs de formation et de résorption 
osseuse

Marqueurs de formation osseuse Marqueurs de résorption osseuse

Phosphatase alcaline osseuse 
(BALP)* 

Isoforme 5 b de la phosphatase 
acide tartrate résistante (TRAP-5b)

Ostéocalcine C-télopeptides du collagène  
de type I (CTX)*

Propeptide N-terminal du collagène 
de type I (P1NP)

N-télopeptides du collagène  
de type I (NTX)

*Marqueurs les plus fréquemment utilisés en clinique.
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La prise en charge de l’OP chez les 
patients avec TMO-IRC avéré doit 
se concentrer sur le contrôle des dé‑
sordres biochimiques. Une alimenta‑
tion faible en phosphore et en additifs 
phosphatés, l’utilisation de chélateurs 
de phosphore et une supplémentation 
en vitamine D activée (calcitriol) pour 
contrôler l’hyperparathyroïdie secon‑
daire constituent le traitement. Parmi 
les chélateurs de phosphore, ceux 
contenant du calcium ont été asso‑
ciés à un risque accru de calcifications 
vasculaires [37]. Les recommandations 
récentes suggèrent donc de limiter 
l’utilisation de chélateurs calciques [38]. 
Une biopsie osseuse est recommandée 
pour mieux cibler les patients ayant un 
risque fracturaire élevé qui pourraient 
bénéficier de traitements anti-frac‑
turaires.

En conclusion, l’os est un organe mé‑
canique devant résister aux fractures ; 
il est également un organe endocri‑
nien. La mesure de la densité minérale 
osseuse par ostéodensitométrie de‑
meure actuellement l’examen de choix 
pour diagnostiquer l’ostéoporose. Une 
alimentation saine et l’activité phy‑
sique permettent de maximiser la 
santé osseuse. •
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