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Introduction :
Objet : 
Élaboration des recommandations Marocaines
de la prise en charge de l’ostéoporose

Contexte :
Mise en place de l’assurance maladie
obligatoire.

Processus d’élaboration :
Les recommandations de bonne pratique et
références médicales définissent une stratégie
médicale optimale en fonction de l’état actuel
des connaissances et précisent ce qui est utile
ou inutile, ou éventuellement dangereux de faire
dans une situation clinique donnée.

Les recommandations de bonne pratique et
références médicales résultent de l’analyse des
données actuelles de la science issues de la
littérature et prennent en compte les évaluations
réalisées pour délivrer l’autorisation de mise sur le
marché des médicaments (AMM) concernés,
apprécier le service médical rendu  et élaborer
les fiches de transparence.

Le groupe de travail de la Société Marocaine de
rhumatologie (SMR) a regroupé des experts de
compétence, de mode d’exercice (hospitalo-
universitaires, hospitaliers ou libéraux) et
d’origine géographique diverses, et des
représentants de la SMR. Le groupe de travail
comprenait un président qui a dirigé le groupe
et collecté les avis de l’ensemble des membres,
un chargé de projet qui, conjointement avec le
président, a analysé la littérature et rédigé le
document.

La recherche bibliographique a été réalisée par
interrogation des banques de données Medline,
Pascal, Healthstar et Cochrane. Elle a identifié
préférentiellement les recommandations
thérapeutiques, les conférences de consensus,
les essais cliniques, les méta-analyses, les
analyses de décisions et les revues de synthèse,
publiés en langue française ou anglaise de 1996
à 2007 [1].

Après vérification de la littérature, les
recommandations marocaines sur la prise en
charge de l’ostéoporose post-ménopausique et
l’ostéoporose cortisonique ont été faites à partir
des recommandations de L’AFSSAPS [2]. Ces
recommandations ont été adaptées au profil
socio-économique Marocain.

Le comité de validation qui comprend des
médecins de différentes spécialités a apprécié
la validité scientifique des propositions, la qualité

méthodologique du contenu ainsi que la lisibilité,
la faisabilité et l’applicabilité du texte. Leurs
remarques ont été transmises à l’ensemble du
groupe de travail qui a pu modifier son texte et
a validé le document final.

Présentation de la maladie
Définition :
L’ostéoporose est une «affection généralisée du
squelette caractérisée par une masse osseuse
basse et une altération de la micro-architecture
du tissu osseux responsable d’une augmentation
de la fragilité de l’os et, par conséquent, du
risque de fracture ». La définition actuelle
proposée par L’OMS repose sur une définition
ostéodensitométrique.

Description clinique :
L’ostéoporose est une maladie silencieuse
jusqu'au stade de complication  fracturaire [3-5].
C’est un voleur silencieux de l’os, il est donc
primordial de pouvoir poser un diagnostic
précoce avant le stade de complications. Au
stade de fracture, le patient peut se plaindre de
rachialgies aigues ou chroniques, de cyphose
dorsale ou de fractures périphériques [6-9].

Situation épidémiologique :
L’ostéoporose constitue, à l’heure actuelle, un
problème de santé publique considérable tant
par la proportion croissante de patients qui en
sont atteints que par ses répercussions sur leur
qualité de vie. En France, on estime que,
chaque année, au moins 150 000 cas de
fractures surviennent au niveau des vertèbres,
occasionnant tassements et douleurs mais
seulement le tiers est diagnostiqué. D’autre part,
on observe annuellement plus de 50 000
fractures de l’extrémité supérieure (col] du fémur
entraînant la mort dans 20 % des cas et dans 50%
des cas une perte majeure d’autonomie. Près de
7 milliards de francs par an sont consacrés au
traitement des fractures dues à l’ostéoporose
[10-18].

Parmi les facteurs de risque reconnu par l’OMS,
on trouve l’ATCD maternelle de fracture de
hanche, un index de masse corporelle <19
kg/m2, la corticothérapie..(voir annexe 1) [19-26]

Au Maroc, en plus des  facteurs de risque de
l’ostéoporose reconnus par l’OMS, plusieurs
autres facteurs propres à notre contexte ont été
individualisé : multiparité, manque de vitamine
D, niveau social et culturel bas… [26-33]

Les études Marocaines ont trouvé que 30% des
femmes de plus de 50 ans sont ostéoporotiques
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et l’incidence des  fractures du col fémoral
représente 80/100000 habitants [31]. Et que la
prévalence des fractures vertébrales est de plus
de 50% chez les femmes âgées de plus de 50 ans
[26-33]

L’évolution naturelle de la maladie :
L’ostéoporose est responsable de complications
fracturaires. Les sièges habituels de fractures
sont: le poignet, le rachis, le col fémoral,
l’humérus, les côtes, et les fractures de fatigue.

L’existence d’une fracture vertébrale multiplie
par 3 le risque de faire une autre fracture dans
l’année qui suit [34-41].

Le vieillissement progressif de la population rend
l’ostéoporose un  vrai problème de santé
publique. La  prise en charge précoce de ses
patients est nécessaire.

Diagnostic 
Diagnostic positif :
L’ostéoporose est une maladie silencieuse
jusqu'au stade de complication  fracturaire. Il est
donc primordial de poser un diagnostic précoce
avant le stade de complications par
l’ostéodensitometrie. 

La mesure de la DMO par l’ostéodensitométrie :
La mesure de la DMO constitue actuellement
l’approche diagnostique la plus précise de
l’ostéoporose. Il est reconnu que le risque de
fracture est inversement proportionnel à la DMO.
Ce constat est à la base de la classification
élaborée par l’OMS en 1994. Les catégories
diagnostiques ont été élaborées à partir de
données obtenues chez des femmes
ménopausées, en majorité d’origine
caucasienne. Ces catégories sont les suivantes :

Normale : (T-score > -1 ) 

DMO supérieure à la « moyenne de référence
chez l’adulte jeune moins un écart-type 

Ostéopénie : (-2,5 < T-score ≤ -1) 

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 écart-type »

Ostéoporose : (T score ≤ -2,5).

DMO inférieure à la « moyenne de référence
chez l’adulte jeune moins 2,5 écart-type 

L’ostéodensitométrie biphotonique ou DXA
(absorptiométrie biphotonique aux rayons X) est
la technique de référence pour mesurer la DMO.

Elle doit être réalisée sur deux sites (de
préférence rachis lombaire et extrémité
supérieure du fémur) (34-41].

1.2 Le diagnostic de l’ostéoporose et les
indications de l’ostéodensitométrie

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 risques de l’ostéoporose (annexe 1] ou de ses
complications fracturaires suite à un
traumatisme minime. Les déformations
vertébrales sont responsables d’une diminution
de la taille. La mesure de la taille est un examen
capital à faire lors de chaque consultation. [42-
48].

De plus, préalablement à la mesure de la DMO,
on préconise de rechercher une maladie
responsable d’une ostéoporose secondaire
justifiant la réalisation d’examens
complémentaires appropriés et l’instauration
d’un traitement adapté (voir protocole
ostéoporose secondaire) [49-66]. Une cause
tumorale ou traumatique de fracture doit être
également recherchée (voir diagnostic
différentiel).

Une ostéodensitométrie peut ensuite être
demandée, si l’on se trouve devant une
indication reconnue de mesure de la DMO (cf
ci-après) 

Les indications de l’ostéodensitométrie dans le
diagnostic de l’ostéoporose :
Dans la population générale, quels que soient
l’âge et le sexe :

a) en cas de signes d’ostéoporose :

découverte ou confirmation radiologique d'une
fracture vertébrale (déformation du corps
vertébral) sans contexte traumatique ni tumoral
évident ;

antécédent personnel de fracture périphérique
survenue sans traumatisme majeur (sont exclues
de ce cadre les fractures du crâne, des orteils,
des doigts et du rachis cervical).

b) en cas de pathologie ou traitement
potentiellement inducteur d’ostéoporose 

lors d’une corticothérapie systémique prescrite
pour une durée d’au moins trois mois
consécutifs, à une dose > 7,5 mg/jour
d’équivalent prednisone (il est préférable de
faire l’examen au début) ;

antécédent documenté de : hyperthyroïdie
évolutive non traitée, hypercorticisme,
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hyperparathyroïdie primitive, ostéogenèse
imparfaite ou hypogonadisme prolongé
(incluant l’androgénoprivation chirurgicale
[orchidectomie] ou médicamenteuse
[traitement prolongé par un analogue de la Gn-
RH]).

2) Chez la femme ménopausée (y compris pour
les femmes sous THS à des doses utilisées
inférieures aux doses recommandées pour la
protection osseuse), 

Indications supplémentaires (par rapport à la
population générale) :
antécédent de fracture du col fémoral sans
traumatisme majeur chez un parent au

premier degré ;

indice de masse corporelle < 19 kg/m2 ;

ménopause avant 40 ans quelle qu’en soit la
cause

antécédent de prise de corticoïdes d’une durée
d’au moins 3 mois consécutifs, à une dose ? 7,5
mg/jour d’équivalent prédnisone.

Radiographie standard [69-73]

Une radiographie du rachis dorsal et lombaire
peut être pratiquée chez une femme
ménopausée s’il existe :

- des rachialgies,

- et/ou une perte de taille de 3 cm ou plus par
rapport à la taille mesurée en début de
traitement.

D’autres examens radiologiques peuvent être
demandés en fonction du contexte clinique
(scanner, scintigraphie osseuse , IRM)

Bilan biologique

Le diagnostic de l’ostéoporose ne peut être
posé qu’après avoir éliminé toute ostéopathie
maligne ou bénigne. Dans ce cas un bilan
diagnostique peut être demandé devant toute
rachialgie ou devant des signes radiologiques
(fracture vertébrale ou déminéralisation diffuse).

Eliminer une ostéopathie maligne : vitesse de
sédimentation, numération formule sanguine,
électrophorèse des protéines. Un complément
de bilan sera demandé en fonction de
l’orientation étiologique

Eliminer une autre ostéopathie bénigne :
calcémie, phosphorémie, calciurie 24 H, Pal.

Un dosage de la 25 OH vit D3 , Parathormone
seront demandés en cas de suspicion
d’insuffisance en vitamine D , d’ostéomalacie ou
d’hyperparathyroidie.

Marqueurs de remodelage osseux 

Les examens biologiques du remodelage osseux
(évaluant l’activité cellulaire de formation et de
résorption osseuse) n’ont pas d’intérêt
diagnostique et leur résultat ne permet pas de
choisir entre les traitements. En revanche, ils ont
un intérêt dans le suivi des traitements anti-
résorptifs car leur diminution à 3 ou 6 mois
permet de vérifier l’effet osseux du traitement.
Certains ont une valeur prédictive du bénéfice
anti-fracturaire. La mise en évidence de la
diminution du marqueur peut améliorer la
persistance du traitement. Le choix du
paramètre utilisé et le seuil de variation ayant
une signification clinique dépendent du
traitement [74-81]

Ils ne seront pas demandés systématiquement et
seul le rhumatologue peut les demander

Diagnostic différentiel :

Avant de retenir une ostéoporose, il faut éliminer
toutes les étiologies qui peuvent être à l’origine
d’une déminéralisation diffuse ou de fractures
vertébrales.

Ostéopathie maligne : métastases osseuse,
myélome multiple

Ostéopathie bénigne : ostéomalacie,
hyparparathyroidie..

Avant de retenir une ostéoporose post-
ménopausique, il faut s’assurer de l’absence de
toute étiologie secondaire (voir protocole des
ostéoporoses secondaires)

Recommandations thérapeutiques (prise en
charge)

STRATEGIES THERAPEUTIQUES POUR LA
PREVENTION ET LE TRAITEMENT DE
L’OSTEOPOROSE POST-MENOPAUSIQUE
L’objectif du traitement est de prévenir la
survenue de fractures. L’indication repose sur
l’estimation de ce risque dans les 5 à 10 années
suivantes.

Les preuves du bénéfice anti-fracturaire des
médicaments de l’ostéoporose ont été établies
dans des populations définies par des critères
densitométriques et/ou par l’existence d’une
fracture [82-94].

Le diagnostic d’ostéoporose (avec ou sans
fracture) impose de s’assurer de l’absence
d’autre cause d’ostéopathie fragilisante. Cette
démarche diagnostique est obligatoire avant
tout traitement.
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DECISION THERAPEUTIQUE
Une stratégie de décision est proposée en fonction de l’âge, de l’existence de fractures par fragilité,
de la densitométrie et des facteurs de risque de fractures associés [87-94].

Les traitements médicamenteux de l’ostéoporose post ménopausique
EN CAS DE FRACTURE

Raloxiféne Alendronate
Risédronate

Ranélate de
strontium Tériparatide

Une fracture vertébrate
et risque faible de fracture périphérique

Une fracture vertébrate
et risque faible de fracture périphérique
(normale fêmur ) important

Maladie sévère (deux fractures
vértèbrate ou plus) 

< 60 ans 

De 60 à 80 ans
- dans tous les cas
- astéoporode à prédoménance vértèbrale

> 80 ans 

EN L’ABSENCE DE FRACTURE

OUI OUI OUI OUI *

OUI OUI OUI *

OUI OUI OUI OUI *

OUI OUI OUI

OUI

OUI OUI

OUI OUI

_

_

_

_ _

_

_

_

_

*plus de 3 fractures 

• Durée du traitement
D’après les données disponibles sur les effets
osseux et la tolérance de ces médicaments, la
durée du traitement par un bisphosphonate, par
le raloxifène ou par le ranélate de strontium doit
être d’au moins quatre ans. Le traitement ne
devra être mis en route que si le patient, prévenu,
estime pouvoir le suivre régulièrement durant ce
laps de temps.

Pendant cette période, la survenue d’une fracture
après la première année doit conduire à se poser
la question de l’observance. En cas d’observance
correcte, le traitement doit être interrompu et
remplacé par un autre médicament pouvant
appartenir à la même classe thérapeutique.

Au delà de cette période, la décision de
poursuivre le traitement (ou, de prendre le relais
par un autre médicament,) repose sur une
réévaluation individuelle du risque de fracture 

TRAITEMENT COMPLEMENTAIRE DE
L’OSTEOPOROSE POST-MENOPAUSIQUE
Règles hygiéno-diététiques
Les règles hygiéno-diététiques non spécifiques de
la ménopause visent à préserver le capital osseux
par :

- le maintien d’une activité physique en charge,

- un apport suffisant en calcium et vitamine D
adapté au régime,

- un niveau d’exposition solaire adéquat,

- l’arrêt du tabac.

Orthèses et aides techniques : 
Corset de maintien : (lombostat) peut être utile en
cas de lombalgies

Protecteurs de hanche : peuvent être prescrit
pour prévenir la fracture de la hanche.

Des séances de rééducation seront prescrites en
cas de fractures vertébrales symptomatique dans
un but antalgique 

Prise en charge hospitalière :
Le patient peut être pris en charge au milieu
hospitalier dans ces situations :

-Bilan étiologique d’une fracture pathologique

- Prise en charge d’une fracture ostéoporotique:

Fracture vertébrale invalidante résistante aux
traitements antalgiques

Fractures périphériques.

Prise en charge ambulatoire :

Dans les autres situations, le patient est pris en
charge en milieu ambulatoire.

Modalités de suivi :
Rythme des consultations :

Le patient doit consulter tous les 3 mois son
rhumatologue sauf complications 

Suivi clinique et paraclinique :

La durée du traitement est à adapter en fonction 

- du risque de fracture individuel : la durée du
traitement sera plus longue lorsque le risque initial
est élevé ;

*
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- de l’efficacité clinique du traitement : la
survenue d’une fracture après la première
année de traitement peut être interprétée
comme un échec de ce traitement ;

- les données disponibles sur les effets osseux et la
tolérance des traitements chez les femmes
ménopausées ostéoporotiques :

Compte tenu des données actuelles, la durée
de traitement par alendronate, risédronate, ou
raloxifène devrait être d’au moins 4 ans. Au-
delà, la décision d’un traitement repose sur une
réévaluation individuelle du risque fracturaire.

Les traitements de l’ostéoporose, comme de
toute maladie chronique, ne sont efficaces
qu’en cas d’observance optimale. 

Suivi clinique 
La taille : les déformations vertébrales sont
responsables d’une diminution de la taille. La
réduction de la taille (à mesurer une fois par an
chez les sujets ostéoporotiques) est un signe
d’alerte non spécifique de pathologie
rachidienne 

Suivi par ostéodensitometrie :
La mesure de la DMO est recommandée pour la
prescription initiale. 

Chez la femme ménopausée, une seconde
ostéodensitométrie peut être réalisée dans deux
indications :

elle est recommandée à l’arrêt du traitement
anti-ostéoporotique, en dehors d’un arrêt
précoce pour effet indésirable ;

lorsqu’un traitement n’a pas été mis en route
après une première ostéodensitométrie
montrant une valeur normale ou une

ostéopénie, une seconde ostéodensitométrie
peut être proposée 3 à 5 ans après, en fonction
de l’apparition de nouveaux facteurs de risque.

Suivi biologique :
Un bilan phospho-calcique peut être demandé
tous les 3 mois.

Les examens biologiques du remodelage osseux
(évaluant l’activité cellulaire de formation et de
résorption osseuse) n’ont pas d’intérêt
diagnostique et leur résultat ne permet pas de
choisir entre les traitements. En revanche, ils ont
un intérêt dans le suivi des traitements anti-
résorptifs car leur diminution à 3 ou 6 mois
permet de vérifier l’effet osseux du traitement.
Certains ont une valeur prédictive du bénéfice
anti-fracturaire. La mise en évidence de la
diminution du marqueur peut améliorer la
persistance du traitement. Le choix du
paramètre utilisé et le seuil de variation ayant
une signification clinique dépendent du
traitement. Leur utilisation n’est cependant pas
systématique et ne seront demandés que par le
Rhumatologue.

Les autres méthodes de suivi des traitements
sont:

La radiographie standard :
Il n’existe pas d’indication à un suivi radiologique
d’une fracture vertébrale ostéoporotique
connue, une radiographie du rachis peut être
pratiquée chez une femme ménopausée traitée
pour L’ostéoporose s’il existe :

- des rachialgies,

- et/ou une perte de taille de 3 cm ou plus par
rapport à la taille mesurée en début de
traitement.
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STRATEGIE THERAPEUTIQUE EN CAS D’OSTEOPOROSE POST - MENOPAUSIQUE
EN L’ABSENCE DE FRACTURE

STRATEGIE THERAPEUTIQUE EN CAS D’OSTEOPOROSE POST - MENOPAUSIQUE
EN CAS DE FRACTURE

50 - 60 ans

RECHERCHE DE FACTEURS DE RISQUE

60 - 80 ans

RECHERCHE DE FACTEURS DE RISQUE

T    -3

FACTEURS ASSOCIÉS DE RISQUE DE
FRACTURE (ef. annexe 2)

- THM si troubles climatériques
- Ou raloxifène
- Ou bisphosphonate
- Ou ranète de stronium

OUI NON

NON

Pas de traitement

Pas de traitement

Traitement à envisager

Ou T   -2,5 et présence d’autres facteurs de
risque de fracture (annexe 2)

DENSITOMETRIE

-2,5    T    -1

-2,5    T    -1

>T     -1

 80 ans>

T    -3
Ou T   -2,5 et  facteurs de risque (annexe 2)

-2,5    T    -1T      -2,5 

DENSITOMETRIE

DENSITOMETRIE

OUI

T     -2 et facteurs de risque
       importants (annexe 2)- Rafloxifiène si astéoporose rachidienne et 

faible risque de fracture du fèmur (âge     70 ans)
- Afendronate ou risédrante ou ranélate de
stronum dans tous les cas   

- Calcium,vitamine D, prévention des chutes, protecteurs de hanche
- ranèlate de strontium du risédronate (ou alendronate) à envisager

Fracture vertébrale
ou de l’extrèmitè

supérieure du fémur

Fractures
périphériques

Traitement :
Bisphosphonate ou raloxifène ou ranèlate de strontium

Tèriparatide, si fractures vertébrales    2>
Traitement : en fonction de la présence
d’autres facteurs de risque de fracture

(annexe 2)
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PRINCIPAUX MESSAGES
• L’ostéoporose est une maladie diffuse du
squelette caractérisée par une diminution de la
résistance osseuse conduisant à une
augmentation du risque de fracture.

• Une fracture ostéoporotique (par fragilité
osseuse) e st une fracture survenant
spontanément ou pour un traumatisme de faible
énergie (énergie < à celle d’une chute de sa
hauteur à l’arrêt ou à la marche).

• Les fractures caractéristiques de la maladie
sont celles des vertèbres, de l’extrémité
supérieure du fémur et de l’extrémité distale de
l’avant-bras.

• La densitométrie par absorptiométrie
biphotonique à rayons-X est la technique de
référence pour estimer la résistance osseuse par
la mesure du contenu minéral osseux :

T score > - 1 : densité normale

- 2,5 < T ≤ - 1 : ostéopénie

T ≤ - 2,5 : ostéoporose

T score ≤ - 2,5 av ec une ou plusieurs fractures :
ostéoporose sévère.

• L’objectif du traitement de l’ostéoporose post-
ménopausique est de prévenir la survenue de
fractures dans les 5 à 10 ans.

• Une stratégie de décision est proposée en
fonction de l’âge, de l’existence de fractures
par fragilité, de la densitométrie et des facteurs
de risque de fractures associés (corticothérapie

ancienne ou actuelle, antécédent de fracture
de l’extrémité supérieure du fémur chez les
parents du 1er degré, diminution de l’acuité
visuelle, insuffisance de masse corporelle,
troubles neuro-musculaires ou orthopédiques,
tabagisme).

• Les traitements ne sont prescrits qu’après avoir
corrigé une éventuelle carence en calcium
et/ou vitamine D, par correction des apports
spontanés ou supplémentation
médicamenteuse.

RECOMMANDATIONS EN CAS DE FRACTURE
CHEZ UNE FEMME MENOPAUSEE
• Ostéoporose : un traitement est recommandé

• Ostéopénie : un traitement n’est pas
systématique (sauf si fracture vertébrale ou de
l’extrémité supérieure du fémur) ; il est discuté en
cas de facteurs de risque associés.

RECOMMANDATIONS EN L’ABSENCE DE
FRACTURE CHEZ UNE FEMME MENOPAUSEE
• Ostéoporose : un traitement peut être discuté
avant 60 ans

un traitement doit être discuté entre 60 et 80 ans

• Ostéopénie : un traitement n’est pas
recommandé (sauf facteurs de risque importants

associés).

Traitement médicamenteux en situation
d’ostéoporose

EN CAS DE FRACTURE

Raloxiféne Alendronate
Risédronate

Ranélate de
strontium Tériparatide

Une fracture vertébrate
et risque faible de fracture périphérique

Une fracture vertébrate
et risque faible de fracture périphérique
(normale fêmur ) important

Maladie sévère (deux fractures
vértèbrate ou plus) 

< 60 ans 

De 60 à 80 ans
- dans tous les cas
- astéoporode à prédoménance vértèbrale

> 80 ans 

EN L’ABSENCE DE FRACTURE

OUI OUI OUI OUI *

OUI OUI OUI *

OUI OUI OUI OUI *

OUI OUI OUI

OUI

OUI OUI

OUI OUI

_

_

_

_ _

_

_

_

_



Annexe :

L'ESTIMATION DU RISQUE DE FRACTURE, ET LA
DECISION THERAPEUTIQUE
• Indépendants de la densité minérale osseuse :
- âge +++,

- antécédent personnel de fracture,

- corticothérapie ancienne ou actuelle,

- antécédent de fracture de l’extrémité
supérieure du fémur chez les parents du 1er
degré,

- diminution de l’acuité visuelle,

- insuffisance de masse corporelle (< 19 kg/m2),

- troubles neuro-musculaires ou orthopédiques,

- tabagisme,

- mauvais état de santé ; plus de 3 maladies
chroniques,

- hyperthyroidie,

- polyarthrite rhumatoïde,

- cancer du sein,

- augmentation du remodelage osseux :
élévation des marqueurs de résorption.

• Liés à la densité minérale osseuse :
- ménopause précoce,

- aménorrhée primaire ou secondaire,

- immobilisation prolongée,

- carence vitamino-calcique.
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