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1. LES DONNÉES ÉPIDÉMIOLOGIQUES

De nombreuses études épidémiologiques transversales et longitu-
dinales montrent que chaque diminution d’une déviation standard de
densité minérale osseuse (DMO) multiplie par 2 le risque de fracture
[1]. Le risque est donc continu et le seuil de DMO inférieur à - 2,5 DS
(- 2,5 T score) est donc arbitraire mais correspond à un seuil de risque
fracturaire considéré comme inacceptable. Tous les sites de mesures
(rachis, fémur, radius) permettent de prédire le risque de fracture. Leur
valeur prédictive est à peu près équivalente, chaque fracture étant un
peu mieux prédite par une mesure de DMO à ce site. Cependant, il
ne faut pas en conclure à l’échelon individuel qu’une patiente avec
une DMO plus basse au fémur qu’au rachis a surtout un risque de
fracture de l’extrémité supérieure du fémur (F ESF), car les limites
techniques de la densitométrie du rachis, du fait de l’arthrose, peuvent
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expliquer en partie cette observation. L’âge est un élément très
important du risque fracturaire, en effet le nombre absolu de fracture
va augmenter avec l’âge à DMO constante : ainsi pour une DMO à
- 2,5 T score, le risque de faire une fracture ostéoporotique (F ESF,
vertèbre à expression clinique, humérus et poignet) sur une période de
10 ans dans une population anglaise est de 11,3 % entre 50 et 55 ans,
de 22,8 % entre 70 et 75 ans [2]. Il est cependant utile de constater que
le risque de fracture incidente, même sur des périodes courtes, est le
même chez la femme de 50 à 64 ans, et de plus de 65 ans quel que
soit le seuil de DMO. Siris [3] montre que sur un an, le pourcentage
de fracture incidente est de 37 % entre 50 et 64 ans et de 67 % après
65 ans, mais que le risque relatif de fracture pour une DMO entre - 1 et
- 2 T score est multiplié par 1,8 chez les femmes jeunes et par 1,6 chez
les femmes de plus de 65 ans, et pour une DMO inférieure à - 2 T
score est multiplié par 2,6 dans les 2 groupes. Ceci incite donc à uti-
liser les données de la densitométrie dans toutes les tranches d’âge et
à ne pas négliger la femme ostéoporotique ou très ostéopénique entre
50 et 60 ans. L’âge est également important à prendre en compte car
certaines fractures sont plus fréquentes dans certaines tranches d’âge,
entre 60 et 75 ans, ce sont des fractures vertébrales, et après 75 ans la
fracture de l’extrémité supérieure du fémur (F ESF), mais les fractures
vertébrales restent également fréquentes. La fracture du poignet reste
pratiquement à la même fréquence tout au long de la période méno-
pausique mais c’est la fracture la plus fréquente entre 50 et 60 ans.

Le risque absolu de fracture est également influencé par
l’existence ou non de fracture prévalente. L’absence de fracture verté-
brale prévalente par rapport à l’existence de celle-ci diminue par 5 le
risque de fracture vertébrale incidente chez la femme de 65 ans, et par
9 chez la femme de plus de 75 ans [4]. Les thérapeutiques sont par-
faitement validées en présence de fracture vertébrale. Son diagnostic
est cependant souvent négligé car les symptômes peuvent manquer ou
être rapportés à de l’arthrose rachidienne. La mesure de la taille chez
une femme présentant une ostéoporose densitométrique va orienter
vers l’existence d’une fracture-tassement vertébrale : une perte de
taille de plus de 6 cm est très prédictive de la présence d’une fracture
vertébrale, entre 3 et 6 cm la probabilité de trouver des fractures ver-
tébrales est plus faible, mais on conseille de faire des radiographies du
rachis dorsal et lombaire dès que l’on constate une perte de 3 cm [5].

Bien que l’absence de fracture vertébrale diminue grandement le
risque absolu, il paraît difficile d’attendre la fracture vertébrale pour
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traiter du fait du retentissement fonctionnel important à court et à long
terme d’une fracture-tassement vertébrale. La fracture périphérique,
en particulier du poignet, paraît donc un signal d’alarme important.
Cependant, elle paraît peu prédictive de la fracture de vertèbre inci-
dente après ajustement pour la DMO même en cas d’ostéoporose
et/ou d’ostéopénie confirmée : elle incite cependant à pratiquer une
DMO. Elle est par contre prédictive de la fracture de l’ESF unique-
ment en cas d’ostéoporose de la DMO [6]. Entre 50 et 60 ans, la pré-
sence isolée d’une fracture du poignet chez une femme présentant une
ostéoporose densitométrique n’incite pas obligatoirement à un traite-
ment anti-ostéoporotique autre qu’un THS, mais incite à une sur-
veillance rapprochée, alors que chez une femme de plus de 70 ans,
donc exposée à la fracture de l’extrémité supérieure du fémur, cette
même ostéoporose densitométrique associée à une fracture du poignet
sera traitée. En ce qui concerne les autres fractures périphériques, ne
seront considérées comme ostéoporotiques que celles survenues spon-
tanément ou pour un faible traumatisme : chute de sa hauteur ou à la
marche. Sont exclues les fractures du crâne, du rachis cervical, des
doigts et des orteils.

Le risque absolu de fracture (toutes fractures ostéoporotiques
confondues) est donc dépendant des valeurs de densitométrie, de l’âge
et de la présence ou non de fracture dans les antécédents. On notera
que les thérapeutiques de l’ostéoporose, bisphosphonate, Raloxifène,
Tériparatide, Ranelate de strontium ont prouvé une épargne fractu-
raire pour les âges moyens supérieurs à 68 ans, pour des T scores infé-
rieurs à - 2,5 et le plus souvent en présence de fractures vertébrales
prévalentes. Le traitement œstrogénique a démontré quant à lui une
épargne fracturaire chez des femmes en prévention primaire, y com-
pris entre 50 et 60 ans dans l’étude WHI [7]. Cette observation incite
à privilégier le traitement œstrogénique entre 50 et 60 ans.

D’autres facteurs de risque vont influencer le risque absolu de
fractures, outre l’âge et les antécédents de fractures : l’index de masse
corporelle (IMC), les antécédents de fractures fémorales chez les
parents au 1er degré, le tabagisme, l’alcool, la présence d’une ostéo-
porose secondaire, de la prise de corticothérapie… Ces différents fac-
teurs, ainsi que l’âge et l’origine géographique, ont permis à l’OMS [8]
d’établir un score de risque de fractures ostéoporotiques majeures, de
la fracture de l’ESF, en incluant ou non la valeur de densitométrie du
col fémoral (score de FRAXTM) disponible sur différents sites. Le score
FRAXTM permet de calculer la probabilité à 10 ans de survenue d’une
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fracture ostéoporotique majeure (poignet, humérus, vertèbre à expres-
sion clinique, hanche) et de fracture de hanche considérée isolément.
Ce calcul repose sur des facteurs cliniques, âge, poids, taille permet-
tant de calculer l’IMC, les antécédents de fracture personnelle et fami-
liale, le tabagisme, la prise d’alcool, la prise de corticoïdes, de
présence d’une polyarthrite rhumatoïde, d’ostéoporose secondaire
auxquels on peut rajouter la mesure de densitométrie au col fémoral.
Il a été établi à partir de cohortes internationales. Le score, ayant été
validé dans des cohortes (moyenne d’âge 63 ans) où les populations
de femmes en début de ménopause sont peu nombreuses, a des
limites. Ainsi, l’antécédent familial de fracture est présenté dans le rap-
port de l’OMS [8] comme ayant un risque équivalent en début de
ménopause et à 65 ans. Ceci est discuté par certains [9] qui ne retrou-
vent pas d’augmentation du risque avec ce paramètre dans une popu-
lation d’âge moyen de 50 ans. Il est donc possible qu’il existe une
surévaluation de risque dans ce score chez les femmes jeunes dont les
parents ont eu des fractures. À l’inverse, la fracture vertébrale préva-
lente est sous-estimée dans ce score. L’existence d’une fracture verté-
brale sur les radiographies n’est pas prise en compte dans le risque,
car seulement 3 cohortes (Hiroshima, EVOS, Rotterdam) avaient réa-
lisé des radiographies. Ceci n’interfère pas ou peu sur le modèle car
dans ces 3 cohortes les risques de fractures ostéoporotiques sont plus
faibles pour chaque facteur que ceux observés en présence de facteurs
vertébraux cliniques. Par contre, dans ces cohortes, le risque relatif
(RR) en présence de fracture vertébrale radiologique est plus élevé
pour les fractures ostéoporotiques majeures (RR = 2,27), pour la frac-
ture de hanche (RR = 2,68), pour les fractures vertébrales cliniques
(RR = 3,66) que les risques associés à une fracture ancienne qui prédise
des fractures ostéoporotiques majeures et de hanche avec un RR à 1,86.
Cette variable est, de plus, influencée par l’âge avec un risque relatif
de fracture de hanche en présence d’une fracture vertébrale morpho-
métrique qui augmente jusqu’à 60 ans (RR = 9,6) pour diminuer pro-
gressivement jusqu’à 80 ans (RR = 3,3). De plus dans le modèle,
l’information de fracture vertébrale clinique n’ayant pu être disponible
que dans 5 cohortes, on constate dans ces cohortes un plus haut risque
de fracture de hanche (RR = 3,06) et de fracture vertébrale (RR = 5,40)
que dans la population totale ayant permis d’établir le score. Tous ces
éléments suggèrent que la fracture vertébrale est un facteur de pré-
diction très puissant. Ces situations, fractures vertébrales cliniques et
radiologiques, sont donc sous-estimées par le score de FRAXTM. Ceci
incite à toiser les patientes et à tenir compte des épisodes cliniques
confirmés par des radiologues comme étant en rapport avec des
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fractures vertébrales. On constate que les pourcentages de fractures
ostéoporotiques majeures et de hanche chez des femmes ayant 1 seul
facteur de risque clinique (Figure 1) sont faibles à 50 ans (de 2,5 à 5,2 %)
et à 60 ans (3,4 % à 7,3 %), ce qui rend peu utile ce score sauf pour
les dissuader de prendre un traitement à visée osseuse autre que le
THS. L’incitation à suspendre un facteur de risque peut même être dif-
ficile devant la constatation d’une épargne de 0,4 % de risque, par
exemple pour le tabac. Par contre, du fait du poids plus important des
fractures personnelles, l’augmentation de ce pourcentage de risque
fracturaire chez une femme, avec par exemple un antécédent
d’ostéoporose secondaire (ex. ménopause précoce) du fait de
l’apparition d’une fracture, selon qu’elle sera âgée de 50 ou 60 ans,
passera de 3,22 et 4,85 à 7,3 et 10 %, ce qui permettra de les inciter
à consulter devant l’apparition d’une fracture. Le médecin discutera
alors le traitement en fonction du type de fracture et de ses circons-
tances. De plus, en fonction de l’âge, on observe que la présence d’un
antécédent de fracture est associé à un risque plus élevé de fracture
ostéoporotique et de hanche chez les femmes de 50 ans par rapport à
des femmes de 70 ans, ce qui incite à ne pas négliger la surveillance
de cette tranche d’âge. Si un facteur de risque clinique (autre qu’une
fracture), comme c’est actuellement recommandé, conduit à faire une
densitométrie, celle-ci doit être franchement basse pour impacter le
score de FRAXTM et le faire passer au-dessus du seuil de 7 % proposé
au Royaume-Uni [10] pour traiter : - 3,3 T score à 50 ans, - 3,1 à 60 ans.

Figure 1 : Risque fracturaire sur 10 ans de 50 à 60 ans

50 ans 60 ans
FM* Hanche FM* Hanche

Fracture 5,24 1,02 7,3 2

Fracture parent 4,6 0,34 6,5 0,91

Corticoïdes 3,9 0,55 5,84 1,48

PR 3,22 0,45 4,85 1,22

Ostéporose secondaire 3,22 0,45 4,85 1,22

Alcool 2,85 0,39 4,29 1,05

Tabac 2,53 0,39 3,84 1,04

BMI 18 2,49 0,42 4,29 1,05

o facteurs 2,34 0,26 3,44 0,69

* FM = Fracture majeure



Ce seuil de 7 % est d’ailleurs discutable et ne peut être extrapolé à la
France pour l’instant. Le risque absolu était connu comme faible dans
cette tranche d’âge, le score de FRAXTM le confirme sans résoudre nos
questions de prévention sur du plus long terme. Il peut être cependant
un outil d’éducation.

D’autres facteurs vont influencer la résistance de l’os, en particu-
lier la qualité osseuse. Ceci explique que certaines fractures vont sur-
venir en présence d’une simple ostéopénie et que la femme âgée a un
risque absolu de fracture plus élevé que la femme jeune à masse
osseuse équivalente. L’accès à la résistance osseuse est difficile in vivo,
certains paramètres sont liés à la fragilité, indépendamment de la
DMO, c’est le cas des marqueurs de résorption qui, lorsqu’ils sont
supérieurs aux normes préménopausiques, identifient le risque fractu-
raire indépendamment de la DMO [11]. Ils sont également capables
d’identifier 80 % des femmes à risque de perte osseuse rapide. Un
excès de remodelage, mais aussi un remodelage insuffisant, sont res-
ponsables d’une diminution de la résistance osseuse [12]. D’autres
paramètres de résistance sont décrits : d’une part des paramètres struc-
turels : macro-architecture comme la géométrie des os, mais aussi de
la micro-architecture osseuse. Les biopsies osseuses appréciant les
aspects et les dispositions des travées montrent que les modifications
sont très précoces après la ménopause et plus importantes que ne
laisse penser la perte osseuse trabéculaire sur la DMO du rachis [13].
La résistance osseuse s’explique également par des propriétés du maté-
riel : qualité du collagène et minéralisation satisfaisante. Le degré de
minéralisation est ainsi influencé par le remodelage osseux : plus le
remodelage osseux est élevé, plus le degré de minéralisation est bas,
et moins l’os est résistant [14]. C’est une des raisons du développement
des antirésorbeurs. On remarque que les traitements qui diminuent le
plus le remodelage osseux, comme les bisphosphonates, ont fait poser
la question de la durée de traitement bien que les données de tolé-
rance soient satisfaisantes et incitent à proposer un traitement
d’environ 5 ans. De plus, la rémanence des traitements par bisphos-
phonate paraît d’autant plus longue que la diminution des marqueurs
de résorption est plus importante [15, 16]. À l’inverse sous Raloxifène,
la diminution des marqueurs est moindre : de 30 à 40 % pour les mar-
queurs de résorption [17]. Indépendamment du degré de freination des
marqueurs du remodelage et des gains de minéral constaté sur des
biopsies ou en densitométrie, les différents traitements antirésorbeurs
ont des effets différents sur le degré d’hétérogénéité de la minéralisa-
tion. Les bisphosphonates diminuent significativement l’hétérogénéité
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alors que les œstrogènes et le Raloxifène [18] ne le font pas, ce qui
évoque un effet plus physiologique. À l’échelon individuel, la biopsie
étant inutilisable, la DMO et les marqueurs de remodelage expliquent
en partie la qualité osseuse. Le score de FRAXTM n’a pas pris en
compte les marqueurs du remodelage osseux car le nombre de
cohortes les ayant étudiés était insuffisant, mais le rapport de l’OMS
suggère de modifier le score en cas d’études nouvelles dans l’avenir.
En pratique, ces marqueurs du remodelage ayant été testés dans des
cohortes françaises, on peut proposer de les utiliser dans des situations
où le risque absolu de fracture est modéré. Leur normalité (valeurs
préménopausiques) diminue le risque.

II. QUI ET COMMENT TRAITER ?

Les études d’évaluation de l’efficacité des traitements anti-
ostéoporotiques doivent avoir démontré une épargne de fracture,
l’efficacité sur les paramètres intermédiaires n’est pas suffisante, mais
renseigne sur le mode d’action des produits testés. La plupart des
essais randomisés ont été réalisés en présence de fractures vertébrales.
En l’absence de fracture vertébrale, l’efficacité anti-fracturaire est
démontrée en présence d’une ostéoporose inférieure à - 2,5 T score,
en particulier pour l’Alendronate [19] et pour le Raloxifène [20]. La
différence entre pourcentage de fracture observée dans le groupe pla-
cebo et le groupe médicamenteux est 5 fois plus importante en pré-
sence de fracture vertébrale prévalente qu’en leur absence [21].
L’efficacité des traitements antirésorbeurs est moindre pour épargner
les fractures non vertébrales (environ 25 % d’épargne fracturaire) que
vertébrales (environ 50 % d’épargne fracturaire) [22]. En cas
d’ostéopénie isolée, les niveaux de preuves sont insuffisants pour affir-
mer une épargne fracturaire dans cette situation. Aucune étude ne ren-
seigne sur l’efficacité des traitements en présence de facteurs de risque
indépendants de la DMO. L’ostéopénie est fréquente et le pourcentage
de patiente potentiellement à traiter est, après 65 ans, d’environ 16 %
pour une DMO < - 2,5, de 31 % pour une DMO < - 2, et de 50 %
pour une DMO < - 1,5. Il est donc utile de disposer d’étude coût-efficacité.
Dans l’étude FIT avec l’Alendronate pris 5 ans chez des femmes ayant
une DMO comprise entre -1,5 et -2,4 T score, le coût efficacité est
négatif, y compris chez les femmes de plus de 65 ans et de plus de
75 ans [23]. Ce résultat peut être raisonnablement généralisé aux

183

QUE FAUT-IL PROPOSER AUX FEMMES MÉNOPAUSÉES ENTRE 50 ET 60 ANS PRÉSENTANT UNE OSTÉOPOROSE DENSITOMÉTRIQUE ?



autres bisphosphonates, au Raloxifène et au Ranelate de strontium qui
ont un coût et une efficacité similaires. Au contraire, le coût-efficacité
est positif pour les traitements en présence d’une ostéoporose < - 2,5 T
score même sans fracture [24]. Ces résultats pourraient être modifiés
si le coût des traitements diminuaient, ou si les patients acceptaient de
payer leur traitement [25].

On privilégiera donc pour les traitements autres que le THS les
patientes ayant des fractures vertébrales et/ou une densitométrie ostéo-
porotique. En l’absence de fracture vertébrale, le risque absolu de frac-
ture paraît lié essentiellement à la DMO et à l’âge. L’âge étant un
élément fondamental, il paraît donc difficile d’adopter la même straté-
gie chez la femme de 50 à 60 ans qu’après 60 ans. Le risque absolu de
fracture (toutes fractures ostéoporotiques confondues) est fonction des
valeurs de densitométrie, de l’âge et d’autres facteurs de risque présents
chez les patientes. Cependant, les thérapeutiques de l’ostéoporose, bis-
phosphonate, Raloxifène, Tériparatide, Ranelate de strontium ont
prouvé une épargne fracturaire pour les âges moyens supérieurs à 68 ans
et le traitement œstrogénique a démontré une épargne fracturaire, y
compris entre 50 et 60 ans dans l’étude WHI [26]. Cette observation
incite à privilégier le traitement œstrogénique entre 50 et 60 ans. En
l’absence de troubles climatériques, si la DMO n’est pas trop basse, et
avec peu ou pas de facteurs de risques de fracture identifiés par
l’interrogatoire, on corrigera tous les facteurs qui peuvent l’être et on
réévaluera le risque 2 à 3 ans plus tard en contrôlant la densitométrie
sur la même machine. Ainsi, par exemple une femme de 50 à 60 ans
ayant un IMC normal sera considérée à risque modéré si son T score
est à - 2,8 au col et qu’elle a seulement 2 facteurs de risque modestes
(tabac, alcool, ostéoporose secondaire, fracture chez un parent), ou
seulement un antécédent de fracture pour un faible traumatisme. Si le
THS est possible, il apportera une solution sur la perte osseuse et les
dégâts qualitatifs du squelette. De toute manière, avant d’envisager
quelques thérapeutiques, il faudra rechercher des causes d’ostéoporose
secondaire et des facteurs de risque sur lesquels on pourrait agir. C’est
la raison pour laquelle une exploration biologique minimum avant
d’envisager un traitement est fondamentale avec une exploration du
métabolisme phosphocalcique de base comportant calcémie, phospho-
rémie, créatinine dans le sang et dans les urines, un dosage de vitamine D
(25 OH D) pour écarter l’insuffisance vitaminique D particulièrement
fréquente, et un dosage de PTH. Une anomalie des paramètres phospho-
calciques fera rechercher, tout particulièrement en présence d’une
hypercalcémie, d’une hypercalciurie ou d’une hypophosphorémie, une
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hyperparathyroïdie primitive. Les autres paramètres biologiques :
numération, électrophorèse, protéinurie seront utiles pour écarter une
gammapathie monoclonale ou un cancer. Le dosage de TSH sera utile
en cas de signes cliniques d’hyperthyroïdie. Devant une hypercalciurie,
outre une hyperparathyroïdie primitive qui peut être évoquée, on
recherchera une fuite tubulaire de calcium qui est un facteur de risque
d’ostéoporose. En cas d’élévation de la PTH sans anomalie franche de
la calcémie, avant d’envisager le diagnostic d’hyperparathyroïdie
normo-calcémique, on écartera toutes les causes d’hyperparathyroïdie
secondaire (Figure 2) : insuffisance en vitamine D et en apports cal-
ciques, prise de bisphosphonates actuelle ou récente, fuite rénale de
calcium primitive ou liée à des diurétiques ou des régime riches en sel,
en café, en thé, insuffisance rénale. Si un diagnostic d’ostéoporose
secondaire est porté, sa prise en charge sera suffisante au traitement de
l’ostéoporose, au moins dans les années qui suivent celle-ci ; le risque
sera ensuite réévalué. Une enquête alimentaire sur les apports calciques
sera nécessaire pour corriger les déficits calciques éventuels, de même

que le dosage de vitamine D permettra de corriger les insuffisances en
vitamine D. Il existe maintenant un consensus pour retenir la valeur de
30 ng/ml (ou 75 nmol/l) comme valeur souhaitable de 25 OH D. En
effet, l’insuffisance vitamino-calcique est responsable d’une balance cal-
cique négative avec une hyperparathyroïdie secondaire et une aug-
mentation du remodelage osseux, aggravant la perte osseuse
post-ménopausique. Des études montrent une réduction de cette hyper-
parathyroïdie secondaire par apport de calcium et de vitamine D et
une réduction de la perte osseuse d’environ 50 % (surtout à distance de
la ménopause : la perte osseuse de la carence œstrogénique restant pré-
pondérante dans les 2 à 5 ans qui suivent la ménopause). En ce qui
concerne l’intérêt du calcium et de la vitamine D [27] dans la prévention
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Figure 2 : Vérifier l’absence de causes d’élévation de la PTH ?

– Hypocalcémie
– Hypercalcémie (hyperparathyroidie primitive)
– Insuffisance rénale (DFG < 60 mL/mn)
– TTT par anticonvulsivant, lithium, phosphore, diurétiques de l’anse, bisphosphonate
– Maladie de Paget
– Hypercalciurie « rénale »
– Très faibles apports alimentaires en calcium et malabsorption chronique du calcium

(mucoviscidose, maladie cœliaque…)
– Insuffisance en vitamine D



fracturaire, il y a démonstration d’une prévention des chutes par la vita-
mine D. Par contre, les méta-analyses sont discordantes par rapport à
la certitude d’une épargne fracturaire. En présence d’un risque fractu-
raire important, ceci a comme conséquence de ne pas retenir le cal-
cium et la vitamine D comme seule solution de prévention de ce
risque. Cependant, compte tenu du risque absolu de fracture qui reste
modéré dans la tranche d’âge 50-60 ans dans un grand nombre de
situations, l’élimination de toutes les causes d’ostéoporose secondaire,
la correction de tous les facteurs de risque et, au premier titre la cor-
rection de l’insuffisance vitamino-calcique, paraissent les premières
étapes avant de décider d’un traitement à visée osseuse. Si les contrôles
densitométriques, à moyen terme (2 à 3 ans), montrent la persistance
d’une dégradation et/ou une persistance d’un haut remodelage osseux
malgré la correction de tous ces facteurs de risque, on pourra alors
décider de ces types de traitement, surtout s’il existe d’autres facteurs
de risque de fracture et si le THS n’est pas possible. Le choix du traite-
ment sera guidé par l’existence ou non de contre-indication à certaines
molécules, par exemple un antécédent de thrombose veineuse rendra
impossible l’utilisation du Raloxifène et du Ranelate de strontium, une
œsophagite active celle des bisphosphonates. Du fait d’une espérance
de vie importante avant 60 ans et que chaque classe médicamenteuse
n’est utilisable que 5 ans, on n’exclura aucune classe thérapeutique. En
l’absence de contre-indication, le Raloxifène sera utilisé dans cette
tranche d’âge prioritairement car son absence d’efficacité sur les frac-
tures de l’ESF fait qu’on ne l’utilisera plus après 75 ans.

CONCLUSION

Une femme ménopausée ostéoporotique de 50 à 60 ans doit avoir
une évaluation de son risque absolu de fracture par un interrogatoire
précis, doit bénéficier d’une exploration biologique pour écarter une
ostéoporose secondaire. Le traitement œstroprogestatif est à privilégier
dans cette tranche d’âge, les traitements anti-ostéoporotiques seront pro-
posés sans urgence après avoir corrigé tous les facteurs de risque acces-
sibles à une prévention et en cas de risque absolu de fracture important.
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