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L’arsenal thérapeutique dont nous disposons pour le traitement et
la prévention de l’ostéoporose post-ménopausique s’est largement
enrichi au cours de ces dernières années. Les estrogènes du traitement
hormonal de ménopause (THM), le raloxifène (seul SERM actuelle-
ment commercialisé dans l’ostéoporose) et les bisphosphonates de der-
nière génération (alendronate, risédronate et ibandronate) sont les plus
anciens et actuellement les plus couramment utilisés dans la préven-
tion de la 1ère fracture ou de sa récidive. Le zolédronate, utilisé jusqu’à
présent exclusivement en oncologie, devrait très prochainement étof-
fer la classe des bisphosphonates utilisables pour la prévention de
l’ostéoporose. Ce sont tous des agents anti-ostéoclastiques, qui freinent
l’activité du remodelage osseux, et permettent par là-même un arrêt
de la perte osseuse post-ménopausique et la préservation des qualités
micro-architecturales du tissu osseux. Deux autres molécules sont éga-
lement disponibles avec un mécanisme d’action différent : il s’agit du
tériparatide qui correspond au fragment actif 1-34 de l’hormone para-
thyroïdienne et du ranélate de strontium. Ces deux molécules sont
actuellement classées parmi les agents dits anaboliques qui permettent
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d’augmenter la masse osseuse et la résistance mécanique du squelette,
tout en préservant une structure osseuse normale. Le tériparatide sti-
mule de manière sans équivoque la formation osseuse et permet une
augmentation du volume et de l’épaisseur trabéculaire qui se traduit
par des gains densitométriques relativement importants et une effica-
cité anti-fracturaire marquée, notamment vis-à-vis des fractures verté-
brales. Les mécanismes de l’action osseuse du ranélate de strontium
apparaissent plus complexes, avec un « découplage » de l’activité cel-
lulaire lié à une augmentation de la formation osseuse et une diminu-
tion de la résorption osseuse modérées.

La disponibilité de toutes ces molécules ne peut, bien sûr, que
constituer un avantage pour une prise en charge efficiente de l’ostéo-
porose post-ménopausique. Néanmoins tous les problèmes ne sont pas
réglés en raison à la fois de la spécificité de la maladie ostéoporotique
et au fait qu’en dehors des estrogènes, nous ne disposons que d’un
recul relativement limité dans l’utilisation des nouvelles thérapeutiques
de l’ostéoporose. Or, l’ostéoporose est une maladie chronique qui
nécessite, notamment chez les femmes à haut risque fracturaire, une
prise en charge au long cours. En effet, tous les traitements n’ont
qu’une action « suspensive ». Ils ne permettent au mieux que de
réduire l’incidence fracturaire d’environ 50 % [1-6], notamment aux
vertèbres (figure 1), mais ils n’annulent pas la maladie. L’arrêt de tout
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Figure 1 : Effets des traitements de l’ostéoporose sur l’incidence des fractures
vertébrales. D’après Endocr Rev 2002; 23: 570-8 et [1, 4, 6, 7]



traitement s’accompagne à court ou moyen terme d’une reprise évo-
lutive de la perte osseuse dont on peut penser, même si cette hypo-
thèse reste actuellement mal documentée, qu’elle va être associée à
une réaugmentation du risque de fracture. De plus, pour la majorité
des traitements (en dehors du THM), leur efficacité n’a été réellement
documentée que chez des femmes âgées (> 65 ans), à haut risque de
fracture car présentant une ostéoporose densitométrique et très sou-
vent des antécédents de fractures par fragilité, notamment vertébrales.
La logique de leur utilisation dans une stratégie véritablement de pré-
vention chez une femme en début de ménopause, peu déminéralisée
et n’ayant jamais présenté de fracture est loin d’être étayée. Seuls les
estrogènes représentent la réponse véritablement adaptée à la physio-
pathologie de la perte osseuse post-ménopausique avec de plus, une
efficacité anti-fracturaire démontrée, même chez les femmes à faible
risque de fracture [7]. Néanmoins, pour certains et notamment
l’AFSSAPS, l’intérêt du THM dans la prévention du risque fracturaire
reste discuté par la nécessité « obligatoire » d’une durée d’utilisation
prolongée. L’arrêt du THM s’accompagne en effet d’une reprise de la
perte osseuse [8] et un certain nombre de travaux épidémiologiques
[9, 10] ont souligné la perte de l’efficacité anti-fracturaire à long terme
chez des femmes qui n’auraient été traitées que transitoirement en
début de ménopause. Pour l’AFSSAPS, cette nécessité de traiter long-
temps serait alors responsable d’une balance bénéfice/risque défavo-
rable, notamment en raison d’une augmentation du risque de cancer
du sein. Cet argument, s’il apparaît en théorie peu discutable, est néan-
moins en pratique battu en brèche par la disponibilité des autres molé-
cules de l’ostéoporose (raloxifène, bisphosphonates, ranélate de
strontium) qui permettent parfaitement d’envisager un relais du THM
chaque fois que la balance bénéfice/risque de ce traitement n’est plus
jugée aussi favorable qu’en début de ménopause et/ou après plusieurs
années d’utilisation. De plus, le rapport coût/efficacité de ces molé-
cules apparaît plus favorable chez les femmes de plus de 60 ans qu’en
début de ménopause.

Dans tous les cas et dans l’état actuel des connaissances, le prin-
cipe de l’utilisation d’une seule et même molécule (quelle qu’elle soit)
« à vie » ne peut être proposé pour des raisons évidentes. La stratégie
de prévention du risque fracturaire tend plus à l’heure actuelle à
s’envisager sur la base de séquences thérapeutiques de durée limitée
(5 à 7-10 ans) en adaptant chaque fois que possible le choix de la molé-
cule à l’âge et au niveau de risque fracturaire de la femme, ainsi
qu’aux effets extra-osseux potentiels de chacune des différentes molé-
cules disponibles.

7

PLACE DES TRAITEMENTS DANS LA PRISE EN CHARGE DE L’OSTÉOPOROSE POST-MÉNOPAUSIQUE



Le but de cet article est de faire le point sur les moyens actuels
de prévention de l’ostéoporose post-ménopausique, notamment chez
la femme jeune, en début de ménopause. Nous n’aborderons pas les
traitements par tériparatide ou PTH qui ne constituent pas (en dehors
de cas exceptionnels) des outils de prévention de la femme jeune.

I. UNE ÉTAPE INDISPENSABLE : L’ÉVALUATION DU RISQUE
FRACTURAIRE

Il est important de rappeler que la prévention médicamenteuse de
l’ostéoporose (à l’exception du THM) ne devrait être envisagée chez
une femme jeune, en début de ménopause, que lorsque le risque frac-
turaire à 5 ou 10 ans est réellement et significativement majoré. L’éva-
luation de ce risque constitue donc l’étape essentielle à la mise en
route d’un traitement de prévention. Cette évaluation est actuellement
de mieux en mieux codifiée et repose sur la mesure de la densité
minérale osseuse (DMO) (obligatoirement par absorptiométrie bipho-
tonique à rayons X [DXA]) qui doit être couplée à la recherche de fac-
teurs de risque de fracture (tableau I) [11]. L’âge constitue un élément
majeur de la décision thérapeutique [12], non seulement parce qu’il est
un des éléments-clés du risque fracturaire (de manière indépendante de la
DMO), mais également parce qu’il va conditionner la tolérance des dif-
férentes thérapeutiques, notamment de type estrogénique. L’augmen-
tation (de plus de 2 écart-types de la normale de la femme non
ménopausée) des marqueurs biochimiques du remodelage osseux (et
notamment de la résorption osseuse avec les télopeptides du collagène
[cross-laps ou CTX]) représente également un facteur indépendant du
risque de fracture [13]. L’existence d’un hyper-remodelage osseux, en
complément de la mesure densitométrique, peut donc aider à la déci-
sion thérapeutique, notamment dans les situations d’ostéopénie et plus
particulièrement lorsque le t-score est inférieur à - 2 [13, 14].

Plusieurs études longitudinales ont en effet bien montré qu’une
diminution modérée et isolée de la densité minérale osseuse (par
exemple, une simple ostéopénie qui concerne environ 50 % des femmes en début
de ménopause) n’est pas associée à une augmentation du risque fractu-
raire à court/moyen terme. Le risque de présenter un épisode fractu-
raire dans les 10 ans est d’environ 6 %, c’est-à-dire très proche du
risque naturel d’une femme ayant une DMO normale [14]. Par contre,
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la présence d’un ou plusieurs facteurs de risque, notamment un anté-
cédent personnel de fracture, majore de manière significative ce risque
fracturaire. Chez les femmes dont le niveau de la DMO se rapproche
du seuil de l’ostéoporose densitométrique (t score < - 2, mais > - 2.5),
le risque de fracture à 10 ans lorsqu’il existe au moins 1 facteur de
risque clinique (ou biologique avec l’hyper-remodelage osseux) est de
l’ordre de 25 % et devient quasi comparable à celui d’une femme
ayant une ostéoporose densitométrique (t-score < - 2.5) [11, 14].

II. LES ÉLÉMENTS DU CHOIX THÉRAPEUTIQUE

Jusqu’à ces toutes dernières années, la prévention de l’ostéopo-
rose était avant tout basée sur le THM. Ce traitement est le seul, en
effet, qui permette d’envisager une véritable prévention primaire du
risque fracturaire. Les résultats des études WHI et MWS, de même
que la médiatisation souvent à outrance des effets du THM sur le
risque du cancer du sein font cependant que ce traitement est désor-
mais souvent refusé (ou interrompu précocement) par les patientes,
voire par leurs médecins.

Les autres traitements, qu’il s’agisse du raloxifène [15], de l’alen-
dronate à 5 ou 10 mg [16] ou du risédronate [17], ont également fait
la preuve de leur efficacité pour freiner la perte osseuse en début de
phase post-ménopausique, de manière comparable aux estrogènes. Ils
pourraient donc en théorie représenter une véritable alternative au
THS au plan osseux. Ils ne sont cependant pas remboursés par l’assu-
rance maladie* dans cette indication de prévention primaire (tout au

Tableau I : Principaux facteurs cliniques du risque fracturaire

Âge

Antécédent personnel de fracture par fragilité

Antécédent maternel de fracture vertébrale ou de hanche

Faible BMI (≤ 19 kg/m2)

Antécédent d’hypogonadisme prolongé et/ou précoce

Tabagisme

Corticothérapie prolongée



moins, chez une femme non fracturée) et leur rapport coût/bénéfice
chez des femmes dont le risque fracturaire à 5, voire à 10 ans est peu
marqué, reste discuté.

Dans ses dernières recommandations de janvier 2006, l’AFSSAPS
[18] précise les moyens thérapeutiques qui peuvent être utilisés chez
une femme de 50 à 60 ans en fonction de son niveau de risque osseux
(tableau II). Chez la femme à risque élevé et en dehors du THM qui
ne devrait être envisagé que lorsque des manifestations climatériques
sont présentes, le raloxifène, les bisphosphonates ou le ranélate de
strontium peuvent être indifféremment utilisés. Toutes ces molécules
ayant une efficacité comparable dans la prévention des fractures ver-
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Tableau II : Recommandations de l’AFSSAPS [18] pour la prévention de l’ostéoporose
post-ménopausique chez les femmes de 50 à 60 ans en l’absence de fracture

Risque fracturaire Moyens thérapeutiques

T-score < - 3 Traitement recommandé par Raloxifène
ou ou Bisphosphonates ou Ranélate de Strontium ou THM**
T-score ≤ - 5 + 1 facteur
de risque de fracture*

Pas de recommandation de traitement avec reévaluation
DXA dans un délai de 3 à 5 ans

- 2,5 < T-score ≤ - 1 Éventuellement :
– Discuter THM si manifestations climatériques présentes
– N’envisager Raloxifène ou Bisphosphonates ou Ranélate

de Strontium que si T-score ≤ - 2 + au moins 1 facteur
de risque de fracture*

* Facteurs de risque de fracture : âge > 60 ans, corticothérapie ancienne ou en cours à une
posologie ≥ 7,5 mg d’équivalent prednisone, fracture du col du fémur chez un parent du
1er degré, IMC < 19 kg/m2, âge de ménopause < 40 ans.

** THM si manifestations climatériques présentes

* Conditions de remboursement des médicaments de l’ostéoporose (raloxifène, alendro-
nate, risédronate, ibandronate et ranélate de strontium) chez une femme sans fracture
prévalente par fragilité :
• t-score ≤ -3
• t-score ≤ -2,5 associé à au moins 1 facteur de risque de fracture (dont : âge > 60 ans,

corticothérapie ancienne ou en cours à une posologie ≥ 7,5 mg d’équivalent predni-
sone, fracture du col du fémur chez un parent du 1er degré, IMC < 19 kg/m2, âge de
ménopause < 40 ans)



tébrales [1-6], avec une diminution de l’incidence fracturaire verté-
brale de l’ordre de 50 % (figure 1), le critère osseux est rarement à la
base du choix thérapeutique. On peut néanmoins souligner le fait que
dans l’essai clinique MORE [1], l’efficacité du raloxifène apparaît
supérieure, en termes de réduction de l’incidence des fractures verté-
brales, chez les femmes ayant une ostéoporose densitométrique sans
antécédents de fractures vertébrales, que chez les femmes déjà fractu-
rées. C’est un des éléments qui explique pourquoi cette molécule
représente chez la femme en début de ménopause la seule vraie alter-
native au THM pour la prévention de l’ostéoporose (en particulier, en
l’absence de manifestations climatériques). Par contre, lorsqu’il existe
une augmentation importante du risque de fracture du col du fémur
(néanmoins peu fréquente en début de ménopause), un bisphospho-
nate, voire le ranélate de strontium sera envisagé de manière préfé-
rentielle au raloxifène, lorsque le THM ne peut être utilisé.

– Le gros avantage du raloxifène, outre sa facilité d’utilisation et
l’absence de contraintes de prise, est par ailleurs de permettre une
prise en charge plus globale de la femme ménopausée que ne le per-
mettent les autres molécules de l’ostéoporose. Ainsi la diminution du
risque de cancer du sein invasif, récepteur aux estrogènes positif, qui
reste observée chez les femmes traitées pendant 8 ans [19, 20], consti-
tue un argument en faveur du choix préférentiel du raloxifène chez
une femme jeune asymptomatique, notamment s’il existe des facteurs
de risque mammaire. De plus sa très bonne tolérance endométriale
autorise son utilisation chez les femmes ayant des antécédents d’endo-
métriose ou de myomes utérins [21, 22]. Par contre, le raloxifène ne
sera pas envisagé chez une femme ayant des manifestations climaté-
riques gênantes et est contre-indiqué lorsqu’il existe des antécédents
de pathologie thrombo-embolique veineuse [1].

– Les bisphosphonates sont des molécules à action osseuse exclu-
sive du fait de leur affinité et de leur liaison sur le cristal d’hydroxy-
apatite. L’absence de tout autre effet tissulaire permet de les utiliser
chez les femmes ayant des antécédents de cancers gynécologiques hor-
mono-dépendants (en particulier chez les femmes avec cancer du sein
[23, 24]) ou en cas de contre-indications vasculaires au raloxifène et
au THM. Leur efficacité dans la prévention des fractures vertébrales
et fémorales a été étayée par différents essais cliniques de grande
ampleur (figures 1 et 2). Ce sont également les seuls agents dont l’asso-
ciation à un THM a été validée [25]. Même si nous n’avons aucun
argument de supériorité en termes d’efficacité anti-fracturaire par rap-
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port à la prise isolée de l’une ou de l’autre de ces deux molécules, elle
peut offrir l’avantage d’assurer la prise en charge du risque osseux
chez une femme qui souhaiterait poursuivre un THM pour des raisons
de qualité de vie. Cette démarche prend son intérêt lorsque le THM
n’est pas suffisant pour prévenir la perte osseuse chez une femme à
risque, notamment parce qu’il est utilisé à très faible dose. En théorie,
les bisphosphonates peuvent également être associés au raloxifène,
mais il n’existe actuellement aucune donnée en faveur de l’intérêt
d’une telle association (si ce n’est d’augmenter la probabilité des effets
secondaires).

Les conditions de prise des bisphosphonates qui sont relativement
drastiques (le matin strictement à jeun, avec un grand verre d’eau et la néces-
sité d’attendre au moins 20 minutes, voire 1 heure pour l’ibandronate avant
toute prise alimentaire sans se recoucher) peuvent constituer une limite
pour une utilisation à long terme. L’existence d’antécédents d’ulcère
gastrique ou de pathologie œsophagienne, notamment en cas de her-
nie hiatale, peut limiter la tolérance digestive, même si la disponibilité
des formes hebdomadaires (alendronate 70 mg/semaine ou risédro-
nate 35 mg/semaine) et mensuelles (ibandronate, 150 mg/mois) a
considérablement amélioré la tolérance de ce type de traitement.
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Figure 2 : Effets des traitements de l’ostéoporose sur l’incidence des fractures du col
du fémur. D’après Endocr Rev 2002; 23: 570-8 et [1, 4, 7, 30]



De manière générale, il est néanmoins important de garder en
mémoire que, comme pour beaucoup de maladies chroniques, l’obser-
vance, de même que la persistance au long cours des traitements de
l’ostéoporose reste très médiocre. Différents travaux ont montré que
moins de 50 % des patients traités par bisphosphonates poursuivent
leur traitement au-delà des 6 premiers mois. Il est donc nécessaire de
revoir les patients en début de traitement, en général 3 à 6 mois après
le début, puis de manière régulière [26]. De même, un contrôle des
marqueurs du remodelage osseux à l’issue des 6 premiers mois de trai-
tement offre l’avantage de s’assurer de la réalité de l’effet osseux de ce
type de molécule et de confirmer la prise du traitement [27].

– Le ranélate de strontium est un sel divalent de l’acide ranélique
contenant 2 atomes de strontium. Il s’agit d’un agent qui peut se fixer
sur le cristal d’hydroxyapatite et qui, du fait de son poids atomique
plus élevé que celui du calcium, induit obligatoirement une majoration
artéfactuelle de la DMO mesurée par DEXA. Ses mécanismes
d’action restent mal connus. Les travaux expérimentaux chez le rat
rapportent une augmentation de la formation osseuse qui se traduit
par une amélioration de la résistance mécanique des pièces osseuses
[28]. Les travaux cliniques chez la femme ménopausée montrent une
diminution des paramètres de la résorption oseusse qui contraste avec
une majoration des marqueurs de la formation, en faveur d’un effet de
« découplage » du remodelage osseux qui permettrait une balance
positive [29]. Néanmoins ces variations sont de très faible amplitude
(en moyenne, + 8 % pour les marqueurs de la formation et – 12 %
pour les marqueurs de la résorption) et donc sans grande significati-
vité biologique au plan individuel [6]. Au plan clinique, l’efficacité
osseuse du ranélate de strontium a été démontrée de manière compa-
rable aux autres molécules pour la prévention des fractures vertébrales
(tableau 1). En prévention des fractures périphériques [30] et notam-
ment de l’extrémité supérieure du col du fémur, une diminution signi-
ficative de 36 % du risque de fracture de l’ESF n’a été observée que
chez les femmes de plus de 74 ans et présentant une ostéoporose
sévère (t-score < - 3).

De manière générale, le traitement apparaît bien toléré. Une
faible augmentation du risque thrombo-embolique veineux de méca-
nisme non élucidé a été rapportée (RR = 1,40 [IC 1,02-1,98]) dans les
essais cliniques [6, 30].
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III. STRATÉGIE DE PRÉVENTION DE L’OSTÉOPOROSE
À LONG TERME : QUELLE DURÉE DE TRAITEMENT ?

Actuellement, la durée optimale des traitements de l’ostéoporose
en termes d’efficacité anti-fracturaire n’est pas établie [31]. Des suivis
prolongés des patientes initialement incluses dans les essais cliniques
à la base de l’AMM des différents traitements [32-35] ont montré que
la poursuite de l’alendronate pendant 10 ans, du raloxifène pendant 8
ans et du risédronate pendant 7 ans restait associée à la prévention de
la perte osseuse et au maintien du niveau de la densité minérale
osseuse (DMO). Il faut néanmoins souligner les limites méthodolo-
giques de la plupart de ces données liées à l’absence de groupe pla-
cebo, la levée du double insu, la diminution importante des effectifs
avec le temps ou l’introduction d’autres traitements à visée osseuse.
Ainsi, la preuve de leur efficacité dans la prévention des fractures n’est
réellement étayée que par la comparaison à un placebo à 5 ans pour
le risédronate et le ranélate de strontium, à 4 ans pour l’alendronate
et le raloxifène et à 3 ans pour l’ibandronate.

L’évolution du risque fracturaire à l’arrêt des traitements anti-
ostéoclastiques n’est pas connue. Il existe néanmoins une reprise obli-
gatoire de la perte osseuse, plus ou moins marquée selon les différents
composés, dans les mois qui suivent leur arrêt [36-38]. Un suivi pro-
longé de patientes traitées par l’alendronate suggèrerait qu’il n’y aurait
pas, au terme de 10 ans de suivi, de différence de l’incidence des frac-
tures périphériques entre celles qui avaient reçu l’alendronate pendant
10 ans et celles qui n’avaient été traitées que 5 ans, puis suivies pen-
dant 5 ans sans traitement [39]. Ces données demandent à être préci-
sées et dans tous les cas, l’arrêt de tout traitement doit conduire à une
ré-évaluation individuelle du risque fracturaire.

Par ailleurs nous manquons de recul sur les effets osseux à très
long terme de ces différentes molécules. Une fois incorporés à l’os, les
bisphosphonates ont une demi-vie très longue avec un temps de réten-
tion qui diffère selon les molécules, celle de l’alendronate étant de
l’ordre de 10 ans et supérieure de près d’un tiers à celle du risédro-
nate. Certaines données issues de l’expérimentation animale rappor-
tent avec ce type de molécules, qui diminuent de manière importante
le remodelage et augmentent le degré de minéralisation du tissu
osseux, une plus grande fréquence des micro-fissures [40]. Ces don-
nées seraient de nature à soulever la question de la résistance méca-
nique à long terme du tissu osseux, bien que la traduction clinique de
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ces micro-fissures en termes de risque de fracture ne soit actuellement
pas établie. A priori, les études de suivi ont jusqu’à présent apporté
des informations rassurantes sur la tolérance osseuse des bisphospho-
nates, tout au moins pour des durées de 7 à 10 ans. Pour le ranélate
de strontium, les interrogations apparaissent plus liées à son mode
d’action avec une augmentation continue de la DMO en partie arté-
factuelle du fait de l’incorporation du strontium, qui a un poids ato-
mique plus élevé que celui du calcium, dans le tissu osseux. Nous
manquons de plus de recul sur l’évolution densitométrique à l’arrêt du
traitement et sur la possibilité de prise de relais par d’autres molécules.

En pratique, l’utilisation d’un traitement de l’ostéoporose (en
dehors du THM) est actuellement recommandée pour une durée de 5
ans. La prolongation éventuelle au-delà de cette durée de traitement
doit être discutée au plan individuel en fonction du risque de fracture
propre à chaque femme.

Dans l’optique d’une durée d’utilisation pour une même molécule
relativement limitée, une prise en charge au long cours (qui reste
nécessaire chez les femmes à risque fracturaire élevé) ne peut alors
s’envisager qu’en alternant et « hiérachisant » les différentes thérapeu-
tiques dans le temps. Le choix du traitement est alors et chaque fois
que possible le plus adapté à l’âge, à la situation clinique et à la nature
et l’importance du risque osseux. Dans l’idéal, cette stratégie (figure 3)
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Figure 3 : Stratégie de prévention du risque fracturaire chez une femme en début de
ménopause à risque de fracture élevé



pourrait faire appel (chez une femme sans contre-indication particulière) à
un THM en début de ménopause, puis ultérieurement, autour de la
soixantaine, au raloxifène, de manière à réserver les bisphosphonates
ou le ranélate de strontium à un âge où la prévention de la fracture
du col du fémur apparaît plus au 1er rang des priorités. Il faut néan-
moins souligner qu’à ce jour, cette stratégie n’est validée par aucune
étude d’effet anti-fracturaire.

Dans tous les cas, l’éviction des facteurs de risque de fracture
(tabac, par exemple), la nécessité d’une supplémentation en calcium et
vitamine D chez les femmes carencées et la promotion d’une activité
physique régulière ne doivent pas être négligées.

Résumé

La prévention de l’ostéoporose a connu au cours de ces dernières années des pro-
grès certains liés à la meilleure définition des sujets à risque élevé de fracture et la dis-
ponibilité de nouveaux traitements efficaces pour réduire l’incidence des évènements
fracturaires. Néanmoins et en dehors du traitement hormonal de la ménopause (THM),
l’intérêt de ces traitements n‘a été réellement validé que chez des femmes à haut risque
de fracture du fait de leur âge (> 65 ans), d’une diminution importante de leur den-
sité minérale osseuse (t-score < - 2,5) et d’antécédents de fractures vertébrales. La place
de ces différentes thérapeutiques chez une femme jeune qui débuterait sa ménopause avec
une augmentation de son risque fracturaire reste encore discutée. De plus, nous man-
quons d’un recul supérieur à 10, voire 5-7 ans pour la plupart de ces traitements et des
incertitudes peuvent perdurer pour les molécules à fort tropisme osseux (bisphosphonates,
ranélate de strontium). L’ostéoporose post-ménopausique étant une maladie chronique
nécessitant un traitement prolongé, une stratégie de prévention basée sur plusieurs
séquences de traitement, de durées relativement limitées et adaptées à l’âge de la patiente
et à son niveau de risque fracturaire, et prenant en compte les effets extra-osseux poten-
tiels de certaines des molécules disponibles (THM, raloxifène) est proposée.
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