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L’ostéoporose et ses manifestations fracturaires est une des complications les plus 

redoutables de la corticothérapie à une dose au-delà de 5 mg/j en équivalent de 

prednisone durant une période dépassant 3 mois. Certains auteurs ont même 

démontré l’existence d’un risque fracturaire à de plus faible dose dès 2.5 mg/j en 

équivalent de prednisone durant trois mois ou plus. 

Dans les pays développés l’ostéoporose cortisonique actuellement un problème de 

santé publique sachant que 0.5 à 0.9% de la population générale est sous 

corticoïdes au long cours tandis que seulement 4 à 14% d’entre elle est sous 

traitement préventif ou curatif de l’ostéoporose cortisonique. Il s’agit également de la 

plus fréquente des ostéoporoses secondaires toutes causes confondues. En effet, 

les glucocorticoïdes présentent au niveau du métabolisme osseux des effets directs 

en réduisant la synthèse et en induisant l’apoptose des ostéoblastes et indirects par 

hypogonadisme et inhibition de l’absorption du calcium au niveau intestinal avec 

comme conséquence une perte de la masse osseuse plus importante sur l’os 

trabéculaire que l’os corticale. Cela explique la fréquence des fractures vertébrales et 

costales au cours de l’ostéoporose cortisonique.  

La perte osseuse engendrée a la particularité d’être précoce et rapide et évolue en 2 

phases ;  

- une première rapide qui apparait dès les 3 premiers mois de traitement de l’ordre 

de 10 à 20% en 3 à 6 mois  

- une 2ème phase plus progressive de 2-3% par an. 

 Plusieurs études ont démontré le risque fracturaire des corticoïdes avec une 

augmentation du risque relatif de fracture non vertébrale  de 1.33, de fracture de 

l’extrémité du fémur de 1.61 et de fracture vertébrale de 2.60. Inversement, ce risque 

diminue dès 3 mois après l’arrêt des corticoïdes et ce, même pour des durées 

extrêmement prolongées. 



Au cours de l’ostéoporose cortisonique, il existe une réelle discordance entre les 

mesures densitométriques et le risque de fracture avec une incidence de fracture 

nettement plus élevée que ne le voudrait la densité osseuse par comparaison avec 

l’ostéoporose post-ménopausique. Ainsi les recommandations britanniques ont revu 

à la baisse la définition densitométrique de l’ostéoporose cortisonique avec un T-

score rachidien ou fémoral inférieur à -1.5 Ecart-type. Cet examen est  réalisé au 

début du traitement cortisonique (au-delà de 5 mg/j pour une durée de plus de 3 

mois) puis tous les 6 voire 12 mois en l’absence de traitement par biphosphonates. 

En cas de densité minérale osseuse au-delà de -1.5 écart-type les biphosphonates 

sont recommandés en cas d’antécédents de fractures, chez la femme ménopausées 

et l’homme au-delà de 70 ans. 

Sur le plan thérapeutique, d’importants progrès ont été réalisés ces dix dernières 

années. Ils permettent d’élaborer une prise en charge rationnelle et efficace des 

patients recevant une corticothérapie. D’ailleurs  l’ACR (American College of 

Rheumatology) a en novembre 2010 réactualisé les recommandations de 2001 sur le 

traitement préventif et curatif de l’ostéoporose cortico-induite. 

A coté des mesures non médicamenteuses comprenant l’arrêt du tabac et de l’alcool 

ainsique l’exercice physique le choix du traitement médicamenteux doit se baser sur 

les recommandations actuelles qui placent au premier rang les biphosphonates 

associés à une supplémentation vitamino-calcique. Ainsi l’alendronate et le 

risedronate sont actuellement recommandés en  traitement préventif et curatif de 

l’ostéoporose cortisonique (Tableaux n°1 et 2).  

L’acide zolidronique en perfusion annuelle a démontré sa supériorité en termes de 

gain de la densité osseuse et de baisse de l’incidence fracturaire chez les sujets 

sous corticoïdes par rapport au risedronate en prise quotidienne.  Il fait d’ailleurs 

partie des molécules recommandées par l’ACR en traitement préventif et curatif de 

l’ostéoporose cortisonique (Tableaux n°1 et 2). 

La parathormone 1-34 ou teriparatide en injection quotidienne sous cutanée 

constitue une arme thérapeutique efficace du fait de son action  anabolique 

puissante notamment au niveau trabéculaire. Plusieurs études ont démontré sa 

supériorité par rapport à l’alendronate et au placebo lui conférant son indication dans 



les ostéoporoses cortico-induites sévères à très haut risque fracturaire (tableaux n°1 

et 2). 

Le traitement hormonal substitutif par oestrogènes est réservé en cas de contre-

indications aux biphosphonates et en l’absence de contre-indication compte tenu du 

risque élevé d’accidents thrombotiques, de cancers du sein et de pathologies 

démentielles. 

Le traitement substitutif par testostérone est indiqué en cas d’hypotestostéronémie 

confirmé en l’absence de cancer de prostate puisqu’il a démontré une augmentation 

significative de la DMO dans deux essais contrôles randomisés. 

La calcitonine ne constitue pas le traitement préventif ou curatif  de première ligne  

dans l’ostéoporose cortisonique car elle n’a pas démontré de bénéfice par rapport au 

placebo en termes de gain osseux et de réduction de l’incidence fracturaire. 

Le ralénate de strontium utilisé au cours de l’ostéoporose post-ménopausique n’a 

jusqu’à ce jour pas fait l’objet d’études en traitement préventif ou curatif de 

l’ostéoporose cortisonique 

D’autres molécules innovantes telles que les inhibiteurs du RANK ligand appelé 

Denosumab administré tous les 6 mois actuellement en phase 2 apparaît comme un 

agent prometteur dans le traitement de l’ostéoporose cortisonique. Elle a démontré 

une nette baisse de l’incidence des fractures indépendamment de la DMO de base et 

des marqueurs de remodelage osseux chez des sujets atteints de polyarthrite 

rhumatoïde sous corticothérapie au long cours qu’ils soient ou pas sous 

biphosphonates 

Les dernières recommandations de l’American College of Rheumatology datant de 

2010 stratitifient les sujets sous corticoïdes quelle que soit la dose, selon l’âge et le 

risque de fracture (faible, modéré ou sévère) [Tableau n°1 et 2]. Pour cela, ils 

recommandent la réalisation d’une densitométrie osseuse et la recherche de facteur 

de risque tels les antécédents personnels de fracture du col fémoral, la dose 

journalière et cumulée de corticoïdes, l’utilisation des corticoïdes par voie veineuse, 

le tabac et la consommation d’alcool. A cela, l’application du FRAX score qui jusque 

là n’était pas utilisé en cas d’ostéoporose cortisonique car il ne prenait pas en 

compte ni la dose ni la durée de la corticothérapie est recommandée afin de prédire 



dans les 10 années à venir le risque de fractures dites majeures. Le traitement 

recommandé selon le risque et l’âge des patients est représenté dans les tableaux 

n°1 et 2.  

La durée de traitement n’a pas été évaluée dans les essais thérapeutiques. 

L’expérience clinique de l’utilisation des biphosphonates dans l’ostéoporose 

cortisonique ne dépasse pas 2 ans. Mais selon l’ensemble des auteurs, la 

persistance d’un facteur de risque élevé de fracture  qu’est le traitement au long 

cours par corticoïdes et sa diminution rapide à leur arrêt suggère que le traitement 

par biphosphonates doit être poursuivi tant que la corticothérapie est maintenue. 

 

Tableau n°1 Patientes ménopausées ou patients de plus de 50 ans débutant ou 
recevant une corticothérapie 

 

Risque faible Risque modéré Risque sévère 

Si corticoïdes < 7.5 mg/j 

pas de traitement 

 

 

Si corticoïdes ≥ 7.5 mg/j 

alendronate, risedronate 

ou acide zoledronique 

Si corticoïdes < 7.5 mg/j 

alendronate, risedronate  

 

 

Si corticoïdes ≥ 7.5 mg/j 

alendronate, risedronate ou 

acide zoledronique 

Si corticoïdes < 5 mg/j pour 

moins de 1 mois alendronate, 

risedronate ou acide 

zoledronique  

 

Si corticoïdes ≥ 5 mg/j pour 

moins de 1 mois ou quelque 

soit la dose et > 1mois 

alendronate, risedronate, acide 

zoledronique ou teriparatide 

 

 

Tableau n°2 Patientes non ménopausées ou patients de moins de 50 ans 
débutant ou recevant une corticothérapie avec un T score <-1.5 Ecart-type ou 
un antécédent de fracture fragile 



 

Corticoïdes entre 1 et 3 mois Corticoïdes au-delà de 3 mois 

-Si prednisone ≥ 5mg/j alendronate, 

risedronate 

- Si prednisone ≥ 7.5 mg/j acide 

zoledronique 

alendronate, risedronate, acide 

zoledronique ou teriparatide 
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