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Résumé  

 La baisse de la densité minérale osseuse (DMO) représente une des principales manifestations osseuses au 

cours de maladies  inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) avec une prévalence globale de 

l’ostéoporose qui varie de 15 à 30%, ce qui expose à un risque important de fractures non traumatiques. 

L’objectif de notre travail est de déterminer la prévalence de la perte osseuse et d’en préciser les facteurs de 

risques chez les patients atteints de MICI suivis au service d’hépatogastro-entérologie au CHU HASSAN II de 

Fès. 

Matériels et Méthodes : Nous rapportons à travers ce travail, les résultats d’une étude prospective descriptive 

et analytique menée au service d’hépato gastroentérologie du CHU HASSAN II de Fès, sur deux périodes : 

Entre janvier 2012 et le mois de Mars 2016 et entre Mars 2018 et janvier 2020.  .  

Résultats : Quatre-vingt patients ont été inclus dans cette étude. L’âge moyen de patients était de 40.4  ans [22-

74], un sexe ratio F/H : 1.9. Quarrent-un patients étaient  porteurs d’une rectocolite hémorragique (51.5%) 

alors que 39 avaient  une maladie de Cohn. Parmi nos malades, 70% (N= 56) présentaient une densité minérale 

osseuse basse. L’ostéoporose était retrouvée chez 25% des patients (N=20) et l’ostéopénie était observée chez 

45 % (N=36).  La baisse de la densité minéral osseuse était plus marquée au cours de la maladie de Crohn soit  

71.2% par rapport à la RCH (60.8%). L’ostéoporose était plus marquée  au niveau du rachis lombaire (21%) 

par rapport au col du fémur  (9%). L’étude analytique mono variée a montré que la perte osseuse était liée à 

plusieurs facteurs de risque : Début précoce de la maladie, l’ancienneté de la maladie, l’ATCD de la 

corticothérapie prolongée  et  l’hypovitaminose D. 

Conclusion : La fréquence élevée de l’ostéoporose au cours des MICI nous incite à suggérer un dépistage 

systématique de cette perte osseuse par la mesure simple de la DMO dans le but de la traiter précocement à fin 

d’éviter le risque fracturaire chez ces patients. 

Mots clé : Maladies inflammatoire chronique de l’intestin, ostéopenie, Ostéoporose, ostéodensitometrie. 

Abstract:  

The decrease of the bonemineraldensity (BMD) is one of the main osteoarticularmanifesations in 

inflammatoryboweldisease (IBD). Itsoverallprevalence ranges from 15 to 30% whichincreases the risk of non 

traumatic fractures. The aim of ourstudyis to assess the prevalence of BMD and specify the riskfactors in IBD’s 

patients followed up in the gastroenterologydepartment of Hassan II UniversityHospital of Fez. 

Materiel and methods:Weconducted a descriptive and analytical prospective studycarried out in the 

gastroenterologydepartment of the HASSAN II UniversityHospital in Fez, over twoperiods: BetweenJanuary 

2012 and March 2016 and between March 2018 and January 2020. 

Results: This studyincludedeighty patients. The meanagewas 40.4 years [22-74] and sex-ratio F/M of 1/9. Forty 

one patients (51.5%) had an ulcerativecolitis and thirtynine (49.5%) had a Crohn’sdisease. Amongour patients, 

70% (N=56) had a low BMD. Osteoporosiswaspresentin 25% (N=20) of our patients and osteopeniain 45% 

(N=36). The decrease of the BMD was more notable in patients withCrohn’sdisease (71.2%) thanthosewith 

ulcérative colitis(60.8%). 

Osteoporosiswas more pronounced in the lumbarspine (21%) compared to the neck of the femur (9%). The 

mono-variedanalyticalstudyshowedthatbonelosswaslinked to severalriskfactors: earlyonset of disease, 

diseasehistory, long-termcorticosteroid use and hypovitaminosis D. 

Conclusion: The high frequency of osteoporosisduringIBDs prompts us to suggestsystematic screening by 

measurement of BMD. An earlytreatmentmayreduce the risk of fractures in this population. 

Key words:Inflammatoryboweldisease, Osteopenia, Osteoporosis, Dual-energy x-ray absorptiometry 
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I. Introduction 
La maladie inflammatoire de l’intestin (MICI) regroupe la maladie de Crohn (MC) et la rectocolite 

hémorragique (RCH). Il s’agit d’une affectation chronique du tube digestive d’origine multifactorielle avec une 

composante génétique, environnementaux et immunitaires [1]. Dans la maladie de Crohn l’atteinte peut être 

localisée ou intéresser tout le tube digestif. Alors que dans la RCH l’atteinte est localisée au niveau colique. La 

maladie inflammatoire chronique de l’intestin est relativement fréquente avec un gradient nord-Sud. L’incidence 

en France est estimée entre 3.5 et 5.7 pour 100000 habitant. La maladie de crhon est plus fréquente que la RCH. 

Avec une prédominance masculine (Sex-ratio femme/home: 0.8) et une incidence constant entre 20 et 60 ans 

[1]. Au cours de MICI des manifestations extra digestives sont souvent observées intéressant les articulations, le 

rachis, les yeux, la peau et le tractus hépatobiliaire. Parmi ces manifestations l’atteinte osseuse est la plus 

fréquente. Elle est estimée à 30% [1,2]. 

L’ostéoporose est une maladie généralisée de l’os caractérisée par une diminution de la masse osseuse  

avec diminution de la qualité de l’os et altération de la microarchitecture et responsable d’une fragilité osseuse 

importante avec risque élevée de fracture [3,4].L’absorptiométriebiphotonique aux rayons X (DXA) est la 

technique de référence et de routine pour la mesure de la densité minérale osseuse. La densité de l’os traversé 

est mesurée par un logiciel de calcul intégré. Cette mesure est réalisée au niveau de l’extrémité supérieur du 

fémur et du rachis lombaire (Figure 1). Les résultats sont exprimés en gramme de tissu minéral sur centimètre 

carré de surface osseuse étudiée. Les résultats sont interprétés selon une courbe de référence exprimant la 

densité osseuse selon l’âge et le sexe déterminant ainsi deux scores. Le Z-Score correspondant au nombre de 

déviation standard (DS) par rapport à la valeur normale d’un sujet de même âge et de même sexe. Le T-Score 

exprimant le nombre de déviation standard (DS) par rapport à la valeur maximale d’un sujet en fin de croissance 

[4]. 

 L’ostéoporose est définie selon l’OMS, chez un patient âgé de plus de 50 ans par un T score, mesuré  

au col fémoral inférieur à - 2.5 alors que l’ostéopenie est défini par un T Score compris entre -1 et -2.5. Chez le 

sujet de moins de 50 ans l’ostéoporose est défini par un Z Score inférieur à -2 et l’ostéopenie, par un Z Scor 

compris entre -1 et -2 [5,6]. 

Le diagnostic de l’ostéoporose doit être évoqué lors de survenue d’une fracture non traumatique encore 

appelé de fragilité. Les fractures sévères sont les fractures vertébrales, de hanche, de l’humérus et du bassin. Les 

fractures non sévères sont les fractures du poignet et des côtes (s’il y en a moins de 3). Les marqueurs 

biologiques osseux, de résorption (Crosslaps) ou de formation (octéocalcine) n’ont pas d’intérêt dans le suivi de 

MICI à la recherche d’une ostéoporose mais ils peuvent être intéressant pour éliminer une forme secondait 

d’ostéoporose [7]. 

 

II. Matériel et méthodes 
Nous avons mené une étude prospective, descriptive et analytique intéressant tous les patients suivis 

pour maladie inflammatoire chronique de l’intestin au sein du service d’hépato gastroentérologie au CHU 

HASSAN II de Fès.  Cette étude a été réalisée sur deux périodes, entre janvier 2012 et le mois de Mars 2016 et 

entre Mars 2018 et janvier 2020, avec une durée totale de six ans.  

Il a été inclus dans cette étude tous les patients suivis pour maladie inflammatoire chronique de 

l’intestin (RCH ou maladie de Cohn) dont le diagnostic est fait sur un faisceau d’arguments cliniques, 

radiologiques endoscopiques et histologiques et âgés de plus de 18 ans. Les patients ayant une autre affection 

générale ou ostéo-articulaire pouvant avoir un retentissement sur la densité osseuse ont été exclus. Les patients 

ont été recrutés à travers les deux consultations spécialisées en maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

ainsi qu’au niveau du secteur hospitalier de notre service. 

Les données qui ont été recueillies au cours de cette étude sont les suivantes : Les caractéristiques 

socio-démographiques des patients, Les données cliniques, Les bilans biologiques : Bilan phosphocalcique, 

bilan nutritionnel…Les bilans endoscopiques et radiologiques et les résultats de l’ostéodensitométrie. 

Une mesure de la Densité Minérale Osseuse (DMO) par absorptiomètriebiphotonique aux rayons X ou 

DEXA est pratiquée au niveau de la colonne lombaire et au niveau du col du fémur. La densitométrie osseuse 

(ou ostéodensitométrie) permet de mesurer instantanément la masse des os et leur contenu en minéraux et de 

déterminer le risque de fracture. Le résultat de cette DMO est exprimé en gramme par cm² (g/cm²). La DMO 

normale est entre 0.7 et 0.9 g/cm ².  Sont définis suite à cet examen : 

 Z-score qui est le nombre d’écarts types entre la valeur du sujet et la valeur moyenne des adultes du même 

sexe et même âge. 

 T-score qui est le nombre d’écarts types entre la valeur du sujet et la valeur moyenne des adultes jeunes de 

même sexe. 
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Nous avons adopté pour définir l’ostéoporose les critères  fixés par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) : 

(Tableau 1). 

Tableau 1 : Définition de l’ostéoporose selon l’OMS 

 
 

 

 

Après la réalisation de l’ostéodensitométrie, tous les patients ayant une perte osseuse, sont vus par un 

rhumatologue au service de rhumatologie du CHU Hassan II de Fès. Ainsi, la prise en charge initiale consiste à 

lutter contre certains facteurs favorisant la perte osseuse de façon général (le tabagisme, la sédentarité, le 

déséquilibre glycémique….), à réduire la corticothérapie à la dose minimale efficace et à la supplémentation 

vitamino-calcique. 

Le traitement de nos malades était en fonction de plusieurs paramètres : 

 En présence d’une ostéoporose, un traitement par les bisphosphonates est discuté en fonction de la présence 

d’autres facteurs de risque. 

 En cas d’ostéoporose cortisonique les conduites à tenir rejoignent en général celle de l’AFSSAPS  avec une 

DMO de contrôle généralement faite après 1 an. 

 Chez certains patients avec une ostéopénie et dont l’IMC est bas le traitement par les bisphosphonates est 

envisagé. Une ostéodensitométrie de contrôle est préconisée après 2 ans de traitement. 

 

III. Résultats 
- Etude descriptive : 

Quatre-vingt patients ont été inclus dans cette étude durant une période de 6 ans. L’âge moyen de nos 

malades était de 40.4  ans [22-74].Trente-quatre pourcent de nos patients  (n=27) avaient un âge moins de 35 

ans tandis que 66 %  (n=53) avaient un âge plus de 35 ans. Une prédominance féminine a été notée avec un sexe 

ratio F/H : 1.9 (52 Femmes et 28  hommes). Quarrent-un patients étaient  porteurs de RCH alors que 39 avaient  

une maladie de Cohn. Dans les antécédents de nos patients on a noté un tabagisme actif chez 7 patients (8.75%), 

sept femmes étaient ménopausées. Une résection iléocolique était notée chez 7 patients (8.75%) et deux patients 

avaient une résection segmentaire du grêle. Vingt-cinq patients avaient un ATCD de corticothérapie (31.25%) 

avec une dose cumulée moyenne de 3.2 g (0,3 - 18g), la durée moyenne de la corticothérapie était  de 31.5 mois 

(1 - 144 mois). Le tableau suivant montre les caractéristiques épidémiologiques de nos malades (Tableau 2). 

La durée d’évolution moyenne de la maladie était  de 64.6 mois avec des extrêmes entre 2 et  324 mois.   

Soixante-sept  patients avaient une MICI évoluant depuis plus de 1 an, alors que 13% avaient une durée 

d’évolution moyenne de moins d’un 1 an. Trente-sept malades porteurs de MICI avaient un antécédent d’une 

poussée sévère de leur maladie. Chez les patients porteurs de Crohn, la maladie était active chez 67% des cas.  

Cinquante-trois patients avaient des signes articulaires associés : essentiellement des rachialgies, des  

poly arthralgies. Deux patients avaient présenté une fracture osseuse pathologique au niveau du rachis lombaire, 

aucun cas de fracture pathologique au niveau du col fémoral n’a été noté.                

L’indice de masse corporel moyen (IMC) des malades était à 23,5kg/m² avec    des extrêmes entre 15 et 

34. La dénutrition (IMC ≤18kg/m²) était retrouvée chez 20 % des patients. Un dosage de la vitamine D et du 

bilan phosphocalcique a été réalisé chez tous les malades ; le Tableau 3 et la figure 1  montrent les résultats de 

ce bilan. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Normal T-score ≥-1 

 

Ostéopénie -1> T-score >-2.5 

 

Ostéoporose  T -score≤-2.5 
 

Ostéoporose sévère  T -score≤-2.5 et présence d’une ou plusieurs fractures 
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Tableau 2: Caractéristiques épidémiologiques des patients 

Les caractéristiques épidémiologiques N=80 

Age 40.4  ans (22-74) 

Sexe 

Femme 
Homme 

 

52 (65%)   
28 (35%) 

Le type de MICI  

RCH  
Crohn 

 

41(51.5%) 
39 (48.5%) 

Les antécédents :  

Le tabagisme  
La ménopause  

Chirurgie iléocolique 

 

7(8.75%) 
7 

7(8.75%) 

L’antécédent de corticothérapie  

La durée moyenne  
La dose cumulée moyenne  

25(31.25%) 

31.5 mois (1-144) 
2.3  (0,3-18) 

 

 
 

Tableau 3 : Résultats du dosage de la vitamine D et du bilan phosphocalcique 

 

 
Figure 1 : Répartition des malades selon les résultats biologiques  

 

Le bilan endoscopique et radiologique a permis de déterminer l’étendue de la maladie. La localisation étendue 

de la maladie  (Iléocolique et pancolite) était prédominante, elle était retrouvée chez 80% (Figure 2). 

 

 

0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%
90% 65% 72%

82%
65%

35% 28%
18%

35%

Normal Basse

Le bilan phosphocalcique Vitamine D Calcémie Phosphorémie Albuminémie  

Les valeurs moyennes  18ng/ml 91.4mg/ml 29g/ml 34.5mg/ml 



L’évaluation De La Perte Osseuse Chez Les Patients Porteurs De Maladies Inflammatoires .. 

DOI: 10.9790/0853-1904130111                                   www.iosrjournal                5 | Page 

 
 

Figure 2 : Etendue de la maladie 

 

 

Après la réalisation de l’ostéodensitométrie, la perte osseuse était retrouvée chez 70% (N= 56), alors que 

seulement 30% des patients (N= 24) avaient  une ostéodensitométrie normale. L’ostéoporose a été retrouvée 

chez 25% des patients (N=20) et l’ostéopénie chez 45 % (N=36) (Figure 3): 

 

 
Figure 3: les Résultats de l’ostéodensitométrie 

 
Les résultats de  la DMO au niveau du rachis et au niveau du col fémoral sont représentés sur le tableau suivant 

(Tableau 4) : 

Au niveau du rachis lombaire, l’ostéoporose était retrouvée chez 20.7% des patients (N : 16), ostéopénie chez  

37.5%  des patients (N : 30), alors qu’une DMO normale était retrouvée chez 42.5%. 

Au niveau du col fémoral la perte osseuse était moins importante par rapport au rachis lombaire : ostéoporose 

chez 8.7%, ostéopénie chez 42.5% et ostéodensitométrie normale chez 48.75% (Figure 4). 

 

 

16%

42%

38%

4%
Colite 
gauche
Pancolite

Ileocolique

Grélique

30%

25%

45%

DMO normale Osteoporose Osteopenie



L’évaluation De La Perte Osseuse Chez Les Patients Porteurs De Maladies Inflammatoires .. 

DOI: 10.9790/0853-1904130111                                   www.iosrjournal                6 | Page 

Tableau 4 : Résultats de l’ostéodensitométrie selon le site osseux 

 

 
Figure 4 : Résultats de la DMO selon le site osseux 

 

Les résultats de notre étude montrent que la perte osseuse, selon le type de MICI, est plus marquée au cours  de 

la maladie de Crohn par rapport à la RCH (Tableau 5). 

 
Tableau  5 : Résultats de la DMO pour  la maladie de Crohn et  pour la RCH 

 Crohn (N=24) RCH (N=28) 

Rachis lombaire 

Z-score 

T-score 
DMO (g/cm²) 

 

-1,36 

-1,41 
 0,925 

 

-1,26 

-1,7 
0,893 

Col fémoral 

Z-score 

T-score 
   DMO (g/cm²) 

 

-1,15 

-1,4 
0,923 

 

-0,61 

-1.09 
0,864 

DMO normale  30.7% 36.5% 

Ostéopénie 51% 36.5% 

Ostéoporose 20.5% 24.3% 

  

Etude analytique univariée : 

 Age : L’âge moyen des malades avec une DMO basse était de 40 ans par rapport à 41 ans chez les malades 

avec une DMO normal. La perte osseuse était plus marquée chez les patients de moins de 35 ans, elle est 

observée chez 71% de ces patients cependant elle a été retrouvée chez 67% de patients de plus de 35 ans 

(Figure 07). Une corrélation significative entre la perte osseuse et   l’âge jeune (≤ 35 ans)  de survenue de la 

maladie inflammatoire chronique de l’intestin a été observé (p : 0,023). 

 Sexe : on a noté une fréquence plus marquée de perte osseuse chez les femmes par rapport aux hommes 

65.4 % Vs 21%. Cependant le sexe ne parait un facteur un facteur de risque significatif de perte osseuse au 

cours de MICI (p=0,45). 

 L’antécédent de la corticothérapie : La majorité des patients (92%) avec ATCD de corticothérapie avaient 

une DMO basse, par contre la perte osseuse était présente chez seulement 58.2% des patients sans ATCD 

de corticothérapie (Figure 8). Notre étude a objectivé une corrélation significative entre l’antécédents  de 

corticothérapie  et la perte osseuse (p : 0,03) (Figure 5). 

 

Rachis lombaire Col femoral 

43%
49%

38%
43%

21%

9%

DMO normale Osteopenie Osteoporose

 Rachis lombaire Col fémoral 

Z-score  -1,3 (-4 ; 0.1) -0,8 (-3,4 ; 0,8) 

T-score -1,5 (-4,7 ; 0,1) -1,2 (-4 ; 0,6) 

DMO (g/cm²) 0,908 (0,5 ; 1,27) 0,805 (0,520 ; 1,27)  
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Figure 5 : Résultats de la DMO chez les patients avec et sans antécédents de corticothérapie 

 
 L’ancienneté de la maladie : La durée moyenne d’évolution de la maladie chez les patients ayant une DMO 

basse était de 73 mois, par contre la durée moyenne d’évolution chez les malades ayant une DMO normale 

était de 46.7 mois. Dans notre étude, une maladie évoluant depuis plus de 12 mois parait associé à un  

risque significatif de survenue de perte osseuse (p : 0,04). 

 IMC : Soixante-quinze pourcent des patients ayant un IMC ≤  18 Kg/m² avaient une perte osseuse versus 66 

% les patients ayant un IMC IMC> à 18 Kg/m². Notre étude n’a pas objectivé une association significative  

entre la perte osseuse et un IMC ≤18 Kg/ m²  (P : 0,08). 

 Hypovitaminose D : Nous avons noté une augmentation de fréquence de perte osseuse chez les patients 

avec un déficit en vitamine D (45%) versus (18.5%) chez les patients avec un taux normal de vitamine D. 

Ainsi l’hypovitaminose a été montré dans notre étude comme un facteur de risque d’ostéoporose (P : 

0,042). (Figure 6) 

 

 
Figure 6 : les résultats de la DMO selon le taux de la vitamine D  
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Etude analytique multi variée : 

Parmi les facteurs de risque qui étaient significativement corrélés avec une perte osseuse en étude uni-

variée, seul l’antécédent de corticothérapie prolongée  est retenu  comme facteur de risque en étude multi variée 

(P=0,001). 

 

IV. Discussion 
La perte osseuse chez les patients suivis pour maladies inflammatoire chronique de l’intestin a été 

évaluée par plusieurs études. Les résultats ont montré une prévalence très variable pouvant aller jusqu'à 75% [8, 

9,10]. 

Au cours des MICI, la prévalence moyenne de l’ostéoporose est de 15 % [2 à 29 %] et celle de 

l’ostéopénie est de 45 % [40 à 50%] [11,12]. Cette différence observée entre les différentes études peut être 

expliqué par les différentes techniques de mesure de la masse osseuse utilisées dont la sensibilité et la 

reproductibilité ne sont pas superposables (DXA, TDM..). Le choix de sites de mesure est aussi différent 

(radius, rachis, fémur) ainsi que les modes d’expression des résultats en T-score ou en Z score. L’hétérogénéité 

des caractéristiques des patients étudiés explique aussi la disparité de ces résultats. 

D’après certaines études, la perte osseuse est plus fréquente au cours de la maladie de Crohn par 

rapport à la RCH. Elle est retrouvée chez 7 à 35% des sujets atteints de maladie de Crohn et chez environ 18% 

des patients porteurs de la RCH [13,14]. Les résultats de notre étude ont montré aussi une perte osseuse plus 

marqué au cours de la maladie de Crohn (71.5%) par rapport à la RCH (60.8%). Elle est classiquement plus 

importante au niveau du col du fémur [11],  Cependant dans  certaine étude une fréquence plus élevée au niveau 

du rachis a été observée. Dans une étude polonaise la fréquence de l’ostéoporose au niveau du rachis lombaire 

était évaluée à 11,7 % dans la maladie de Crohn et à 3,8% dans la RCH. Elle est plus faible au col fémoral 5,8 % 

et 2,9 % respectivement  [15].Par contre une étude tunisienne [16], portante sur 50 malades, a montré une perte 

osseuse plus importante au niveau du rachis lombaire qu’au niveau du col fémoral.  Dans notre série la perte 

osseuse était globalement plus importante au    niveau lombaire 59 % versus 52% au niveau du col fémoral. 

Les facteurs de risque de survenue d’une perte osseuse chez un patient suivi pour MICI sont multiples. 

L’âge est un facteur de risque rapporté par plusieurs séries. Lorsque la maladie inflammatoire se déclare avant 

l’âge de 18 ans le risque de perte osseuse est plus important vu qu’il s’agit d’une période marquée par une 

croissance rapide avec augmentation de la masse osseuse [7]. Après l’âge de 50 ans toutes les études ont montré 

un risque important d’ostéoporose [17, 18]. Cela peut être en rapport avec une maladie ancienne ou bien l’effet 

secondaire des médicaments utilisés. Dans notre série un âge jeune de survenu de la maladie inflammatoire, 

moins de 35 ans, était significativement associé à un risque de perte osseuse 71%  Vs 67% (p : 0.023). 

Le sexe masculin est associé, dans certaines études, à un risque significatif de survenue d’ostéoporose 

lors qu’il s’agit de maladie de crohn [19, 20]. Cependant  dans l’étude tunisienne la fréquence de l’ostéoporose 

fémorale était plus importante chez les femmes (OR = 2,20 [0,69-6,72], (P = 0,18)  lorsqu’il s’agit d’une 

maladie de chron en poussée [14]. Boubaker et. Al avec d’autres auteurs [14, 21,22] ont rapporté que les 

malades porteurs de MICI avec ostéoporose étaient plus fréquemment de sexe féminin (OR=2.12, p = 0.18). 

Dans une étude iranienne portant sur 128 patients aucune différence n’a été observé entre les deux sexes [23]. 

Dans notre étude on  n’a pas objectivé une association significative entre la perte osseuse et le sexe (p=0.45). 

Une longue durée d’évolution est aussi associée à un risque plus important de survenue de perte 

osseuse.Cela a été rapporté par plusieurs études [14,20,8]. Dans l’étude de K.saadalaoui et al [24]. La durée 

moyenne d’évolution de la MICI chez les patients ayant une DMO basse était de 64, 36 ± 71,25 mois, 

significativement plus longue (p = 0,05) que la durée moyenne d’évolution chez les malades ayant une DMO 

normale (28,04 ± 36,66). Notre étude a également confirmé ces résultats avec durée moyenne d’évolution plus 

longue chez les patients avec une perte osseuse  par rapport aux patients avec DMO normal (73 mois Vs 46.7). 

Une durée d’évolution dépassant 12 mois était associée à un risque significatif d’ostéoporose (P : 0,04). 

La corticothérapie orale à dose forte ou prolongée  au cours des maladies inflammatoires chroniques de 

l’intestin est un facteur de risque de survenue d’ostéoporose actuellement reconnue dans la littérature [7]. Les 

corticoïdes agissent en diminuant l’absorption du calcium au niveau de l’intestin grêle et en augmentant son 

élimination au niveau rénal avec augmentation de la résorption de l’os et inhibition de sa formation. Cela 

survient sur un os déjà fragilisé par l’inflammation chronique. Cette perte est surtout important lors des premiers 

6 mois de la maladie puis se ralentit [22.25]. Le risque de survenue d’ostéoporose dépend essentiellement de la 

dose cumulée et la durée du traitement. Les patients ayant reçu une dose cumulée supérieure à 10 g ont une 

baisse DMO plus importante et un risque de fracture plus important comparés à ceux ayant une dose inférieure à 

5 g (26). Ce risque parait plus faible avec le Budesonid par rapport au corticoïde systémique. Dans une étude 

randomisée multicentrique portant sur 271 patients randomisés entre corticoïde systémique 40 mg et 9 mg de 

budesonid. La DMO était moins basse dans le groupe budesonid (-1,04 % versus -3,84 %) [27].Notre étude a 

objectivé que l’antécédent de la corticothérapie est un facteur de risque de la perte osseuse 92 % Vs 58.2% (p : 

0.03).Cependant Dans une étude tunisienne aucune corrélation entre la prise de corticoïdes et la perte osseuse au 
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cours des MICI et aucune association avec la dose cumulée de corticoïdes n’a été mise en évidence même en 

considérant uniquement le groupe de la maladie de Crohn [14]. 

L’indice de masse corporelle est un indice fiable de l’état de nutrition du patient. Au cours de MICI 

notamment au cours de la maladie de Cohn,ladénutrition est souvent observée [28]. Dans les MICI il existe une 

corrélation positive entre la domination de la DMO avec la diminution de l’IMC [29, 30,31]. Dans une étude 

tunisienne, un IMC < 18 Kg/m2 multipliait par 3,4 le risque de développer une ostéoporose [32]. Malgré que 

certains auteurs ont  constaté  que la dénutrition est associé à une ostéoporose en particulier au cours de la 

maladie de Crohn [33-35], d’autres ont montré que l’IMC bas est un facteur de risque d’ostéoporose aussi bien 

pour la maladie de Crohn que pour la RCH  [32,36]. Dans notre série cette association n’a pas été objectivée (p : 

0.008). 

L’inflammation chronique est aussi impliquée dans la survenue de la perte osseuse. Un processus 

inflammatoire conduisant à l’activation des lymphocytes et des cytokines pro-inflammatoires principalement le 

TNF alpha, et l’IL 6 qui activent la production de RANK L entrainant une différenciation, une formation et une 

activation d’ostéoclaste et de sclerostine diminuant ainsi la formation osseuse. Ce rôle présumé de 

l’inflammation doit être faible et loin d’être comparable à celui observé dans la polyarthrite rhumatoïde et la 

SPA [7]. Une étude canadienne s’intéressé  au rôle de l’inflammation dans les MICI a montré que après 

soustraction de l’effet d’autres facteurs associés, le rôle du processus inflammatoire sur la DMO est très modéré 

[18]. Une autre étude avait montré que l’IL6 est seulement augmenté en cas de MICI active [37]. Au cours de 

notre étude, le dosage de l’IL6 n’a pas été réalisé vu la non disponibilité de moyens nécessaires pour ce dosage. 

Le déficit en vitamine D a été rapporté chez les patient atteints de MICI particulièrement les patients 

atteints de maladie de crohn. Cette hypovitaminose touche environ 65% des patients [38]. Dans l’étude 

d’Andreassen et al le déficit en vitamine D a été incriminé comme facteur de risque supplémentaire de perte 

osseuse au cours de MICI [39]. Vogelsang et al, dans un essai randomisé, ont mis en évidence le rôle 

d’hypovitaminose D dans la baisse de la DMO au cours de MICI. Ils ont aussi montré l’intérêt de la 

supplémentation vitaminique chez ces patients [40]. Cependant ce rôle n’a pas été objectivé dans d’autres études 

[41, 26,42]. Dans notre série une relation significative entre la perte osseuse au cours de MICI et 

l’hypovitaminose D a été observée (p : 0, 042). 

Le rôle de la chirurgie dans la diminution de la DMO est variable selon le geste réalisé et la maladie 

intestinale. Dans la RCH la colectomie semble augmenter la DMO du fait de la suppression de l’inflammation et 

l’arrêt de la corticothérapie sauf en cas de réalisation d’une poche ou la modification de l’anatomie peut 

entrainer une pullulation bactérienne et diminution de l’absorption intestinale de vitamine D. Cependant dans la 

maladie de crohn la réalisation d’une résection intestinale et son étendue est un facteur prédictif de survenue 

d’ostéoporose [7, 10, 24, 23,38]. D’autres auteurs n’ont pas mis en évidence une relation entre la diminution de 

la DMO et la résection intestinale et ceux quelque soient le siège et l’étendue de la résection [12,43]. 

Les complications majeures de l’ostéoporose au cours de MICI sont représentées par les fractures 

pathologiques. Sa fréquence est estimée à 38% avec risque majeur au cours de maladie de crohn [7]. Dans une 

étude canadienne [44], Le taux de fracture était dans la population MICI de 1 sur 100 patient-année. Un taux 

significativement plus élevé par rapport au témoin.Le risque relatif (RR) étant de 1,41. Dans cette étude les 

fractures du col du fémur et du rachis concernaient surtout les sujets de plus de 60 ans. Dans l’étude de Mayo 

clinic [45] portant sur 243 patients atteints de maladie de crohn, on a montré une augmentation significative de 

fracture ostéoporotique (RR : 1.4) en particulier les fractures rachidiennes (RR : 2.2). Le risque était, aussi, 

significativement plus élevé chez les sujets âgés. Cependant, une étude allemande [46] incluant 293 patients 

atteint de maladie de crohn avait noté une prévenance des fractures plus élevée chez les sujets de moins de 30 

ans par rapport aux sujets de plus de 50 ans. Dans notre étude 2 patients avaient présenté une fracture osseuse 

pathologique au niveau du rachis lombaire, aucun cas de fracture pathologique au niveau du col fémoral n’a été 

noté. 

Afin  de réduire le nombre des malades aux stades complication, un dépistage systématique chez la 

population à risque a été proposé. La densitometrie est un moyen classique pour la mesure de la densité minérale 

osseuse. Cependant l'OMS avait développé en 2008 un outil web interactif, FRAX ™ (Modèle d'évaluation du 

risque de fracture), qui comprend 10 facteurs de risque (www.shef.ac.uk/Frax) [47]. Il permet d’évaluer le 

risque absolu de survenue de fracture ostéoporotique à 10 ans en mettant en évidence le rôle des autres facteurs 

de risque en plus d’une densité minérale basse. Les paramètres évalués sont l’âge, l’IMC, le sexe, le tabagisme, 

la corticothérapie et la valeur de la DMO au col fémoral. Sa valeur peut être ajustée sur la dose quotidienne de 

corticothérapie. Le traitement est indiqué si la valeur FRAX est supérieure à la valeur du seuil thérapeutique 

calculé selon l’âge [7]. La société américaine de gastroentérologie (l'AGA) a recommandé de réaliser une 

mesure de la densité osseuse chez tous les patients  MICI ayant ATCD de fracture ou en présence des facteurs 

de risque classique telle une ménopause sans substitution hormonale ou un hypogonadisme ou encore de 

facteurs plus spécifiques de la maladie qui prédisposent à l’ostéoporose comme le début précoce de la maladie à 

l’adolescence, un faible indice de masse corporelle ou une corticothérapie. Si le DXA initial est normal, l'AGA 

http://www.shef.ac.uk/Frax
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recommande des tests répétés dans 2 à 3 ans [48]. Une étude tunisienne avait recommencé en 2009, en plus 

d’une simple mesure de la densité minérale osseuse, de réaliser un bilan  biologique : les PAL, de calcium, de 

créatinine et de 25-OH vitamine D, électrophorèse des protéines sériques, et un taux de testostérone chez les 

hommes [24]. Cette stratégie de dépistage doit permettre un diagnostic précoce qui pourrait réduire le risque de 

fracture. 

La prise en charge de l’ostéoporose commence avant tout par l’élimination de facteurs de risque qui 

peuvent aggraver et accélérer la perte osseuse. La correction du déficit vitaminique et l’apport calcique viennent 

en premier temps. L’arrêt du tabagisme, de l’alcoolisme et le maintien d’une activité physique régulière ainsi 

que le recours aux doses minimum efficaces des corticoïdes sur la durée la plus courte possible [50,51]. Le 

risque annuel de fracture, sous corticothérapie, a été évalué par une étude française portant sur 35 patients suivis 

pour MICI, à 9 % au niveau du fémur et à 6% au niveau du rachis lombaire [52]. Ce risque a été évalué par une 

étude randomisée incluant 272 patients, chez deux groupes de patients traité par corticoïde systémique ou 

corticoïde locale. Le risque était plus faible dans le groupe Budesonid [53]. Le taux minimal recommandé de 

vitamine D est de 30 ng/dl. Un déficit en vitamine D défini par un taux entre 30 et 10 ng/ml est observé chez 

60% des patients MICI. Une carence définie par un taux inférieur à 10 ng/dl est observé chez 10 % des patients 

dans un centre de référence [7]. L’effet préventif de l’association vitamino-calcique sur l’ostéoporose 

cortisonique a été montré chez les patients avec une polyarthrite rhumatoïde [54]. En cas d’osteopenie avérée 

chez les patients MICI, le traitement permet une stabilisation de la perte osseuse. Vogelsang et al. [47] en 

utilisant 1 000 UI/j de vitamine D  pendant un an chez 75 patients suivis pour une maladie de crhon, sans 

supplémentation calcique, a montré l’absence de déminéralisation osseuse chez les patients supplémentés versus 

7%  chez les patients sous placebo. Abitbol et al [55] ont montré chez 94 patients suivie pour MICI avec une 

perte osseuse initialement, traités par l’association de 1 gramme par jour de calcium et 800 UI de vitamine D, 

une augmentation de la minéralisation osseuse de 4 %.  

Un traitement anti-ostéoporotique peut être nécessaire. Son indication dépend de la présence ou non 

d’une corticothérapie. En cas de traitement par corticothérapie la PEC suit les recommandations françaises de la 

prise en charge de l’ostéoporose cortisonique : chez la femme ménopausique  ou l’homme de plus de 50 ans le 

risque de fracture est important et le traitement doit être débuté si : Antécédent personnel de fracture de fragilité, 

T score ≤ -2,5 à l’un des 2 sites lombaire ou fémoral, Corticothérapie prolongée à dose ≥ 7,5 mg/j d’équivalent 

prédisons pour une durée supérieure à 3 mois et l’âge supérieur à 70 ans. Dans les autres cas il est recommandé 

de prendre en compte la valeur du Score FRAX ajusté sur la dose de corticoïde [7]. 

Le traitement de premières intensions en cas d’ostéoporose dans les MICI sont les bisphosphonates et 

le tériparatide en cas d’ostéoporose cortisonique, mais également le  dénosumab dans les autres cas. Le 

biphosphonate est le traitement recommandé de première intention. C’est un traitement à poursuivre pendant 2 

ans puis réévaluation de l’indication. Tous ces médicaments son contre indiqué pendant la grossesse et leur 

utilisation justifie la prescription d’une contraception [7]. Au cours de MICI Seul le biphosphonate permet une 

augmentation de la DMO. Elle permet aussi une diminution très significative du risque de fracture au  niveau 

vertébral de 62 % IC (0,15- 0,96) selon les données de la méta-analyse conduite à partir de 19 études portant sur 

différents traitements de l’ostéoporose [56]. Il est donné par voie orale, avec une bonne tolérance digestive mais 

la forme injectable peut aussi être utilisée [7].  

 

V. Conclusion 
La perte osseuse est une complication fréquente  au cours de maladies inflammatoires chroniques de 

l’intestin. Elle a été observée chez 70% de nos patients. Ce chiffre augmenté justifie un dépistage systématique 

chez tous les patients. Un diagnostic précoce, réalisé le plus souvent  l’aide d’uneostéodensitometrie, permet de 

diagnostiquer la maladie avant d’arriver au stade d’ostéoporose ou même de fracture. Un traitement anti 

ostéoporotique notamment,  chez les patients traités par corticothérapie ou ayant des facteurs de  risque de 

fracture, permet souvent une amélioration de la qualité de l’os et de prévenir l’évolution de la maladie. 

Cependant une supplémentation vitaminique peut être proposée chez un grand nombre de patient. Un suivi 

ultérieur, par mesure de la densité minérale osseuse est recommandé. 
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