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RESUME

Dépistage opportuniste scanographique de fragilité osseuse chez des patients

transplantés rénaux : étude rétrospective monocentrique avec suivi a un an

INTRODUCTION : Les patients transplantés rénaux sont quatre fois plus a risque de

fractures que la population générale. |l existe un risque élevé de fractures vertébrales (FV) qui
prédomine dans les deux premiéres années aprés la transplantation. Pourtant, le dépistage
par une ostéodensitométrie est rarement pratiqué. Lobjectif principal de notre étude était
d’évaluer, grace a I'analyse au rachis d’un scanner réalisé en pré-transplantation, la prévalence

de patients ayant une densité osseuse basse.

METHODES : Les patients transplantés rénaux au CHRU de Tours en 2021 ont été inclus dans
une étude descriptive, monocentrique rétrospective avec un suivi d’'un an. Parmi eux, 88
patients de plus de 18 ans avaient eu un scanner thoracique ou abdominal en pré-
transplantation, effectué a 120 kilovolts et non injecté, sur lequel la densité osseuse a été
mesurée au corps vertébral de L1. La recherche de FV a été effectuée en pré- et post-
transplantation. Le seuil de densité osseuse basse a été défini a 100 unités Hounsfield (UH).
Les caractéristiques des patients ont été comparées selon la densité osseuse. La concordance
intra- et inter-observateurs a été étudiée par le calcul du coefficient de corrélation de Pearson

et par la méthode de Bland et Altman.

RESULTATS : Vingt-sept patients (31%) avaient une densité osseuse < 100 UH. Cing patients
(6%) avaient une FV en pré-transplantation. L'age était significativement plus élevé chez les
patients ayant une densité basse (p = 0,007). Seuls deux patients ont présenté une FV durant
le suivi. Les densités osseuses des patients ayant une FV pré et/ou post-transplantation étaient
significativement plus basses que pour ceux sans FV (p = 0,047). La concordance intra- et inter-

observateurs pour les mesures de densité était excellente (coefficient de corrélation = 0,98).

CONCLUSION : Un tiers des patients transplantés rénaux présentaient une densité osseuse
basse en pré-transplantation mesurée par scanner. Le scanner, a des fins opportunistes,
semble étre un bon examen pour un dépistage facile et reproductible des patients a risque de

fractures vertébrales.

MOTS-CLES : Ostéoporose; Densité osseuse; Dépistage; Tomodensitométrie ;

Transplantation rénale



ABSTRACT

Opportunistic screening for bone fragility using computed tomography scans in
kidney transplant patients: a single-center retrospective study with a one-year

follow-up

INTRODUCTION: Kidney transplant patients have a four times higher risk of fractures

compared with the general population. There is a high risk of vertebral fractures (VF) that
predominates within the first 2 years after transplantation. Yet, screening bone mineral density
with Dual Energy X-ray Absorptiometry (DXA) is rarely performed. The main objective of our
study was to evaluate the prevalence of patients with low bone density on the spine using a

pre-transplant computed tomography (CT) scan.

METHODS: Patients undergoing kidney transplantation at the Tours University Hospital in
2021 were included in a descriptive, monocentric, retrospective study with a one-year follow-
up. Among them, 88 patients over 18 years of age had had a pre-transplant thoracic or
abdominal CT scan performed at 120 kilovolts and not injected, on which bone density was
measured at the L1 vertebral body. VF testing was performed pre- and post-transplant. The
threshold for low bone density was defined at 100 Hounsfield units (HU). Patient
characteristics were compared according to bone density. Intra and interobserver agreement
was studied by calculation of Pearson's correlation coefficient and by the Bland and Altman

method.

RESULTS: Twenty-seven patients (31%) had a bone density < 100 HU. Five patients (6%) had
pretransplant VF. Age was significantly higher in patients with low density (p = 0.007). Only
two patients developed VF during follow-up. Bone densities of patients with pre- and/or post-
transplant VF were significantly lower than for those without VF (p = 0.047). Intra- and inter-

rater agreement for density measurements was excellent (correlation coefficient = 0.98).

CONCLUSION: One-third of kidney transplant patients had low pretransplant bone density
measured by CT. CT scan, for opportunistic purposes, appears to be a good examination for

easy and reproducible screening of patients at risk for vertebral fractures.

KEYWORDS: Osteoporosis; Bone density; Screening; Computed tomography; Kidney

transplantation
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|.  INTRODUCTION

I.1. Uostéoporose

Lostéoporose est une maladie du squelette correspondant a une faible masse osseuse et a
une altération de la microarchitecture de I'os. Ce dernier est en constant renouvellement avec
une balance entre la formation et la résorption osseuse. Dans l'ostéoporose, il existe un
déséquilibre de cette balance qui tend a favoriser la dégradation au dépend de la formation
osseuse (1-3). Ce phénoméne prédomine sur l'os trabéculaire et s’accélere lors de la
ménopause (4). De fait, l'ostéoporose est deux a trois fois plus fréquente chez les femmes que
chez les hommes. Or, la principale complication est I'apparition de fractures, qui surviennent
majoritairement de maniére spontanée ou dans un contexte atraumatique. Celles-ci
engendrent une altération de la qualité de vie et augmentent le risque de morbi-mortalité
(5,6). A ce jour, 'ostéoporose reste pourtant une maladie sous-diagnostiquée et sous-traitée

en France et dans le monde.

Les fractures considérées comme séveres sont les suivantes: FV (fracture vertébrale),
fracture de I'extrémité supérieure du fémur ou de I’humérus, de I'extrémité distale du fémur,
de I'extrémité proximale du tibial, du bassin, ou encore de trois cotes consécutives. Les FV sont
aussi les plus fréquentes. Elles constituent un facteur prédictif majeur de développer d’autres

fractures (7,8).

Les facteurs de risque « classiques » de I'ostéoporose sont donc I'age et le sexe féminin,
mais aussi I'IMC (Indice de Masse Corporelle) bas, I'éthylo-tabagisme, la sédentarité,
I'antécédent personnel de fracture, I'antécédent familial au premier degré de fracture du col
du fémur, la ménopause précoce sans traitement hormonal substitutif, la corticothérapie au
long cours (> 7,5 mg/jour pendant plus de 3 mois), 'hormonothérapie avec les anti-

aromatases, la carence vitamino-calcique, I’hyperthyroidie et I’'hyperparathyroidie (9-11).

On distingue, en outre, I'ostéoporose primaire liée a I'dge d’une part, et I'ostéoporose

secondaire due a une pathologie sous-jacente ou un traitement d’autre part.

Le « gold-standard » pour le diagnostic de I'ostéoporose est I'ostéodensitométrie par DXA

(Absorptiométrie biphotonique aux rayons X). Elle mesure I'atténuation des rayons X par la
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structure osseuse sur différents sites (rachis L1-L4, col fémoral, radius distal) et permet de
déterminer la DMO (densité minérale osseuse) en g/cm?. Elle rend les résultats sous forme de
scores : T-score (variation standard par rapport a une personne jeune, du méme sexe et de la
méme ethnie) ou Z-score (variation standard par rapport a une personne du méme age, du
méme sexe et de la méme ethnie) (12). Les résultats des données prises au rachis sont le reflet
de 'os trabéculaire, et celles prises au col fémoral, de I'os cortical. Cependant cette méthode
présente plusieurs limites. D’une part, elle n’évalue que I'atteinte quantitative de I'os et non
son atteinte structurale qualitative. En effet a densité osseuse égale, le risque de fracture est
multiplié par 5 en cas d’antécédent de fracture osseuse (13,14). D’autre part, elle peut étre
faussement surestimée par de I'arthrose rachidienne articulaire postérieure, des troubles de
la statique, des calcifications vasculaires, des lithiases rénales ou encore de la graisse sous-

cutanée.

D’autres alternatives diagnostiques sont néanmoins possibles, en particulier 'étude par
TDM (tomodensitométrie), aussi appelée étude scanographique. Celle-ci permet une analyse
morphologique et densitométrique des vertébres (15). Le scanner permet de mesurer des
coefficients d’atténuation correspondant a l'atténuation du faisceau de rayons X lors de la
traversée des éléments du corps. Le résultat est obtenu en UH (Unités Hounsfield). Cette
échelle internationale, qui va de -1000 UH a +1000 UH, donne la densité des tissus étudiés par
rapport a la densité de I'eau (celle-ci étant fixée a 0 UH). Le coefficient d’atténuation est
également appelé densité par abus de langage. La mesure du CAS-L1 (coefficient d’atténuation
de la vertebre L1) évalue le contenu minéral osseux de l'os trabéculaire de la méme maniere
gue l'ostéodensitométrie par DXA (16—18). Dans la population générale, le scanner semble
avoir une sensibilité égale voire meilleure par rapport a I'ostéodensitométrie pour I'analyse de
'os trabéculaire et le diagnostic d’ostéoporose car il ne se heurte pas aux limites
précédemment décrites (19-24). Apres avoir analysé la survenue de fractures chez des
patients ayant réalisé un TDM et une ostéodensitométrie au cours de la méme année, une
étude a en effet révélé une différence significative de CAS-L1 au scanner entre les deux groupes
fracture/pas de fracture. A I'inverse, aucune différence significative entre les T-scores des deux
groupes n’était mise en évidence (25,26). Selon PickHARDT et coll., un CAS-L1 < 110 UH avait
une spécificité de 91% et une sensibilité de 48% pour détecter les patients ostéoporotiques

(27,28). Le seuil de 100 UH est celui le plus fréquemment utilisé dans la littérature
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(19,27,29,30). Le scanner reste cependant un examen plus irradiant que l'ostéodensitométrie

par DXA.

I.2. Uinsuffisance rénale

Linsuffisance rénale chronique résulte de la perte progressive des néphrons. Avec la
dégradation de la fonction rénale s’installent de nombreuses perturbations du métabolisme
phosphocalcique, comme une diminution du taux de vitamine D, une hypocalcémie et une
hyperphosphorémie. Ces dernieres sont compensées par un mécanisme de contréle de la PTH
(parathormone), qui entraine une hyperparathyroidie secondaire. Les conséquences de ces
anomalies phosphocalciques sont des troubles du métabolisme minéral et osseux. En effet, on
peut retrouver une accélération ou un ralentissement du remodelage osseux, associé ou non
a un trouble de la minéralisation (31-33). Les patients insuffisants rénaux chroniques sont plus
a risque de fragilité osseuse. En cas de DFG (débit de filtration glomérulaire) < 60 mL/min, le
risque d’avoir une ostéoporose est multiplié par deux (34). De méme, le risque fracturaire des

insuffisants rénaux chroniques est également plus important qu’en population générale.

I.3. La transplantation rénale

La TR (transplantation rénale) est le traitement ultime de la prise en charge des patients
ayant une insuffisance rénale chronique. Il s’agit d’'une intervention chirurgicale ou le rein
d’une personne « donneur » est placé dans le corps d’une personne « receveur » dont les reins
ne sont plus fonctionnels. La TR permet une amélioration de la qualité de vie et de I'espérance
de vie de ces patients, en résolvant de nombreuses complications de l'insuffisance rénale
chronique. En France, environ 3 500 TR ont lieu chaque année. Avec les progres des prises en
charge des patients greffés, notamment par 'amélioration des protocoles de traitements anti-
rejets, 'espérance de vie des patients transplantés a pu augmenter sensiblement ces derniéeres

années (35).

Encore mal compris et sous-diagnostiqués, les troubles osseux, avec le risque d’ostéoporose
et de fractures qu’ils comportent, constituent néanmoins une part insuffisamment traitée de
la prise en charge des patients transplantés rénaux. Or, de nombreuses études ont montré que

la population des transplantés rénaux présente un risque de fractures quatre fois supérieur a
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celui de la population générale (36—38). Ce risque prédomine dans les deux premieres années
post-TR, et en particulier pendant les six premiers mois suivants la TR (39,40). Il est également
trois fois plus important que dans la population des dialysés (41). Entre avant et aprés la TR,
une augmentation d’environ 30% du risque de fractures s’observe (42). Los trabéculaire
semble plus atteint par ces troubles osseux que I'os cortical (43). Par conséquent, les vertebres
font partie des sites les plus a risque de fractures chez les transplantés rénaux puisqu’elles
contiennent une majorité d’os trabéculaire (44,45). La prévalence des FV en post-TR est
estimée en moyenne a 40% (44,46,47), avec une incidence dans les cing ans post-TR a 20-25%

et une médiane d’apparition d’'une premieére fracture a 17 mois (48).

En dehors de ceux dits « classiques », les autres facteurs de risques d’ostéoporose chez les
patients insuffisants rénaux chroniques sont I’hyperparathyroidie, I'acidose, I'antécédent de
glomérulonéphrite et la durée de la dialyse (49,50). S’y ajoutent en post-TR d’autres facteurs
de risques d’ostéoporose, tels que le type d’immunosuppresseur utilisé, la dose totale de
corticoides, l'age élevé du donneur, la persistance d'une hyperparathyroidie,
I’hypophosphatémie, I'augmentation des phosphatases alcalines, un faible DFG, ainsi que
I'existence d’un antécédent de néphropathie diabétique (51-53). A I'inverse, I'arrét précoce de

la corticothérapie est un facteur protecteur de fractures (54,55).

Un tiers des patients transplantés rénaux ne montrent pas de signe d’ostéoporose a
I'ostéodensitométrie (32,56,57). Aussi, d’aprés les recommandations KDIGO (Kidney Disease
Improving Global Outcomes) de 2017, la réalisation d’'une ostéodensitométrie chez les patients
transplantés rénaux n’est pas a effectuer de maniére systématique. Elle ne doit avoir lieu qu’en

cas d’influence sur la prise en charge thérapeutique (58).

|.4. Le dépistage opportuniste

Le dépistage opportuniste consiste a exploiter, dans un but déterminé, des examens
médicaux initialement réalisés a d’autres fins. Cela permet un gain de temps, de colt et
d’irradiation. La possibilité d’un diagnostic opportuniste scanographique de fragilité osseuse
offre une perspective intéressante, tant les scanners sont des examens réalisés
guotidiennement pour de multiples raisons. L'évaluation de la densité minérale osseuse par

un scanner opportuniste peut permettre d’identifier les patients les plus a risque de fractures.
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Or, chez les transplantés rénaux, un scanner abdomino-pelvien est réalisé de maniere
systématique dans le cadre de leur bilan pré-TR. Il a pour objectif de rechercher des
calcifications artérielles iliaques susceptibles d’influencer le site de la greffe et le type
d’anastomose artérielle. [l permet également de réaliser un dépistage oncologique qui pourrait
contre-indiquer la transplantation. Il serait dés lors intéressant d’évaluer les performances du

scanner pour le dépistage du risque fracturaire chez ces patients recevant une TR.

Notre étude a donc pour objectif principal d’identifier la prévalence de patients
transplantés rénaux avec une densité osseuse basse en pré-TR, définie par un CAS-L1 < 100

UH.
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Il.  PATIENTS ET METHODES

Nous avons réalisé une étude descriptive analytique rétrospective monocentrique chez les
patients ayant bénéficié d’'une TR entre le 1°" janvier et le 31 décembre 2021 au CHRU (Centre
Hospitalier Régional Universitaire) de Tours. Nous avons également effectué un suivi de ces

patients pour I'analyse des FV a un an post-TR.

II.1. Population de I'étude

11.1.1 Critéres d’inclusion
Parmi les patients transplantés rénaux au CHRU de Tours en 2021, nous avons inclus ceux
ayant 18 ans ou plus au moment de la TR, et chez qui avait été réalisé un scanner thoracique

ou abdominal antérieur ou concomitant a la transplantation sans limite de date.

11.1.2. Criteres d’exclusion
Nous avons exclu les patients pour lesquels les scanners avaient été réalisés uniquement
avec une injection de produit de contraste (au temps artériel, portal ou tardif). En effet, la
diffusion du produit de contraste differe en fonction de chaque patient selon I'age, le sexe,
I'ethnie et les maladies vasculaires, et il a été montré que l'injection de produit de contraste
influence de maniére faiblement significative la mesure du CAS-L1, en I'augmentant d’en

moyenne de 5 a 20 UH (59,60).

Par ailleurs, les patients ayant un scanner effectué avec un kiloVoltage différent de 120 kV
ont aussi été exclus. Dans la littérature, plusieurs études ont montré un fort impact du kV sur
les densités mesurées en UH (61). Les études antérieures ont pour la plupart été réalisées

uniguement sur des TDM a 120 kV.
Les patients ont également été exclus en I'absence d’analyse possible sur L1, L2 et T12.

Les autres critéeres d’exclusion étaient la présence d’artéfact en avant ou au sein de la
vertébre analysée (tel qu’un matériel d’ostéosynthése), I'antécédent de radiothérapie

rachidienne, ainsi que I'antécédent de myélome.
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[1.2. Recueil des données

11.2.1. Recueil des données démographiques et cliniques
Les données ont été recueillies a partir de la base ASTRE (Association en Transplantation
rénale pour la Recherche et I'Enseignement) des néphrologues du CHRU de Tours et a partir

des dossiers médicaux dans le logiciel DPP (Dossier Patient Partagé) du CHRU de Tours.
Pour chaque patient, les informations suivantes ont été recueillies :

- Age a la transplantation, sexe, IMC.

- Maladie rénale, antécédent de dialyse avec sa durée, antécédent de TR, date de la
transplantation, age du donneur.

- Statut ménopausique pour les femmes, consommation active ou sevrée de tabac et
consommation excessive d’alcool, antécédent de fracture, antécédent de traitement par
corticothérapie.

- Traitements favorisants d’ostéoporose au moment de la TR (corticoides, antiépileptiques,
anticalcineurines, MMF (mycophénolate mofétil), inhibiteurs de I'aromatase,
antirétroviraux, IPP (inhibiteurs de la pompe a protons)), supplémentation vitaminique D
ou en calcium.

- Traitements inducteurs de la TR (simulect, SAL (sérum anti-lymphocytaire), grafalon, bolus
de solumedrol, ou du rituximab associé a des échanges plasmatiques) et les traitements
immunosuppresseurs d’entretien (anticalcineurines avec le tacrolimus ou la ciclosporine,
MMF, inhibiteurs de mTOR, belatacept), posologie de la corticothérapie a son initiation lors
de la TR et a 1 an de la transplantation. Si la corticothérapie a été arrétée dans I'année
suivant la TR, la durée de traitement a également été recueillie.

- Bilan biologique le jour de la TR (bilan phosphocalcique, statut acido-basique, créatinine,
DFG (débit de filtration glomérulaire), bilan hépatique, TSH (thyroid stimulating hormone),
PTH, vitamine D).

La calcémie corrigée par I'albuminémie a été considérée comme basse si < 2,20 mmol/L et
élevée si > 2,60 mmol/L. La phosphatémie a été considérée comme basse si < 0,80 mmol/L
et élevée si > 1,5 mmol/L. En cas de dosage des bicarbonates < 22 mmol/L, la présence
d’une acidose a été retenue, et celle d’'une alcalose en cas de dosage > 27 mmol/L. La TSH
et la PTH ont été considérées comme basses si < 0,5 mUI/L et < 6 pg/mL respectivement.

Elles ont été considérées comme hautes si respectivement > a 4 mUI/L et > 50 pg/mL. Nous
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avons retenu le diagnostic de carence en vitamine D devant un dosage de la vitamine D <
50 nmol/L, et d’insuffisance en vitamine D lorsque le dosage de cette derniéere était compris

entre 50 et 75 nmol/L.

Pour les patients avec un suivi disponible a un an, nous avons également relevé le bilan
biologique a 1 an de la TR (bilan phosphocalcique, statut acido-basique, créatinine, DFG,

bilan hépatique, TSH, PTH, vitamine D).

11.2.2. Recueil des données d’imageries
Les imageries ont été analysées sur le logiciel PACS Carestream (Picture Archiving and

Communication System).

Il a été analysé pour chaque patient le scanner antérieur a la transplantation le plus proche

en date de la TR qui respectait les critéres d’inclusion.
Sur chaque TDM, deux éléments ont été appréciés :

1) La densité du corps vertébral de la vertébre L1 (ou CAS-L1) :

La vertebre L1 a été choisie pour plusieurs raisons. Elle est visualisée a la fois sur les
scanners thoraciques et lombaires, et s'avere facilement identifiable car il s’agit de la premiere
vertebre sans articulation costo-vertébrale. Enfin I'analyse sur cette vertébre a été validée dans
la littérature (15,23,27). En présence de plusieurs TDM disponibles, les TDM abdominaux ont
été utilisés en priorité par rapport aux TDM thoraciques, car ils permettent une meilleure
visibilité des vertébres L1.

En cas d’'impossibilité de mesure sur L1 (fracture, angiome, hernie intra-spongieuse, lésion
ostéolytique ou ostéocondensante), les vertébres L2 ou bien T12 ont été analysées. Pour cette
mesure, la fonction MPR (multiplanar reconstruction) du logiciel a été utilisée, afin d’avoir une
meilleure visualisation de la zone étudiée. Elle a été effectuée sur une coupe passant par I'axe
des 2 pédicules de la vertébre. En effet, cette coupe axiale est celle la plus fréquemment
utilisée dans la littérature. Une étude antérieure avait montré une différence minime mais
significative de mesure de densité entre les coupes axiales et sagittales (62). En coupe sagittale,
un ROI (region of interest) a été placé dans la moitié supérieure de la vertébre afin d’éviter la
partie centrale de celle-ci, qui peut étre plus dense, en lien avec les forces de compression
naturelles sur les vertebres (62). L'analyse a été effectuée en fenétrage osseux, car, méme si

cela n’a pas d’incidence sur la mesure de la densité (15), cela permet de mieux voir I'os et donc
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de mieux positionner notre ROI. Une fois le positionnement correct, un ROI de forme ovale et
d’une surface de 160 mm? (taille définie aléatoirement afin d’étre reproductible entre les
différents examinateurs, et de couvrir en moyenne au moins % de la surface du corps vertébral)
a été tracé (Figure 1). Des études antérieures ont montré que la forme et la taille du ROI
n‘avaient pas d’impact sur la mesure du CAS-L1 (24). Le ROl a été placé sur la coupe axiale dans
la portion antérieure du corps vertébral, afin d’éviter les zones du plexus veineux vertébral
pouvant fausser I'estimation de la mesure du CAS-L1. Les corticales de la vertébre ont été
volontairement évitées pour deux raisons : I'os cortical est différent de 'os trabéculaire présent
au centre du corps vertébral, et en évitant les corticales, le risque de prendre une mesure sur

une zone de parties molles extérieure a la vertébre est diminué.

Zone : 158,6 mm?

Moy. : 130,9
Ecart type: 26,3
Plage : 44 - 212
Rayon : 10, 5 mm

Figure 1 : ROI (Region of Interest) de type ovale et placement sur la vertebre L1
Ici la densité mesurée est de 130 UH (Unités Hounsfield).

Les mesures des CAS-L1 ont été effectuées a deux reprises par une interne de médecine en
rhumatologie en 5¢ semestre (CB, Cléa BARDON), avec deux mois d’écart entre chaque mesure,
et une fois par une praticienne hospitaliere de rhumatologie (DCML, Dr. Delphine CHuU Miow
LIN). Les mesures entre les deux investigateurs ont été réalisées de maniére indépendante. Au
préalable, avant d’effectuer les mesures, la méthode avait été validée aupres d’un radiologue
ostéo-articulaire du CHRU de Tours (LB, Dr. Loic BOUILLEAU) et des mesures sur vingt patients
avaient été comparées en vue d’'améliorer la reproductibilité.

2) La présence de FV (fracture vertébrale) sur 'ensemble du rachis disponible :

Le diagnostic de FV a été réalisé par CB. Pour cela, I'analyse du TDM en coupe sagittale a

été utilisée ainsi que la méthode semi-quantitative de Génant pour diagnostiquer les FV (27)

22



(Figure 2). L'utilisation de cette méthode est largement reconnue dans la littérature. Seuls les
grades 2 (fracture modérée) et 3 (fracture sévere) ont été assimilés a des FV, afin de ne pas
augmenter le risque de faux positif avec les variations anatomiques de vertébres pouvant

correspondre a des grades 1.

Normale
(Grade 0)

Fracture Fracture Fracture
cunéiforme biconcave en galette

Fracture minime
(Grade 1, ~20-25%)

Fracture modérée
(Grade 2, ~25-40%)

Fracture sévere
(Grade 3, >40%)

Figure 2 : Classification des fractures vertébrales selon la méthode semi-quantitative de Genant

11.2.3. Recueil des données d’imageries au cours du suivi post-TR
Nous avons recherché l'apparition de FV chez les patients ayant eu des imageries
(radiographies du rachis ou scanner) dans I'année suivant la TR. Les radiographies du rachis
ont le plus souvent été réalisées devant des dorso-lombalgies ou une perte de taille, apres

sensibilisation des néphrologues au risque de FV.

Nous avons également analysé |’évolution du CAS-L1 en mesurant la différence de densité

entre celle en pré-TR et celle en post-TR.

I1.3. Objectif primaire : critére de jugement principal
Le critéere de jugement principal était la prévalence de patients avec une densité osseuse
basse sur le scanner pré-TR. Nous avons défini un seuil de densité basse par un CAS-L1 < 100

UH.

1.4, Objectifs secondaires

Les objectifs secondaires étaient de :

- Calculer la prévalence des FV en pré-TR.
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- Comparer les populations de patients avec un CAS-L1 < 100 UH et > 100 UH.

- Décrire les facteurs de risque de densité osseuse basse.

- Comparer les populations avec et sans FV en pré-TR.

- Evaluer la reproductibilité intra- et inter-observateurs de la mesure de CAS-L1.
- Calculer I'incidence des FV dans I'année suivant la TR.

- Déterminer les caractéristiques des patients avec des FV en post-TR.

I1.5. Analyse statistique
Les caractéristiques de la population ont été étudiées a I'aide d’analyses descriptives. Les
variables quantitatives ont été détaillées en moyenne, médiane, écart-type, premier et

troisieme quartiles. Les variables qualitatives ont été exprimées en effectifs et pourcentages.

Nous avons comparé les caractéristiques de nos populations a 'aide des tests de Chi-2 ou
de Fisher pour les variables qualitatives, et des tests de t-Student ou de Mann-Whitney pour
les variables quantitatives. La concordance intra- et inter-observateurs a été recherchée par le
calcul du coefficient de corrélation de Pearson et la méthode de Bland et Altman. Un
coefficient > 0,85 a été considéré comme une forte corrélation. L'ensemble des test statistiques
ont été effectués a [laide du logiciel R, via le site internet biostaTGV

(https://biostatgv.sentiweb.fr/). Le seuil de significativité a été fixé a p < 0,05.

11.6. Ethique

Lensemble des patients ont donné en pré-transplantation leur accord signé pour que leurs

données soient utilisables dans la base ASTRE.

Notre étude a été mise en conformité aupres de la Commission Nationale de I'Informatique
et des Libertés (CNIL) et enregistrée dans le registre des traitements informatiques du CHRU

de Tours sous le numéro 2022_068.
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[Il. RESULTATS

[1.1. Caractéristiques de la population

111.1.1. Sélection de la population étudiée
Cent-trente patients ont eu une TR au CHRU de Tours entre le 1¢" janvier et le 31 décembre

2021. Au total les données de 88 patients ont pu étre analysées (Figure 3).

Population éligible

Patients transplantés rénaux
au CHRU de Tours en 2021

N =130
Population non incluse

Age <18 ans

T e Pas de TDM disponible

N=121
Population exclue

TDM injecté N=5

. ) TDM au mauvais kV N=28
Population analysée

Population avec imagerie
post-transplantation

N=75

dont :

- 63 avec radiographie

-42 avec TDM

- 30 avec radiographie n TDM
Déces N
Déménagement N
Greffon non fonctionnel N

Population suivie a 1 an

N =69

Figure 3 : Flow chart
Liste des abréviations : CHRU (centre hospitalier régional universitaire), kV (kilovolt), TDM (tomodensitométrie).

Soixante-quinze patients ont eu une imagerie radiographique ou scanographique dans
I'année suivant la TR. Les données cliniques et biologiques a 1 an ont donc pu étre recueillies

chez 69 patients.
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111.1.2. Caractéristiques générales
Lensemble des caractéristiques de la population est présenté dans le Tableau 1. Pour les 88
patients étudiés, 'age moyen était de 58,7 ans. Cinquante-trois patients (60%) étaient des

hommes, et parmi les femmes, 27 (77%) étaient ménopausées.

Les néphropathies les plus fréquentes étaient les glomérulonéphrites avec 21 patients
(24%) atteints, suivies des néphropathies diabétiques pour 16 patients (18%) puis des
néphropathies vasculaires pour 12 patients (14%). Soixante-quinze patients (85%) avaient été
dialysés et la durée médiane sous dialyse était de 1,2 ans. Dix pourcents des patients avaient

déja un antécédent de TR.

Dans notre population, 45 patients (51%) ont regu un greffon d’'un donneur agé de plus de

60 ans.

Concernant les facteurs de risque de fragilité osseuse : 1 patient avait un antécédent de
fracture du col du fémur, 2 patients, un antécédent de fracture du poignet, et 3 patients, un
autre antécédent fracturaire. Quarante-deux patients (48%) et 6 (7%) patients avaient
respectivement une consommation active ou sevrée de tabac et d’alcool. Au total 53 patients
(60%) avaient au moins un traitement favorisant d’ostéoporose au moment de la TR dont 10

(11%) avaient un traitement par corticoides.

111.1.3. Dosages biologiques en pré-TR
Les données des dosages biologiques pré-TR sont présentées dans le Tableau 1. Au moment
de la TR, la quasi-totalité des patients avaient une hyperparathyroidie (n = 82, 95%). La moitié
d’entre eux étaient en acidose (n = 44, 50%). Une hypercalcémie (n = 2, 2%) et une
hypophosphorémie (n = 3, 3%) n’étaient que rarement présentes. La créatinine pré-TR

moyenne s’élevait a 622 umol/L avec un DFG moyen de 9 mL/min.

111.1.4. Types de traitements immunosuppresseurs instaurés aprés la TR
Le traitement inducteur de la TR le plus fréquemment utilisé était le simulect (n = 64, 74%).
Le sérum anti-lymphocytaire a été utilisé pour 15 patients (18%). Le grafalon a rarement été
utilisé (n = 4, 5%). De maniére exceptionnelle, des bolus de solumedrol (n = 2, 2%) et du

rituximab associé a des échanges plasmatiques (n =1, 1%) ont été donnés.

La posologie moyenne des corticoides initiés au décours de la TR était de 16 mg/j (+ 9 mg/j)

et la posologie médiane, de 15mg/j (Tableau 1).
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Pour le traitement d’entretien, du tacrolimus (n =79, 90%) et du MMF (n = 84, 95%) ont été
donnés dans la grande majorité des cas. Seuls 2 patients (2%) ont regu de la ciclosporine et 2
patients (2%), du belatacept. Aucun patient de notre population n’a recu des inhibiteurs de

MTOR directement a I'issue de la TR.

Tableau 1 : Caractéristiques de la population

Caractéristiques N =288

Population

Age (année), moy (ET) — méd [Q1-Q3]
Sexe masculin, n (%)

Femmes ménopausées (a), n (%)
IMC (kg/m?), moy (ET) — méd [Q1-Q3]

58,7 (15,4) - 60,6 [51,6-70]
53 (60%)

27 (77%)

27,1 (4,8) - 26,2 [24-30]

Type de maladie rénale, n (%)

Vasculaire 12 (14%)
Néphropathie diabétique 16 (18%)
Glomérulonéphrite 21 (24%)
NTI 6 (7%)
PKR 9 (10%)
Urologique 3 (3%)
Autre 21 (24%)
Antécédent de dialyse, n (%) 75 (85%)
Durée de la dialyse (année), moy (ET) — méd [Q1-Q3] 2,6 (1,9)-1,2 [0,6-2,8]
Antécédent de TR, n (%) 9 (10%)
Age du donneur (année), moy (ET) — méd [Q1-Q3] 59 (17) — 60 [52-70]
Donneur agé > 60 ans, n (%) 45 (51%)
Antécédent de fracture, n (%)
Col du fémur 1(1%)
Poignet 2 (2%)
Autre 3 (3%)
Tabac*, n (%) 42 (48%)
Alcool*, n (%) 6 (7%)
Antécédent de corticothérapie, n (%) 15 (17%)
Traitement favorisant d'ostéoporose au moment de la TR, n (%) 53 (60%)
Corticoides 10 (11%)
Anti-épileptiques 5 (6%)
Anticalcineurines 9 (10%)
MMF 5 (6%)
IPP 45 (51%)
Anti-aromatases 1(1%)
Anti-rétroviraux 3 (3%)
Traitement de supplémentation en vitamine D lors de la TR, n (%) 55 (63%)
Traitement de supplémentation en calcium lors de la TR, n (%) 37 (42%)
Traitement calcimimétique lors de la TR, n (%) 18 (20%)

Biologie pré-TR
Bicarbonates (mmol/L), moy (ET) — méd [Q1-Q3]

22 (4) - 22 [20-24]
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Acidose, n (%) 44 (50%)

Calcémie (mmol/L), moy (ET) — méd [Q1-Q3] 2,26 (0,16) - 2,29 [2,18-2,36]
Hypocalcémie, n (%) 25 (28%)
Hypercalcémie, n (%) 2 (2%)

Phosphorémie (mmol/L), moy (ET) — méd [Q1-Q3] 1,42 (0,42) - 1,39 [1,09-1,69]
Hypophosphorémie, n (%) 3 (3%)

Bilan phosphocalcique normal, n (%) 34 (39%)

Créatinine (umol/L), moy (ET) — méd [Q1-Q3] 622 (237) - 592 [464-744]

DFG (mL/min), moy (ET) — méd [Q1-Q3] 9 (6) - 7 [6-10]

Augmentation des PAL, n (%) 27 (31%)

Augmentation des GGT, n (%) 16 (18%)

TSH (mUI/L), moy (ET) — méd [Q1-Q3] 2,5(1,7)-2[1,5-2,9]
TSH élevée (b), n (%) 10 (11%)

PTH (pg/mL), moy (ET) — méd [Q1-Q3] 424 (319) - 357 [179-577]
PTH élevée (b), n (%) 82 (95%)

Posologie des corticoides au décours de la TR (mg/j), moy (ET) — méd [Q1-Q3] 16 (9) - 15 [10-20]

Liste des abréviations : moy (moyenne), ET (écart-type), méd (médiane), Q1 (1¢ quartile), Q3 (3¢ quartile), DFG (débit de
filtration glomérulaire), FV (fracture vertébrale), GGT (gamma glutamyl transférase), IMC (indice de masse corporelle), IPP
(inhibiteurs de la pompe a protons), MMF (mycophénolate mofétil), NTI (néphrite tubulaire interstitielle), PAL (phosphatases
alcalines), PKR (polykystose rénale), PTH (parathormone), TDM (tomodensitométrie), TR (transplantation rénale), TSH (thyroid
stimulating hormone), UH (unités Hounsfield).

(a) : parmi 35 femmes, (b) : données disponibles pour 86 patients.

* consommation active ou sevrée.

[1.2. Analyse des parametres osseux pré-TR

111.2.1. Caractéristiques des imageries pré-TR
Les TDM analysés ont en moyenne été réalisés 13 mois avant la date de la TR avec un écart-

type de 11 mois (Tableau 2).

Tableau 2 : Caractéristiques du TDM pré-TR

Caractéristiques N =288

Durée entre le TDM analysé et la TR (mois), moy (ET) - méd [Q1-Q3] 13 (11)- 11 [5-20]
Vertebre analysée, n (%)

T12 0

L1 85 (97%)

L2 3 (3%)
CAS-L1 mesuré (UH), moy (ET) - méd [Q1-Q3] 133 (57) - 125 [92-155]
CAS-L1 bas < 100 UH, n (%) 27 (31%)
Présence de FV en pré-TR, n (%) 5(6%)

Liste des abréviations : moy (moyenne), ET (écart-type), méd (médiane), Q1 (1¢" quartile), Q3 (3¢ quartile), CAS-L1
(coefficient d’atténuation de la vertébre L1), FV (fracture vertébrale), TDM (tomodensitométrie), TR (transplantation rénale),
UH (unités Hounsfield).

Vingt-sept patients (31%) avaient un CAS-L1 mesuré < 100 UH. La moyenne des CAS-L1

mesurés était de 133 UH avec un écart-type de 57 UH.
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L'évolution des CAS-L1 mesurés en pré-TR selon I'age est représentée par la Figure 4 : on

observe une diminution linéaire progressive du CAS-L1 avec |'age.
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Figure 4 : Nuage de points représentant I’évolution de CAS-L1 selon I'dge
Liste des abréviations : CAS-L1 (coefficient d’atténuation de la vertebre L1), UH (unités Hounsfield).

La répartition des CAS-L1 mesurés selon les classes d’ages est représentée sur la Figure 5.
Les patients avec un CAS-L1 bas semblent dans I'ensemble plus agés. Parmi les patients avec

un CAS-L1 <100 UH, on retrouve une majorité de patients appartenant a la tranche d’age 60-
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Figure 5 : Histogramme représentant la répartition des CAS-L1 selon les tranches d’dges
Liste des abréviations : CAS-L1 (coefficient d’atténuation de la vertébre L1), UH (unités Hounsfield).
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Cing patients (6%) avaient au moins une FV (fracture vertébrale) sur le TDM pré-TR. Parmi
eux, 2 patients en avaient 2. Les vertebres fracturées étaient T9, T12, L1, L2 ou L3. Les FV
étaient classées comme modérées (grade 2) chez 4 patients et comme séveres (grade 3) chez

1 patient.

111.2.2. Caractéristiques de la population avec CAS-L1 bas en pré-TR

Les caractéristiques des patients avec un CAS-L1 < 100 UH sont présentées dans le Tableau

(O8]

Les patients avec un CAS-L1 bas étaient significativement plus agés : 65 ans en moyenne

contre 56 ans pour les autres (p = 0,007).

Chez les patients avec un CAS-L1 < 100 UH, 30% d’entre eux avaient une néphropathie

diabétique contre 13% chez les autres patients (p = 0,077).

Nous n’avons pas observé de différence selon les antécédents de prises de corticoides : 22%

contre 15% des patients.

Environ la moitié des patients de chaque groupe présentaient une acidose (44% dans le
groupe avec un CAS-L1 < 100 UH contre 52%). La fonction rénale était comparable dans les
deux populations avec une créatinine moyenne a 616 pmol/L (DFG moyen a 8 mL/min) contre
625 umol/L (DFG moyen a 9 mL/min). Les patients avec un CAS-L1 bas présentaient moins de
perturbations du bilan hépatique avec notamment une augmentation moindre des PAL
(phosphatases alcalines) (19% contre 36%, p = 0,08) et des GGT (gamma glutamyl transférase)
(4% contre 25%, avec p = 0,018).

Enfin, 3 patients avec une FV en pré-TR dans le groupe « densité basse » (11%). Il y en avait

2 (3%) dans l'autre groupe.

Tableau 3 : Comparaison des populations selon leur CAS-L1 en pré-TR

CAS-L1 <100 UH

CAS-L1 > 100 UH |

N=27 N =61 | prvalue
Caractéristiques

Age (année), moy (ET) - méd [Q1-Q3] 65 (12,7) - 67,4 [57-72,7] 56 (15,8) - 58,1 [47,3-66,8] | 0,007
Sexe masculin, n (%) 19 (70%) 34 (56%) 0,29
Femmes ménopausées, n (%) 7 (88%) (a) 20 (74%) (b) 0,648
IMC (kg/m2), moy (ET) - méd [Q1-Q3] 27,7 (4,8) - 27,2 [25,1-30,8] | 26,9 (4,8) - 25,9 [23,6-30,3] | 0,322
Néphropathie diabétique, n (%) 8 (30%) 8 (13%) 0,077
Glomérulonéphrite, n (%) 6 (22%) 15 (26%) 1
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Antécédent de dialyse, n (%) 23 (85%) 52 (85%)
Durée de la dialyse (année), moy (ET) - méd [Q1-Q3] 2,7(1,9)-2,3[1,1-4,3] 2,6(2)-1,9[1,2-3,5]
Antécédent de fracture, n (%)
Col du fémur 0 1(2%)
Poignet 0 2 (3%)
Autre 1 (4%) 2 (3%)
Tabac*, n (%) 10 (37%) 32 (52%)
Alcool*, n (%) 2 (7%) 4 (7%)
Antécédent de corticothérapie, n (%) 6 (22%) 9 (15%)
Traitement favorisant d'ostéoporose au momentde la TR, n (%) |17 (63%) 36 (69%)
Corticoides 5(19%) 5 (8%)
Anti-épileptiques 2 (7%) 3 (5%)
Anticalcineurines 5(19%) 4 (7%)
MMF 3 (11%) 2 (3%)
IPP 13 (48%) 32 (52%)
Anti-aromatases 0 1(2%)
Anti-rétroviraux 0 3 (5%)
Traitement de supplémentation en vitamine D lors de la TR, n (%) | 17 (63%) 38 (62%)
Traitement de supplémentation en calcium lors de la TR, n (%) 13 (48%) 24 (39%)
Traitement calcimimétique lors de la TR, n (%) 4 (15%) 14 (23%)
Biologie pré-TR
Acidose, n (%) 12 (44%) 32 (52%)
Calcémie (mmol/L), moy (ET) — méd [Q1-Q3] 2,23 (0,18) — 2,25 [2,10-2,35] | 2,28 (0,15) - 2,29 [2,21-2,39]
Hypocalcémie, n (%) 10 (37%) 15 (25%)
Hypercalcémie, n (%) 1(4%) 1(2%)
Phosphorémie (mmol/L), moy (ET) — méd [Q1-Q3] 1,38 (0,39) — 1,36 [1,07-1,53] | 1,44 (0,44) — 1,41 [1,11-1,69]
Hypophosphorémie, n (%) 0 3 (5%)
Bilan phosphocalcique normal, n (%) 9 (33%) 25 (41%)
Créatinine (umol/L), moy (ET) - méd [Q1-Q3] 616 (215) - 599 [445-720] 625 (248) - 586 [471-745]
DFG (mL/min), moy (ET) - méd [Q1-Q3] 8(3) - 8 [6-10] 9(7) -7 [6-10]
Augmentation des PAL, n (%) 5 (19%) 22 (36%)
Augmentation des GGT, n (%) 1(4%) 15 (25%)
TSH (mUI/L), moy (ET) — méd [Q1-Q3] 2,3(1,7)-1,9[1,5-2,7] 2,5(1,6)—2,1[1,6-3,1]
TSH élevée, n (%) 2 (7%) 8 (14%) (c)
PTH (pg/mL), moy (ET) - méd [Q1-Q3] 359 (288) — 312 [148-448] | 454 (330) — 413 [205-593]
PTH élevée, n (%) 24 (89%) 58 (98%) (c)
Imagerie pré-TR
Présence de FV en pré-TR, n (%) 3 (11%) 2 (3%)

0,769

0,269

0,687
0,91

0,272
0,64

0,126
0,166
0,887

0,55

0,591
0,568

0,644
0,215
0,348
0,522
0,59

0,55

0,852
0,867
0,877
0,08

0,018
0,598
0,717
0,177
0,366

0,166

Liste des abréviations : moy (moyenne), ET (écart-type), méd (médiane), Q1 (ler quartile), Q3 (3e quartile), CAS-L1
(coefficient d’atténuation de la vertébre L1), DFG (débit de filtration glomérulaire), FV (fracture vertébrale), GGT (gamma
glutamyl transférase), IMC (indice de masse corporelle), IPP (inhibiteurs de la pompe a protons), MMF (mycophénolate
mofétil), PAL (phosphatases alcalines), PTH (parathormone), TDM (tomodensitométrie), TR (transplantation rénale), TSH
(thyroid stimulating hormone), UH (unités Hounsfield).

(a) : parmi 8 femmes, (b) : parmi 27 femmes, (c) : données disponibles pour 59 patients.

* consommation active ou sevrée.

111.2.3. Caractéristiques de la population avec FV en pré-TR

Les caractéristiques des patients avec une FV avant la TR sont présentées dans le Tableau

I~
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Parmi les 5 patients ayant une FV en pré-TR, la moyenne d’age était de 58 ans.

Aucun antécédent de fracture n‘avait été relevé dans le dossier chez les patients ayant une

FV pré-TR sur le TDM. Dans le groupe sans FV, un cas d’antécédent de fracture du col du fémur,

2 cas d’antécédent de fracture du poignet, et 3 cas d’antécédent de fractures autres ont été

recensés. La proportion de patients avec un antécédent de traitement par corticoides était

similaire entre les deux groupes : 20% pour les patients avec une FV pré-TR (n = 1) et 17% pour

les patients sans FV (n = 14).

Le CAS-L1 moyen semblait plus bas chez les patients avec FV avec une moyenne de 85 UH

contre 136 UH dans l'autre groupe. Cependant cette différence n’était pas significative (p =

0,052). Trois patients (60%) du groupe avec FV avaient un CAS-L1 < 100 UH contre seulement

24 (29%) dans le groupe sans FV.

Tableau 4 : Description des populations selon leur statut fracturaire en pré-TR

Présence FV

N=5

Absence FV
N=83

Caractéristiques population
Age (année), moy (ET) - méd [Q1-Q3]
Sexe masculin, n (%)
Femmes ménopausées, n (%)
IMC (kg/m?), moy (ET) - méd [Q1-Q3]
Néphropathie diabétique, n (%)
Glomérulonéphrite, n (%)
Antécédent de dialyse, n (%)
Durée de la dialyse (année), moy (ET) - méd [Q1-Q3]
Antécédent de fracture, n (%)
Col du fémur
Poignet
Autre
Tabac*, n (%)
Alcool*, n (%)
Antécédent de corticothérapie, n (%)
Traitement favorisant d'ostéoporose au moment de la TR, n (%)
Corticoides
Anti-épileptiques
Anticalcineurines
MMF
IPP
Anti-aromatases
Anti-rétroviraux
Traitement de supplémentation en vitamine D lors de la TR, n (%)
Traitement de supplémentation en calcium lors de la TR, n (%)
Traitement calcimimétique lors de la TR, n (%)
Biologie pré-TR
Acidose, n (%)
Calcémie (mmol/L), moy (ET) — méd [Q1-Q3]
Hypocalcémie, n (%)
Hypercalcémie, n (%)

57,5 (19,3) - 66,2 [58,1-67,4]
3 (60%)

1 (50%) (a)

24,3 (3,7) - 22,9 [21,8-26]

0

3 (60%)

4 (30%)

3,6 (2,4) - 3,4 [2-5]

0
0

0

2 (40%)
1 (20%)
1(20%)
4 (80%)
1 (20%)
1 (20%)
1 (20%)
0

3 (60%)
0

0

3 (60%)
1 (20%)
1(20%)

3 (60%)

2,34 (0,16) - 2,3 [2,23-2,3]
0

2 (40%)

58,8 (15,3) - 59,9 [51,5-70,1]
50 (60%)

26 (79%) (b)

27,3 (4,8) - 26,3 [24,1-30,8]
16 (19%)

18 (22%)

71 (86%)

2,6 (1,9) - 1,9 [1,1-3,7]

1(1%)

2 (2%)

3 (4%)
40 (48%)
5 (6%)
14 (17%)
49 (59%)
9 (11%)
4 (5%)

8 (10%)
5 (6%)
42 (51%)
1(1%)

3 (4%)
52 (63%)
36 (43%)
17 (20%)

41 (49%)
2,26 (0,16) — 2,29 [2,18-2,36]
25 (30%)

1(1%)
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Phosphorémie (mmol/L), moy (ET) — méd [Q1-Q3]
Hypophosphorémie, n (%)
Bilan phosphocalcique normal, n (%)
Créatinine (umol/L), moy (ET) - méd [Q1-Q3]
DFG (mL/min), moy (ET) - méd [Q1-Q3]
Augmentation des PAL, n (%)
Augmentation des GGT, n (%)
TSH (mUI/L), moy (ET) — méd [Q1-Q3]
TSH élevée, n (%)
PTH (pg/mL), moy (ET) — méd [Q1-Q3]
PTH élevée, n (%)
Imagerie pré-TR
CAS-L1 pré-TR (UH), moy (ET) - méd [Q1-Q3]
CAS-L1 bas <100 UH, n (%)

1,53 (0,46) — 1,5 [1,13-1,69]
0

2 (40%)

629 (161) - 589 [529-686]
8(2)-71[6-9]

2 (40%)

2 (40%)
2,5(1,3)-1,9[1,6-3,6]

1 (20%)

520 (226) — 540 [519-561]
5 (100%)

85 (36) - 100 [83-109]
3 (60%)

1,41 (0,42) — 1,38 [1,07-1,69]
3 (4%)

32 (39%)

622 (242) - 594 [461-745]
9(6) - 7 [6-10]

25 (30%)

14 (17%)

2,5(1,7) -2 [1,5-2,9]

9 (11%) (c)

418 (324) — 330 [174-582]
77 (95%) (c)

136 (57) - 126 [95-162]
24 (29%)

0,59

0,956
0,814
0,64

0,223
0,054
0,461
0,238

0,052
0,166

I11.3. Concordance des mesures de CAS-L1 en pré-TR

par CB et DCML sont présentés dans le Tableau 5.

Tableau 5 : Détail des mesures de CAS-L1 en pré-TR

CAS-L1 mesuré (UH), moy (ET) - méd [Q1-Q3]

Liste des abréviations : moy (moyenne), ET (écart-type), méd (médiane), Q1 (ler quartile), Q3 (3e quartile), CAS-L1 (
coefficient d’atténuation de la vertebre L1), DFG (débit de filtration glomérulaire), FV (fracture vertébrale), GGT (gamma
glutamyl transférase), IMC (indice de masse corporelle), IPP (inhibiteurs de la pompe a protons), MMF (mycophénolate
mofétil), PAL (phosphatases alcalines), PTH (parathormone), TDM (tomodensitométrie), TR (transplantation rénale), TSH
(thyroid stimulating hormone), UH (unités Hounsfield).
: parmi 2 femmes, (b) : parmi 33 femmes, (c) : données disponibles pour 81 patients.
* consommation active ou sevrée.

Les moyennes, écarts-types, médianes et interquartiles des mesures de CAS-L1 effectuées

Examinateur CB _ 1°" mesure
Examinateur CB _ 2¢ mesure
Examinateur DCML

Moyenne globale des CAS-L1

128 (56) - 117 [94-150]
132 (57) - 122 [94-161]
138 (59) - 134 [95-163]
133 (57) - 125 [92-155]

corrélation Pearson inter-observateurs était de 0,9826.

Liste des abréviations : moy (moyenne), ET (écart-type), méd (médiane), Q1 (1ler quartile), Q3 (3e quartile), CB (Cléa
BARDON), DCML (Delphine CHu Miow Lin), CAS-L1 (coefficient d’atténuation de la vertébre L1), TR (transplantation rénale), UH
(unités Hounsfield).

La concordance des mesures de CAS-L1 est représentée sur la Figure 6. Dans notre étude, il
existe une excellente reproductibilité des mesures intra- et inter-observateurs. En effet, le

coefficient de corrélation Pearson intra-observateurs était de 0,9821 et le coefficient de
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Figure 6 : Nuage de points représentant la corrélation intra- et inter-observateurs des mesures de CAS-L1
Liste des abréviations : CB (Cléa BArpoN), DCML (Delphine CHu Miow Lin), CAS-L1 (coefficient d’atténuation de la vertebre L1),
UH (unités Hounsfield).

La Figure 7 illustre la justesse des mesures. On note une différence moyenne de -4 UH et -
7 UH pour les mesures intra- et inter-observateurs, avec des intervalles de confiance

respectivement de [-24,9 ; +17,5] et [-28,2 ; +14,4].
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Figure 7 : Diagramme de Bland et Altman comparant les mesures de CAS-L1 intra-observateurs (d gauche) et inter-
observateurs (a droite)
Liste des abréviations : CB (Cléa BArpon), DCML (Delphine CHu Miow Lin), CAS-L1 (coefficient d’atténuation de la vertébre
L1), UH (unités Hounsfield).
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[1l.4. Analyse des parametres osseux post-TR

111.4.1. Caractéristiques des imageries post-TR
Parmi les 88 patients de notre étude, 75 ont eu une imagerie apres la TR. Il s’agissait de
radiographies du rachis pour 63 d’entre eux et de scanners pour 42 patients. Trente ont eu a
la fois des radiographies et un scanner. La répartition du nombre de patients en fonction du

type d’'imagerie post-TR est représentée sur la Figure 8.

TDM
N=42

Radio n TDM
N=30

Figure 8 : Diagramme de Venn représentant les patients avec imageries réalisées en post-TR
Liste des abréviations : TDM (tomodensitométrie), TR (transplantation rénale).

Sur les 75 patients ayant eu une imagerie post-TR, 2 FV ont été diagnostiquées sur 'imagerie
post-TR. L'incidence des FV dans I'année suivant la TR était de 2,7%. Ces FV touchaient les

vertebres T6 et T9.

Parmi les 42 patients avec un TDM post-TR disponible, la différence moyenne de CAS-L1

entre avant et aprés la TR était de -9,2 UH (+ 20,5).

111.4.2. Caractéristiques des patients avec FV en post-TR
Les 2 patients ayant eu une FV apparue apres la TR avaient 65,3 et 67,4 ans au moment de
la TR. Tous deux étaient des hommes. Leur IMC respectif était de 26,3 et 22,9 kg/cm?2. L'un
avait une néphropathie vasculaire et I'autre une néphropathie diabétique. Aucun n’avait
bénéficié d’une précédente transplantation. L'un d’eux avait déja eu de la dialyse pendant 2,3

ans. Les donneurs de ces deux patients étaient agés de plus de 60 ans (66 et 68 ans).

Sur le plan des facteurs de risque d’ostéoporose, aucun de ces deux patients n’avait
d’antécédent rapporté de fracture ni d’antécédent de corticothérapie au long cours. En

revanche, ils étaient tous deux d’anciens fumeurs. Lun d’eux avait aussi une consommation

35



chronique et active d’alcool. Le seul traitement favorisant d’ostéoporose retrouvé était la prise

d’IPP pour I'un d’entre eux.

Les deux patients bénéficiaient d’'une supplémentation en vitamine D et un seul patient,

d’une supplémentation en calcium.

Les CAS-L1 mesurés pré-TR pour ces patients étaient de 117 UH pour le premier et de 22
UH pour le second. Ce dernier patient avait déja 2 FV en pré-TR, localisées en T12 et L1 gradées

3 (fractures séveres) selon la méthode de Genant.

Sur le plan biologique pré-TR, I'un d’eux était en acidose, I'un d’eux avait une
hyperphosphorémie, et les deux présentaient une calcémie normale. Aucun n’avait de
cytolyse. Le premier patient avait une augmentation isolée des GGT. Chez les deux patients, la
TSH était normale, tandis que la PTH était trés largement augmentée. La vitamine D pré-TR
n‘avait pas été dosée. Au niveau rénal, les créatinines pré-TH étaient a 471 et 464 umol/L avec

des DFG respectifs a 10 et 11 mL/min.
La posologie initiale des corticoides a I'issue de la TR était de 20 et 15 mg par jour.

Le premier patient était toujours sous corticoides a 1 an de la TR, a une dose > 7,5 mg/jour.

Le second patient est décédé durant I'année suivant la TR.

Lors du bilan biologique a 1 an de la TR du premier patient, le bilan phosphocalcique était
toujours normal. Le bilan hépatique ne s’était pas modifié : absence de cytolyse, augmentation
isolée des GGT. La créatinine était a 109 umol/L avec un DFG a 61 mL/min. Le dosage de la TSH
n‘a pas été effectué. La PTH était toujours trop élevée avec un dosage a 94 pg/mL comparé a
310 pg/mL en pré-TR et pour une norme entre 6 et 50 pg/mL. Le patient était carencé en

vitamine D avec un dosage a 22 nmol/L.

I11.5. Comparaison des CAS-L1 selon le statut fracturaire

Les densités osseuses selon le statut fracturaire pré- et post-TR vertébral ou non-vertébral

sont présentées dans le Tableau 6 et la Figure 9.

Concernant uniquement le statut fracturaire vertébral, nous avions 6 patients avec une FV

(FV pré-TR et/ou FV post-TR) parmi les 88 patients. La moyenne des CAS-L1 pré-TR du groupe
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« fracture vertébrale » était de 90 UH, significativement plus basse que dans le groupe sans

fracture vertébrale (136 UH) (p = 0,047).

Tableau 6 : Comparaison des densités osseuses selon le statut fracturaire

Total patients N = 88 Fracture Absence de fracture  p-value
Tous types de fractures N=12 N=76
CAS-L1 (UH), moy (ET) - méd [Q1-Q3] 121 (48) - 113 [97-162] | 135 (58) - 126 [89-157] | 0,6053
FV uniquement N=6 N =82
CAS-L1 (UH), moy (ET) - méd [Q1-Q3] 90 (35) - 104 [68-111] 136 (57) - 127 [92-167] | 0,047

Liste des abréviations : moy (moyenne), ET (écart-type), méd (médiane), Q1 (ler quartile), Q3 (3e quartile), CAS-L1
(coefficient d’atténuation de la vertébre L1), FV (fracture vertébrale), UH (unités Hounsfield).

Toutes les fractures Fractures vertébrales
400+ 400+ p:0,047
£ T :
35 ) 5 °
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3 | 3
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‘» 1004 ‘B 1004
5 == & egTve
a] ) —e )] oo
C L] T 0 L] T
Pas de fracture Fracture Pas de fracture Fracture
Figure9 : Diagramme en boite a moustache représentant les mesures de densité osseuse selon la présence ou l'‘absence de
fractures

Liste des abréviations : UH (unités Hounsfield).

I11.6. Suivia1landelaTR

Soixante-neuf patients ont pu étre suivis jusqu’a 1 an apres leur TR. Le Tableau 7 présente

les caractéristiques biologiques de ces 69 patients avant la TR et a 1 an de la TR.

Les corticoides ont pu étre arrétés chez 9 patients (13%). Chez ces patients, la durée
moyenne aprés la TR au bout de laquelle les corticoides étaient arrétés était de 5,3 mois. Cing
patients (7%) avaient encore une corticothérapie avec une dose < 7,5 mg/jour un an apres la

TR et 55 patients (80%) prenaient des corticoides a une posologie > 7,5 mg/jour.

Tableau 7 : Présentation des bilans biologiques avant et a 1 an de la TR

Bilan biologique

Acidose, n (%) 35 (51%) 41 (59%)
Hypocalcémie, n (%) 23 (33%) 8 (12%)
Hypercalcémie, n (%) 1(1%) 6 (9%)
Hypophosphorémie, n (%) 2 (3%) 9 (13%)
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Bilan phosphocalcique normal, n (%)
Créatinine (umol/L), moy (ET) - méd [Q1-Q3]
DFG (mL/min), moy (ET) - méd [Q1-Q3]
Augmentation des PAL, n (%)
Augmentation des GGT, n (%)

TSH élevée, n (%)

PTH élevée, n (%)

Carence en vitamine D, n (%)

Insuffisance en vitamine D, n (%)

23 (33%)

638 (240) - 610 [466-745]
9(6) - 7 [6-10]

22 (32%)

11 (16%)

8 (12%) (a)

65 (96%) (a)

0 (c)

1(33%) (c)

46 (67%)

143 (84) - 117 [97-160]
53 (24) - 47 [36-69)

16 (23%)

18 (26%)

5 (28%) (b)

66 (96%)

21 (30%)

33 (48%)

Liste des abréviations : moy (moyenne), ET (écart-type), méd (médiane), Q1 (1er quartile), Q3 (3e quartile), DFG (débit de
filtration glomérulaire), GGT (gamma glutamyl transférase), PAL (phosphatases alcalines), PTH (parathormone), TR
(transplantation rénale), TSH (thyroid stimulating hormone).

(a) : données disponibles pour 68 patients, (b) : données disponibles pour 18 patients, (c) : données disponibles pour 3

patients.
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V. DISCUSSION

Dans notre étude, 31% des patients ayant bénéficié d’'une TR au cours de I'lannée 2021 au
CHRU de Tours présentaient un CAS-L1 < 100 UH. L'age élevé était le seul parameétre associé
de maniére significative a une densité osseuse basse en pré-TR. Nous n'avons pas mis en
évidence de relation entre un CAS-L1 bas en pré-TR et les facteurs suivants : le statut
ménopausique, un IMC bas, la consommation de tabac et d'alcool, la présence d'antécédent
fracturaire, de FV au moment de la transplantation, un antécédent de dialyse ou de TR

antérieure, le type de néphropathie ou la prise d'un traitement favorisant d'ostéoporose.

Nous avons choisi le seuil de 100 UH d’apres les données de la littérature. Différentes études
convergent pour dire qu’un patient est a risque d’ostéoporose et de fractures si sa densité
osseuse est inférieure a 100 UH (27,29,30,62). Avec ce seuil, il a été retrouvé une valeur
prédictive positive d’environ 70% pour diagnostiquer une ostéoporose (27). Cette mesure a
été retrouvée dans une étude américaine de 2013 portant sur 1800 adultes, dont 80% de
femmes, avec une moyenne d’age de 59 ans. Chaque patient avait eu un scanner réalisé dans
le cadre d’indications variées (suspicion ou suivi de néoplasie, pathologie digestive ou urinaire,
douleur abdominale), puis une ostéodensitométrie osseuse par DXA avec une médiane de laps
de temps entre les deux examens de deux mois. La mesure par la DXA était la référence pour
le diagnostic d’ostéoporose. Ce seuil de 100 UH était uniguement valable pour des scanners

réalisés a 120 kV.

D’aprés PICKHARDT et coll., on peut également diagnostiquer une ostéoporose avec une
sensibilité supérieure a 90% lorsqu’on utilise un seuil de 160 UH, et avec une spécificité de 90%
lorsque le seuil est a 110 UH (27,28). De maniére générale, plus le seuil est bas, plus la

spécificité augmente, et plus le seuil est élevé, plus la sensibilité diagnostique augmente.

LEE et coll. retrouvaient quant a eux un risque augmenté de fractures ostéoporotiques en
cas de densité osseuse en L1 inférieure a 110 UH (62). Cette étude de 2016 portait sur 570
patients américains agés de plus de 60 ans ayant eu un scanner abdominopelvien. Dans leur
population, 50% des patients étaient des femmes. La moyenne d’age était de 70 ans.
L'indication du scanner et les antécédents des patients n’étaient pas précisés. L'ensemble des

patients avaient également eu une DXA dans les quatre ans précédant le scanner. Une mesure
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de CAS-L1 en dessous de ce seuil de 110 UH avait une spécificité de 90% pour un diagnostic

d’ostéoporose, en se basant sur la DXA comme référence.

D’aprés GRAFFY et coll., un seuil de 90 UH déterminait également le risque de FV avec une
sensibilité de 87% et une spécificité de 84% (17). Cette étude américaine de 2017 portait sur
1900 patients agés de plus de 65 ans, avec 50% de femmes. Dans cette étude la densité
osseuse en L1 était significativement plus basse chez les patients avec FV. En revanche, I'age

n’était pas corrélé a la densité osseuse chez les patients avec FV.
D’autres études ont utilisé des seuils différents comme 136 UH ou 99 UH (29,63,64).

Cependant, aucune étude n’a a ce jour été réalisée de maniére prospective afin de valider
cette méthode diagnostique. Cela explique pourquoi elle est encore peu utilisée en pratique

courante.

Méme si nous n‘avons pas pu mettre en évidence une valeur seuil permettant de
déterminer quels patients insuffisants rénaux en attente de TR est a risque de FV, nous avons
observé que les CAS-L1 étaient significativement plus bas chez les patients avec une FV (FV

pré- et/ou post-TR). Ce résultat est en accord avec les études antérieures (25,26).

Nous avons aussi pu observer que le CAS-L1 avait tendance a diminuer entre le moment
pré- et post-TR avec une baisse moyenne observée de -9,2 UH. Cette donnée n’était pas
surprenante, des lors qu’il a été démontré que le risque de fractures vertébrales augmente en
post-TR (42) et que la présence d’une densité basse est corrélée au risque de fractures

vertébrales.

Dans notre étude, 6% des patients avaient une FV avant la TR. Nous avons trouvé que les
patients avec une FV pré-TR avaient des CAS-L1 pré-TR plus bas que les patients sans FV. Nous
n'avons cependant pas pu mettre en évidence une différence statistiguement significative.
Aucun autre parametre n’était associé a la présence de FV en pré-TR. En effet, I'dge ne semblait

pas étre un élément corrélé au risque de FV.

Il est important de noter que la présence de FV en pré-TR n’était que rarement décrite dans
les comptes-rendus radiologiques des scanners. Une demande expresse de recherche de FV

lors la demande d’examen TDM pré-TR semble donc opportune.
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Dans notre étude, seuls deux patients parmi les 75 analysés a un an post-TR ont eu une FV
durant cette premiére année post-TR, soit une incidence de 2,7%. lls avaient respectivement
65,3 et 67,4 ans. La proportion de patients avec une FV post-TR était nettement inférieure a
celle attendue d’apreés la littérature. Le risque fracturaire est majeur dans les deux premieres
années suivant la TR (39,40). En effet, plusieurs études retrouvent une prévalence de FV chez

les patients transplantés rénaux allant de 10 a 45% (47,48,54,56,65,66) :

L'étude rétrospective américaine de NIKKEL et coll. (48) portait sur 68 800 patients majeurs
ayant eu une TR entre 1988 et 1998. Vingt-deux pourcents des patients ont eu une fracture
durant les cing premiéres années post-TR et, au total, 26% des patients ont eu une fracture
post-TR sans prendre en compte le délai d’apparition de cette fracture. La médiane
d’apparition de la premiére fracture était de 30 mois aprés la TR. Les patients ayant eu une
fracture durant les cing années apres la TR étaient plus agés, avec une prédominance de
femmes. Les traitements immunosuppresseurs inducteurs et d’entretien de la TR, la
corticothérapie notamment, n’étaient pas détaillés.

- L'étude suédoise de AkABERI et coll. (66) a analysé les données de 230 patients transplantés
rénaux entre 1995 et 2007. Dix-neuf pourcents ont eu une fracture post-TR avec une
médiane d’apparition de 2 ans.

- D’apreés MAzzaFeRrro et coll. (56) en 2005, 32% des patients parmi les 53 transplantés rénaux
analysés avaient au moins une FV de grade > 1.

- TORRES et coll. (67) ont montré dans une étude espagnole de 720 patients transplantés
rénaux entre 2008 et 2010 que 26% de leur population avait, a plus d’un an de la TR une FV
de grade 2 1, et 15% de la population totale une FV de grade > 2. Les patients avec une FV
étaient plus agés, plus fréguemment des hommes et davantage traités par ciclosporine. La
posologie moyenne de corticoides n’était pas différente entre les patients avec FV et ceux
sans FV : elle était de 5 mg/jour en moyenne dans chaque groupe.

- L'étude francaise de SEGAUD et coll. (54) de 2018 portait sur 250 patients transplantés
rénaux, d’'une moyenne d’age de 50 ans, dont un tiers était des femmes, et qui avaient été
dialysés en moyenne pendant 3 ans. Ces patients ont été suivis a 9 mois et a 2 ans de leur
TR. Onze pourcents des patients avaient une FV lors du suivi a 9 mois post-TR. Trente
pourcents des patients ont arrété les corticoides dans les 7 jours apres la TR. Ces derniers

avaient une densité minérale osseuse a deux ans post-TR significativement supérieure a
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celle des patients ayant continué la corticothérapie. La posologie initiale des corticoides et
celle a 2 ans post-TR n’était néanmoins pas précisée.

- Une étude américaine de VELIOGLU et coll. (47) de 2021 qui portait sur 150 patients
transplantés rénaux au moins un an auparavant, avec une moyenne d’age de 46 ans et dont
50% étaient des femmes, retrouvait 43% de patients avec FV post-TR de grade > 2. En
moyenne la TR avait eu lieu 7 ans avant I'analyse. Sur 'ensemble de la population, seuls
13% des patients n’avaient plus de corticoides dans leur traitement. La proportion de
patients avec une consommation de corticoides était plus importante dans le groupe avec
FV que dans le groupe sans FV. Néanmoins, a nouveau, la posologie utilisée des corticoides
n’était pas précisée. Les auteurs n‘ont pas retrouvé de risque majoré de FV selon le sexe ou

lage.

Le faible nombre d’événements fracturaires vertébraux dans notre étude comparativement
aux données de la littérature peut donc s’expliquer par le fait que nous avions un suivi court a
un an et que la recherche de FV n’était pas réalisée systématiquement. De plus, pour étre
certains de ne pas identifier des déformations vertébrales autres que des fractures, nous avons
fait le choix de ne pas prendre en compte les FV de grade 1 selon la classification de Genant,
ce qui peut également impacter notre résultat. Par ailleurs, nous n’avions pas de données sur
les fractures autres que vertébrales. Devant la faible incidence de FV en post-TR, nous n’avons
pu que décrire les populations respectives, et non comparer les populations avec fractures

avec celles sans fracture en post-TR.

Une autre hypotheése pourrait étre le fait que les protocoles d’utilisation des corticoides et
autres traitements immunosuppresseurs ont changé durant les vingt derniéres années. La
diminution d’utilisation de la ciclosporine au dépend du tacrolimus et la diminution de la durée
d’utilisation des corticoides ont pu permettre une diminution du risque de fractures. D’aprés
NIKKeL et coll., un arrét précoce des corticoides diminuerait le risque de fracture de 30%, sans
augmentation du risque de rejet du greffon (68). Il n’existe pas de recommandations
internationales ou nationales sur la posologie exacte des corticoides a utiliser. En revanche,
trois types de schémas sont possibles : un arrét des corticoides durant la premiére semaine
post-TR lorsque le risque immunologique est faible, un arrét des corticoides au troisieme mois
post-TR, ou bien une corticothérapie au long cours mais ne dépassant pas la posologie de 5

mg/jour. Dans notre étude, 13% des patients ont pu arréter leur corticothérapie durant leur
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premiére année post-TR avec une durée moyenne d’arrét au bout de 5,3 mois. En revanche,
80% avaient encore une corticothérapie a une posologie > 7,5 mg/j. Méme si nous n'avons pas
retrouvé beaucoup de FV en post-TR, une diminution plus rapide des corticoides, dans la

mesure du possible, semble judicieuse.

Dans notre étude, le dosage de la vitamine D était rarement effectué lors du bilan
biologique pré-TR. Ceci s’explique par le fait que le dosage de la vitamine D ne fait pas partie
du bilan biologique pré-TR recommandé par la Haute Autorité de Santé (HAS) dans ses
recommandations de 2015 (69). Néanmoins, environ 63% des patients étaient supplémentés
en vitamine D. Il est intéressant de noter que, lors du bilan annuel post-TR, 30% des patients
étaient carencés en vitamine D et 48% avaient une insuffisance en vitamine D. Nous avons
aussi retrouvé que 96% des patients avaient une hyperparathyroidie en pré-TR et que cette
proportion est restée identique lors du suivi a un an post-TR. Pour la vitamine D, nos résultats
sont similaires a ceux retrouvés dans la littérature. En revanche, la proportion de patients avec
une hyperparathyroidie était plus importante dans notre étude. En effet, I'étude de Savas et
coll. de 2012, portant sur 113 patients transplantés rénaux, retrouvait a un an de la TR une
carence en vitamine D chez 45% des patients, une insuffisance en vitamine D chez 50% des
patients ainsi qu’une hyperparathyroidie chez 76% des patients (70). En 2010, GIANNINI et coll.
retrouvaient, sur 125 patients transplantés rénaux : une carence en vitamine D (40% des
patients), une insuffisance en vitamine D (50% des patients) et une hyperparathyroidie (50%

des patients) (71).

Environ 50% des patients de notre étude étaient en acidose lors du suivi a un an post-TR.
Ce résultat est comparable aux études antérieures ou les prévalences d’acidose métabolique

sont rapportées entre 20 et 60% (72,73).

Dans la littérature, les pourcentages habituellement rapportés d’hypercalcémie et
d’hypophosphorémie post-TR sont importants. Dans I'étude de MEessA et coll., 66% des patients
transplantés rénaux avaient une hypercalcémie et 60% une hypophosphorémie (74) alors que,
sans que nous en ayons une explication claire, 67% des patients de notre étude avaient un

bilan phosphocalcique normal a un an de la TR comparés a 39% lors du bilan biologique pré-
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TR alors gu’une faible partie présentait une hypercalcémie (9%) ou une hypophosphorémie

(13%).

Notre étude présente certaines limites. Tout d’abord, la taille de notre population était
relativement faible, ce qui limite sa puissance. Sagissant d’'une étude rétrospective, un biais
d’information est a signaler. En effet, plusieurs données n’étaient pas disponibles dans les
dossiers médicaux, telles que la durée sous traitements immunosuppresseurs avant la TR. Les
antécédents fracturaires étaient rarement enregistrés dans la base de données. La date de
I'évenement fracturaire ainsi que le contexte de la fracture n’étaient pas des éléments
renseignés. Par ailleurs, s’agissant d’'une étude en soins courants, une analyse fracturaire post-
TR a différents temps du suivi (6, 12, 24, 36 mois) avec un examen d’imagerie systématique n’a
pas pu étre faite et aurait pu montrer un nombre plus important de fractures en post-TR. Un
autre point a signaler est le fait que le diagnostic de FV pré- et post-TR n’a été effectué que par
un seul observateur. Enfin concernant les données scanographiques, nous n’avons pas analysé
les parameétres musculaires sur les scanners alors que l'intérét de regarder le coefficient
d’atténuation de I'ensemble des muscles en L3 pour I'évaluation du risque fracturaire a été

démontré (75,76).

Notre étude présente également plusieurs qualités. En effet, nous avons pu effectuer une
analyse osseuse a la fois en pré- et post-TR. Nos patients avaient des atteintes rénales variées
et étaient donc représentatifs de ceux ayant habituellement besoin d’une TR. Les scanners
analysés ont tous été réalisés sans injection de produit de contraste et a 120 kV, ce qui a permis
d’avoir une meilleure comparaison des données. L'ensemble des mesures de CAS-L1 pré-TR
ont été effectuées par deux observateurs et la concordance intra- et inter-observateurs était
excellente, ce qui est comparable aux études déja publiées (25,77). De plus, notre étude
apporte des arguments supplémentaires pour 'utilisation en pratique courante des scanners
pour porter un diagnostic opportuniste de faible densité osseuse ainsi que pour la recherche
de FV. Les scanners peuvent également étre une alternative a la réalisation d’une

ostéodensitométrie osseuse, et ce, a moindre colt et sans irradiation supplémentaire
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puisqu’ils sont réalisés systématiquement. Un tel dépistage peut étre effectué a la fois de

maniere rétrospective comme dans notre étude, et de maniére prospective.

La mesure du CAS-L1 et la présence de FV sont deux éléments faciles a rajouter dans le
compte-rendu du radiologue ou a réaliser par un praticien formé. Ces parametres peuvent
également étre mesurés de maniere automatique. L'intérét d’identifier les patients avec un
CAS-L1 bas en pré-TR est de pouvoir adresser ces patients fortement a risque de FV en
consultation de rhumatologie afin d’identifier les autres facteurs de risque de fragilité osseuse,
particulierement ceux modifiables, d’organiser un suivi rapproché, de réaliser une
ostéodensitométrie osseuse pour confirmer la fragilité osseuse et de mettre en route un

traitement anti-ostéoporotique et vitamino-calcique.
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V. CONCLUSION

Un tiers des patients transplantés rénaux présentent un CAS-L1 bas < 100 UH en pré-TR
mesuré par scanner. La densité osseuse basse semble étre corrélée au risque de fractures
vertébrales pré- et post-TR. L'analyse opportuniste du scanner thoracique ou abdominal
réalisé lors du bilan pré-TR, apparait étre un bon examen pour un dépistage facile et
reproductible des patients a risque de fractures vertébrales. La mise en place d’une
consultation rhumatologique avant TR, pour les patients les plus a risque de fragilité osseuse
aprés dépistage scanographique, pourrait permettre de diminuer le risque de fractures

vertébrales post-transplantation.
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Dépistage opportuniste scanographique de fragilité osseuse chez des patients
transplantés rénaux : étude rétrospective monocentrique avec suivi a un an

INTRODUCTION : Les patients transplantés rénaux sont quatre fois plus a risque de fractures
gue la population générale. Il existe un risque élevé de fractures vertébrales (FV) qui
prédomine dans les deux premieres années aprées la transplantation. Pourtant, le dépistage
par une ostéodensitométrie est rarement pratiqué. Lobjectif principal de notre étude était
d’évaluer, grace a I'analyse au rachis d’un scanner réalisé en pré-transplantation, la prévalence
de patients ayant une densité osseuse basse.

METHODES : Les patients transplantés rénaux au CHRU de Tours en 2021 ont été inclus dans
une étude descriptive, monocentrique rétrospective avec un suivi d’'un an. Parmi eux, 88
patients de plus de 18 ans avaient eu un scanner thoracique ou abdominal en pré-
transplantation, effectué a 120 kilovolts et non injecté, sur lequel la densité osseuse a été
mesurée au corps vertébral de L1. La recherche de FV a été effectuée en pré- et post-
transplantation. Le seuil de densité osseuse basse a été défini a 100 unités Hounsfield (UH).
Les caractéristiques des patients ont été comparées selon la densité osseuse. La concordance
intra- et inter-observateurs a été étudiée par le calcul du coefficient de corrélation de Pearson
et par la méthode de Bland et Altman.

RESULTATS : Vingt-sept patients (31%) avaient une densité osseuse < 100 UH. Cing patients
(6%) avaient une FV en pré-transplantation. L'age était significativement plus élevé chez les
patients ayant une densité basse (p = 0,007). Seuls deux patients ont présenté une FV durant
le suivi. Les densités osseuses des patients ayant une FV pré et/ou post-transplantation étaient
significativement plus basses que pour ceux sans FV (p = 0,047). La concordance intra- et inter-
observateurs pour les mesures de densité était excellente (coefficient de corrélation = 0,98).

CONCLUSION : Un tiers des patients transplantés rénaux présentent une densité osseuse
basse en pré-transplantation mesurée par scanner. Le scanner, a des fins opportunistes,
semble étre un bon examen pour un dépistage facile et reproductible des patients a risque de
fractures vertébrales.
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