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Résumé 

 

INTRODUCTION : L'anorexie mentale est le trouble du comportement alimentaire le plus fréquent. 

L'ostéoporose, une de ses comorbidités, devrait être dépistée au diagnostic. Ce travail avait pour ob-

jectif de décrire ce dépistage dans les services de nutrition des CHU de Tours et de Toulouse. 

 

METHODES : Nous avons réalisé une étude rétrospective bi-centrique entre 2020 et 2023, incluant les 

patients suivis pour trouble du comportement alimentaire restrictif. Les caractéristiques cliniques, bio-

logiques et densitométriques ont été recueillies et étudiées à l’aide d’analyses descriptives. Nous avons 

comparé les caractéristiques de la population de patients ayant eu un dépistage de fragilité osseuse 

conforme aux recommandations à celles du reste de la population.  

 

RESULTATS : Nous avons identifié 537 patients (dont 97,6% de femmes) âgés en moyenne de 28 ans, 

dont l’IMC moyen était de 16,3kg/m2 et dont la maladie évoluait en moyenne depuis 8,4 ans. Le dé-

pistage d’ostéoporose a été réalisé selon les recommandations chez 233 patients (43,4%) soit 37 des 

100 patients suivis à Tours et 196 des 437 à Toulouse. Le recueil des facteurs de risque d’ostéoporose 

était quasi systématique et le bilan biologique recommandé réalisé chez 88,8% des patients. Mais alors 

que l’ostéodensitométrie a été réalisée chez 73,1 % des patientes quand elle était recommandée 

(163/223), parmi les 308 patients qui ne relevaient pas du dépistage densitométrique 220 patients ont 

eu l’examen par excès. Parmi les patients ayant eu une ostéodensitométrie non recommandée nous 

avons observé environ 10% d’ostéoporose densitométrique. 

 

CONCLUSION : Le dépistage de fragilité osseuse selon les recommandations chez les patients suivis pour 

anorexie mentale était réalisé chez moins de la moitié des patientes. La réalisation d’un bilan systéma-

tique semble permettre un meilleur dépistage mais entraine la réalisation d’actes non recommandés.  

 

MOTS-CLES : trouble du comportement alimentaire restrictif ; ostéoporose ; ostéodensitométrie ; dé-

pistage  
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Abstract 
Retrospective descriptive study of osteoporosis screening in patients monitored for restric-

tive eating disorders at the Toulouse and Tours University Hospitals  

 

INTRODUCTION: Anorexia nervosa is the most common eating disorder. Osteoporosis, one of its 

comorbidities, should be screened at the time of diagnosis. The objective of this study was to describe 

this screening in the nutrition departments of the University Hospitals of Tours and Toulouse. 

 

METHODS: We conducted a retrospective bicentric study between 2020 and 2023, including patients 

followed for restrictive eating disorders. Clinical, biological, and densitometric characteristics were col-

lected and analyzed using descriptive statistics. We compared the characteristics of the population of 

patients who underwent osteoporosis screening in accordance with the recommendations to those of 

the rest of the population. 

 

RESULTS: We identified 537 patients (97.6% of whom were women) with an average age of 28 years, 

a mean BMI of 16.3 kg/m², and an average disease duration of 8.4 years. Osteoporosis screening was 

conducted according to recommendations in 233 patients (43.4%), including 37 out of 100 patients 

followed in Tours and 196 out of 437 in Toulouse. The collection of osteoporosis risk factors was almost 

systematic, and the recommended biological assessment was carried out in 88.8% of patients. How-

ever, while bone densitometry was performed in 73.1% of patients when recommended (163/223), 

among the 308 patients not indicated for densitometric screening, 220 patients underwent the exam 

unnecessarily. Among the patients who underwent bone densitometry without it being recommended, 

about 10% were found to have densitometric osteoporosis. 

 

CONCLUSION: Bone fragility screening in accordance with recommendations was carried out in less 

than half of the patients. Systematic assessments seem to allow better screening but also lead to non-

recommended procedures. 

 

KEYWORDS: restrictive eating disorder; osteoporosis; bone densitometry; screening.  
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Liste des abréviations 
 

AM :       Anorexie mentale 

AB :        Anorexie boulimie 

AR :        Anorexie restrictive 

CHRU :   Centre Hospitalier Régional Universitaire 

CNIL :   Commission Nationale de l’Informatique et des Libertés 

COP :     Contraception oestro-progestative 

DFG :   Débit de Filtration Glomérulaire 

DIU :      Dispositif intra-utérin 

DMO :   Densité Minérale Osseuse 

DPP :   Dossier Patient Partagé 

FV :   Fracture vertébrale 

GGT :   Gamma Glutamyl Transférase 

HDJ :      Hospitalisation de Jour 

IMC :   Indice de Masse Corporelle 

IPP :   Inhibiteurs de la Pompe à Protons 

PAL :      Phosphatase alcaline 

PTH :      Hormone Parathyroïdienne 

SRI :       Syndrome de Renutrition Inapproprié 

TCAr :    Troubles du comportement alimentaires restrictifs 

TSH :      Thyroid Stimulating Hormone 
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I. PREAMBULE 

 

En 2019, 14 millions de personnes présentaient un trouble du comportement alimentaire restrictif 

(TCAr). Sa prévalence sur la vie est estimée à 0,6 % dans la population adulte caucasienne. La mortalité 

est estimée à 1 % par an (1). Outre le risque de décès, il est reconnu que les TCAr exposent au risque 

de nombreuses complications somatiques dont l’ostéoporose fait partie. 

L’ostéoporose est une pathologie pouvant avoir des conséquences graves sur la santé en lien avec le 

risque fracturaire et des conséquences pouvant en découler notamment chez une population de 

patientes fragiles (risque thrombo-embolique, escarres, amyotrophie, dénutrition, pseudarthrose…). 

II. INTRODUCTION  

I. Définition  

1. L’anorexie mentale 

Selon la définition du DSM V (1), pour porter un diagnostic d’AM, les critères suivants doivent être 

remplis :  

A. Restriction des apports énergétiques par rapport aux besoins conduisant à un poids 

significativement bas. 

B. Peur intense de prendre du poids et de devenir gros, malgré une insuffisance pondérale.  

C. Altération de la perception du poids ou de la forme de son propre corps (dysmorphophobie), 

faible estime de soi (influencée excessivement par le poids ou la forme corporelle), ou manque 

de reconnaissance persistant de la gravité de la maigreur actuelle. 

 

Il existe 2 sous-types :  

- L’AM restrictive (AR) définie au cours des 3 derniers mois par une perte de poids 

essentiellement obtenue par le régime, le jeûne et/ou l’exercice physique excessif. 

- L’AM boulimique (AB) avec purge définie au cours des 3 derniers mois par la présence de crises 

d’hyperphagie récurrentes et/ou le recours à des vomissements provoqués ou à des 

comportements purgatifs. 
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2. L’ostéoporose 

 

L’ostéoporose est une maladie diffuse du squelette caractérisée par une faible masse osseuse et une 

détérioration de la micro-architecture du tissu osseux, responsables d’une fragilité osseuse, donc 

d’une augmentation du risque fracturaire. Elle s’accroît avec l’âge et est favorisée par  : le sexe féminin, 

la génétique (antécédent familial de fracture du col fémoral au premier degré), la ménopause précoce 

< 40 ans, l’aménorrhée primaire ou secondaire, l’inactivité physique, une carence vitamino-calcique, 

le tabagisme, l’alcoolisme, un faible poids et un faible indice de masse corporelle (IMC), et les patho-

logies ou traitements inducteurs d’ostéoporose (2). 

L’ostéoporose liée à l’âge est la plus fréquente en particulier en post-ménopause. Ces fractures tou-

chent surtout les vertèbres et la hanche (col du fémur), mais aussi le poignet. Avec leurs complications, 

elles font la gravité de l’ostéoporose. La mesure de la densitométrie osseuse constitue actuellement 

l’approche diagnostique la plus précise de l’ostéoporose. Il est reconnu que le risque de fracture est 

inversement proportionnel à la densité osseuse. (3) Sa mesure par une ostéodensitométrie (DMO) 

peut permettre de faire le diagnostic d'ostéoporose avant la survenue d'une fracture en présence de 

facteurs de risque d'ostéoporose. 

 

II. Physiopathologie de l’ostéoporose au cours de l’anorexie mentale 

 

Avant l’âge de 20 ans, le gain de masse osseuse est continu mais variable selon l’âge et le site squelet-

tique. Une première phase de croissance osseuse rapide commence de la naissance à 4 ans, tandis 

qu’une seconde phase correspond à la puberté. Cette accélération de la croissance osseuse s’étend de 

11 à 15 ans chez la fille et de 13 à 17 ans chez le garçon. Pendant l’adolescence, chez les femmes, la 

masse osseuse augmente de 40 à 60%.  Chez les femmes en bonne santé, 90% de la masse osseuse est 

atteinte à l’âge d’environ 15 ans et elle atteint son pic à l’âge de 25 ou même 30 ans. Puis la masse 

osseuse diminue de 0,5 à 1 % par an. Chez la femme, la perte de la masse osseuse commence quelques 

années avant la ménopause et se poursuit au rythme de 1 à 2 % par an durant 8 à 10 ans, puis ralentit 

jusqu’à ce que son rythme soit le même que chez l’homme. (Figure 1) 

L’AM commence généralement à l’adolescence et au début de l’âge adulte entre 15 et 25 ans, période 

cruciale pour atteindre une masse osseuse maximale.  
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Figure 1 : Evolution de la masse osseuse au cours de la vie (4) 

 

Le début de la puberté est déclenché par l’activation de l’axe hypothalamo – hypophyso – gonadique 

et de l’axe hormone de croissance (GH) – insulin-like growth factor (IGF). Ces deux axes s’associent 

pour stimuler la croissance osseuse au cours de la puberté. Les œstrogènes exercent un effet bipha-

sique sur la croissance osseuse dans les deux sexes. Au début de la puberté, ils accélèrent la croissance 

osseuse, tandis qu’à la fin de la puberté, ils stimulent la fermeture des cartilages de croissance.(5) 

Ainsi, l’absence d’activation de l’axe hypothalamo-hypophysaire au cours de l’AM chez des sujets 

jeunes va considérablement réduire le pic de masse osseuse. Le rôle joué par les œstrogènes dans ce 

contexte est également soutenu par la corrélation entre la durée et l’âge de début de l’aménorrhée et 

des mesures de DMO plus faible.(6) Il s’agit d’une ostéoporose à bas niveau de remodelage. Les mar-

queurs biochimiques de la formation osseuse (phosphatases alcalines, ostéocalcine) sont le plus sou-

vent diminués. Les marqueurs de la résorption (CTx, NTx) sont normaux, parfois élevés.   

L’origine de l’ostéoporose secondaire à l’AM est multifactorielle même si toutes les études s’accordent 

à penser que la carence oestrogénique reste le principal facteur de perte osseuse. (3) Les œstrogènes 

jouent un rôle important dans le remodelage osseux par un effet inhibiteur des ostéoclastes et stimu-

lants sur les ostéoblastes. 

 

Au cours des TCAr chez les sujets jeunes les autres co-facteurs de fragilité osseuse sont : 

- la suppression centrale de l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique qui impacte la phase de crois-

sance rapide osseuse à la puberté et en conséquent qui va considérablement réduire le pic de masse 

osseuse ; (7) 
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- la résistance à la GH avec des taux élevés de GH mais diminués d’IGF1 alors qu’à l’état physiologique 

la sécrétion de d’IGF 1 augmente pendant la puberté et stimule la prolifération des précurseurs ostéo-

blastiques et leur différenciation ; (8)  

- le taux de leptine le plus souvent abaissé lié à la faible quantité de tissu adipeux. Il semble que l’as-

sociation de la leptine avec la résistance osseuse estimée est principalement due à la présence ou 

l’absence d’aménorrhée.  Dans l’AM, la sous-nutrition est associée à des niveaux très faibles de leptine 

plasmatique et intracérébrale, et à des taux bas et non pulsatiles de gonadotrophines, ainsi qu’une 

aménorrhée. (9) 

- le cortisol qui augmente dans l’AM afin de répondre au besoin de l’organisme en glucide (augmenta-

tion de la néoglucogénèse) et en protéines (stimule la protéolyse). Le cortisol a également un effet 

inhibiteur de l’activité ostéoblastique, diminue l’absorption intestinale du calcium et augmente son 

élimination rénale. (10) 

- les hormones thyroïdiennes. La majorité des patients atteints de TCAr présentent une affection 

appelée « syndrome T3 faible » caractérisée par une faible teneur T3 (triiodothyronine), une T4 

(thyroxine) normale ou faible et une TSH normale. La réduction des taux de T3 chez ces patients est 

due à l’existence d’une désiodation périphérique altérée qui transforme préférentiellement T4 en 

métabolite inactif.  Sans cette conversion de T4 en T3, les cellules ont trop peu de T3 pour maintenir 

le métabolisme normal ; il en résulte un ralentissement du métabolisme osseux. (7) 

 

- enfin alors que l’activité physique régulière permet d’entretenir le mécanisme de remodelage osseux 

et est un facteur protecteur d’ostéoporose, certaines études ont montré que l’activité physique trop 

intense pouvait être un facteur altérant la DMO notamment via l’entretien de l’aménorrhée. (11) 

Ainsi, l’altération du métabolisme osseux, notamment au cours de l’adolescence, expose à une fragilité 

osseuse accrue parmi les patientes atteintes d’AM. De plus, même après rémission de la maladie, il 

peut persister une DMO basse, augmentant le risque de complications osseuses à long terme (12) . 

Même si les études comparant la DMO des patientes souffrant d’AM à des groupes de patientes 

contrôles, ont tendance à retrouver une DMO plus basse chez les patientes AM les études s’étant 

intéressées au risque fracturaire montrent des résultats discordants. Dans l’AM, le risque fracturaire 

est difficile à apprécier, entre 20 et 60% par rapports aux témoins appariés pour l’âge et le sexe : 59% 

(13), 42% (14), 34,6% (15), 21,6% (16). Les durées d’étude courtes, et le nombre de patientes souvent 

faible, expliquent ces imprécisions. 
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Certaines études ont montré une prévalence du risque fracturaire majoré chez les patientes atteintes 

d’AM : une étude de cohorte longitudinale publiée en 2002 a décrit un risque de fracturaire de 59% 

dans la population des patients souffrant d’AM (193 femmes et 15 hommes) (31).  Ce risque a été mis 

en évidence plutôt chez les adolescentes souffrant d’AM :  une étude transversale menée chez 418 

femmes (310 AM et 108 témoins) âgées de 12 à 22 ans a décrit une prévalence, toutes fractures con-

fondues (fractures de stress ou spontanées) significativement plus élevée chez les participants atteints 

d'AM par rapport aux témoins (31,0 % contre 19,4 %, p = 0,02). La baisse de la DMO lombaire n'était 

pas associée à une prévalence plus élevée de fractures dans le groupe AM sur les analyses univariées 

ou multivariées. (18) Une étude de cohorte de 1977 à 1998 a montré que le risque fracturaire aug-

mente notamment 1 an après le diagnostic d’AM (RR 2,5 à 1 an).(13) 

Selon les recommandations du DSM V et de la haute autorité de santé (HAS) de 2010, l’ostéoporose 

fait partie des complications à dépister au moment du diagnostic de la maladie. Il est recommandé de 

réaliser un bilan biologique avec le dosage de la calcémie, de la phosphorémie, la 25-OH vitamine D, 

l’albuminémie et de la TSH en cas de doute sur une hyperthyroïdie. Une DMO doit être réalisée en cas 

d’aménorrhée de plus de 6 mois. Le renouvellement doit se faire tous les 2 ans en cas d’anomalies ou 

si l’aménorrhée persiste selon la HAS (20). La disponibilité de la DMO mais aussi la non-adhésion à la 

prise en charge médicale peuvent rendre le dépistage difficile dans cette population.   

Ainsi, l’objectif de cette étude est de faire un état des lieux du dépistage de l’ostéoporose chez les 

patients souffrant d’AM et décrire s’il répond aux recommandations actuelles de l’HAS et du GRIO (20) 

(21). 

II. MATERIEL ET METHODE  

I. Mode de recrutement des patients et données  

Nous avons réalisé une étude rétrospective descriptive bi-centrique menée de janvier 2021 à décembre 

2023 au CHU de Tours et de mai 2020 à mai 2023 au CHU de Toulouse. 

1. Critères d’inclusion et non-inclusion 

Critères d’inclusion :  

Tous les hommes et les femmes > 16 ans suivis en consultation au CHRU de Tours entre le 01/01/2021 

et le 31/12/2023 ou au CHU de Toulouse entre le 01/05/2020 et le 31/05/2023 au sein du service de 

Nutrition pour AM diagnostiquée selon les critères du DSMV rappelés ci-contre :  

- Restriction des apports énergétiques par rapport aux besoins conduisant à un poids 

significativement bas,  
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- Peur intense de prendre du poids et de devenir gros, malgré une insuffisance pondérale,  

- Altération de la perception du poids ou de la forme de son propre corps (dysmorphophobie), 

faible estime de soi (influencée excessivement par le poids ou la forme corporelle), ou manque 

de reconnaissance persistant de la gravité de la maigreur actuelle. (1) 

 

Critères de non-inclusion :  

Les patients s’étant opposés au recueil de données. 

 

2. Identification des patients 

 

Au CHRU de Tours, les patientes atteintes de TCA ont été identifiées par la file active des patientes 

suivies par le service de Nutrition mise à jour par le Dr Arnaud DE LUCA. En effet, l’ensemble des pa-

tientes atteintes d’AM sont suivies en consultation au sein d’une filière depuis février 2017. Au CHU 

de Toulouse, les patientes atteintes de TCA sont pour la grande majorité suivies au sein du service de 

Nutrition. Contrairement à Tours, il n’y a pas de liste de file active disponible pour identifier les pa-

tientes atteintes d’AM. Ainsi, nous avons identifié les patientes par une requête auprès de la Direction 

de l’Information Médicale de Toulouse afin de recueillir les données des patientes venues en hospita-

lisation conventionnelle ou de jour dans le service de Nutrition entre 2021 et 2023.  

Une requête a été demandée à partir de l’ensemble des courriers référencés au sein de l’UF du Service 

de Nutrition via l’identification des codages PMSI suivants : F50.0 et F50.1 pour « Anorexie mentale » 

et « Anorexie mentale atypique », mais également F 50.5, F 50.8 et F 50.9 « Vomissements associés à 

d'autres perturbations psychologiques », « Autres troubles de l’alimentation non organique » et « 

Trouble de l'alimentation non organique, sans précision » afin de ne pas passer à côté d’AM non codée 

comme telle. 

Nous avons ensuite éliminé les doublons. Nous avons analysé les motifs de consultation et vérifié les 

critères diagnostics du DSMV pour l’AM. 

Dans un travail préliminaire nous avons analysé les données de l’ensemble des patients présentant les 

motifs « Vomissements associés à d'autres perturbations psychologiques », « Trouble de l'alimenta-

tion non organique », « Anorexie mentale atypique » et « Autres troubles de l’alimentation non orga-

nique ». Ces motifs n’ont pas été retenus dans l’analyse finale car ils regroupaient pour la plupart des 

suivis d’obésité, de chirurgie bariatrique, des anorexies secondaires liées à d’autres pathologiques psy-

chiatriques (troubles anxieux, schizophrénie, trouble de la personnalité…) ou des formes d’anorexie 

atypique ne regroupant pas les critères diagnostics du DSMV. 
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3. Recueil des données : 

 

Les données suivantes ont été recueillies via le Dossier Patient Personnalisé (Logiciel Orbis à Toulouse 

et Dxcare à Tours) à partir des courriers de consultations, d’hospitalisations et des observations médi-

cales : sexe (masculin/féminin), taille (cm), poids initial (kg), poids minimal (kg) (poids le plus bas sur la 

période), durée de la maladie (années), l’IMC (kg/m2, présents dans les données anthropologiques ou 

calculés à l’aide du poids et de la taille selon la formule suivante : poids (kg)/(taille (cm))2), l’âge de 

début des symptômes, la présence ou non d’une aménorrhée primaire et/ou secondaire, le caractère 

purgatif du trouble (vomissement ou non), la prise d’une corticothérapie au long cours. La prise d’une 

contraception était également recueillie : oestro-progestative (pilule, patch ou anneau vaginal), pro-

gestative (pilule, implant ou dispositif intra-utérin hormonal), dispositif intra-utérin au cuivre, ou une 

contraception à visée de reprise de poids (Estradiol/dydrogestérone Climaston®, Dihydroprogesterone 

Duphaston®). 

Le type de trouble était également reccueilli : 

- AR (anorexie restrictive) : au cours des 3 derniers mois la perte de poids est essentiellement obtenue 

par le régime, le jeûne et/ou l’exercice physique excessif ; 

- AB (anorexie boulimie) : au cours des 3 derniers mois présence de crises d’hyperphagie récurrentes 

et/ou a recouru à des vomissements provoqués ou à des comportements purgatifs, 

 

Nous avons également recensé les antécédents d’hospitalisation en service de médecine et en réani-

mation en lien avec l’AM (renutrition, troubles de l’ionogramme, malaise…). La mise en place d’une 

renutrition en hospitalisation avec nécessité ou non de pose d’une sonde naso-gastrique était égale-

ment recueillie. 

Pour l’activité physique le recueil portait uniquement sur la présence ou non d’une addiction à l’exer-

cice physique (hyperactivité physique) dont les critères diagnostiques selon le DSM V sont les suivants : 

une envie irrépressible de pratiquer une activité physique, l’impossibilité de résister à cette envie et 

impossibilité de contrôler ce comportement une fois commencé, la poursuite du comportement mal-

gré les conséquences négatives (ex. : blessures), la nécessité d’augmenter la fréquence de l’activité 

physique pour ressentir les mêmes effets comportementaux et psychologiques, le temps important 

passé au détriment d’autres activités (personnelles, familiales, sociales) et les souffrances significatives 

ou l’altération du fonctionnement (2). 

 

Nous avons également recueillis les antécédents suivants : l’intoxication tabagique, la consommation 
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excessive d’alcool, les traitements favorisant l’ostéoporose et/ou les chutes : corticothérapie prolon-

gée dose de prednisone > 7,5 mg/jour > 3 mois), les inhibiteurs de la pompe à proton, les anti-aroma-

tases, l’hormonothérapie anti-androgénique, les antidépresseurs (antidépresseur tricyclique, inhibi-

teur de la recapture de la sérotonine, inhibiteur de la recapture de la sérotonine et de la noradréna-

line), les antipsychotiques, les hypnotiques, et les antiépileptiques. (2) 

 

Nous avons recueillis les apports protidique (kcal/j), les apports calciques (mg/j) au moyen du ques-

tionnaire de Fardellone (22) complété grâce au recueil alimentaire ou du compte rendu de la diététi-

cienne ainsi que les supplémentations vitaminiques (polyvitamine, vitamine D). 

 

L’ensemble des antécédents fracturaires d’allure ostéoporotique ou non ont été colligés. Les radiogra-

phies présentes dans la partie imagerie du DPP ont été également analysées à la recherche de fracture. 

 

Le recueil des paramètres biologiques portait sur les biologies faites dans l’année suivant le diagnostic 

de l’AM. Les paramètres suivants ont été recueilli : DFG (en ml/min), créatininémie (umol/l), calcémie 

(mmol/L), phosphorémie (mmol/L), albuminémie (mg/l), calcul de la calcémie corrigée selon la formule 

suivante : Calcémie + 0,025 (40- Albuminémie) en mmol/L, albuminémie (en g/l) PAL (UI/L), PTH 

(pg/ml), TSH (mmol/L), 25-OH vitamine D (nmol/L).  

 

Les paramètres densitométriques recueillis étaient : densité en g/cm2, le T-score et Z-score au col fé-

moral, au rachis et à la hanche totale, l’âge au moment de la DMO, le type d’appareil et la réalisation 

d’une seconde DMO au cours du suivi. 

Nous avons défini trois groupes de patientes :  

- DMO normale : densité supérieure à la « moyenne de référence chez l’adulte jeune moins un écart-

type » (T score > -1) ;  

- Ostéopénie : DMO comprise entre la « moyenne de référence chez l’adulte jeune moins un écart-

type » et la « moyenne de référence chez l’adulte jeune moins 2,5 écart-type » (-2,5 < T-score ≤ -1) ; 

- Ostéoporose : DMO inférieure à la « moyenne de référence chez l’adulte jeune moins 2,5 écart-type 

» (T score ≤ -2,5). (4) 
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4. Analyses statistiques 

Les caractéristiques de la population ont été étudiées à l’aide d’analyses descriptives. Les variables 

quantitatives ont été détaillées en moyenne et écart type. Les variables qualitatives ont été exprimées 

en effectifs et pourcentages.  

Nous avons comparé les caractéristiques de la population des patientes ayant eu un dépistage de fra-

gilité osseuse à celles de la population n’en ayant pas eu à l’aide de tests de chi-2 ou Fisher pour les 

variables qualitatives, et des tests de T-Student ou Mann-whitney pour les variables quantitatives.  

L’ensemble des tests statistiques ont été effectués à l’aide du logiciel R, via le site internet biostaTGV 

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

 

5. Ethique 

Notre étude a été mise en conformité auprès de la CNIL et enregistrée dans le registre des traitements 

informatiques du CHRU de Tours sous le numéro 15966675.  

L’autorisation de recueil de données au CHU de Toulouse nous a été accordée après passage au sein 

du conseil de la Recherche clinique et de l’Innovation du Centre Val de Loire sous le numéro 

2020/89196.2. Un affichage dans chaque salle de consultation était également présent. 

 

II. Objectif principal et objectifs secondaires 

 

L’objectif principal était de définir la proportion des patients suivis pour un TCA ayant eu dépistage de 

fragilité osseuse défini par : 

- Recueil des facteurs de risques d’ostéoporose dans le dossier ; 

- Et un bilan biologique comportant le dosage de la calcémie, la phosphorémie et de la 25OH 

vitamine D3 ; 

- Et la réalisation d’une DMO si indiquée selon recommandation HAS 2010 ou les 

recommandations de prise en charge de l’ostéoporose du GRIO : après 6 mois d’aménorrhée, 

puis tous les 2 ans en cas d’anomalies ou d’aménorrhée persistante (20) ; 

https://biostagv/?sentiweb.fr/
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Les objectifs secondaires étaient la description des caractéristiques anthropologiques, la description 

des facteurs de risques de fragilité osseuse dont les antécédents fracturaires et les caractéristiques bio-

logiques et densitométriques.  
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III. RESULTATS  

Le recueil des données à Tours nous a permis d’identifier 120 patientes. 

A Toulouse, la requête a abouti à une liste de 1450 séjours sur la période ce qui nous a permis d’iden-

tifier 1050 patients après suppression des doublons parmi lesquels 437 patientes étaient finalement 

suivis pour AM avec prise en charge initiale en consultation. (Figure 4) 

 

 

Figure 4. Diagramme de flux identification des patientes au CHU de Toulouse 

 

La prise en charge des patientes à Toulouse consistait le plus souvent en une première consultation 

qui était suivie rapidement d’une évaluation en hospitalisation de jour de Nutrition.  
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I- Objectif principal 

 

1. Caractéristiques cliniques  

Notre population était composée de 524 femmes soit 97,6% de la population ce pourquoi pour des 

raisons de simplification du manuscrit nous avons fait le choix d’utiliser le terme de « patientes » pour 

décrire la population.  

Les caractéristiques de la population sont représentées dans le Tableau 1.  

Caractéristiques 

cliniques  

Ensemble de la population 

(537) 

Tours (100) Toulouse (437) P 

Type d’anorexie AR et 

AB 

AR AB AR et AB AR AB AR et AB AR AB  

Nombres de pa-

tient(e)s (%) 

537 387 

(72) 

149 

(28) 

100  80 (80) 20 (20) 437  309 

(70,7) 

128 

(29,3) 

 

Femme, nombre 

(%) 

524 

(97,6) 

379 

(72,3) 

145 

(27,7) 

100  80 (80) 20 (20) 424  299 

(70,5) 

125 

(29,5) 

0,141 

Age (années), 

moy (ET) 

28 

(12,3) 

27,4 29.4 26,1 

(11,5) 

25,5 28,3 28,5 

(12,5) 

27,9 29,7 0,020 

Age au début des 

symptômes (an-

nées), moy (ET) 

19,8 

(14,0) 

15,6 18,4 18,4 (7,5) 18,6 16,8 16,5 (8.1) 15,7 18,6 <0,005 

Age au début de 

la prise en charge 

(années), moy 

(ET) 

25,1 

(14,0) 

24,13 27,7 24,2 

(11,7) 

23,4 25,7 25,3 

(14,5) 

24,21 28,025 0,249 

Purges, (%) 207 

(38,5) 

66 

(12,3) 

141 

(26,3) 

33 (33) 16 (16) 17 (17) 174 

(39,8) 

50 

(11,4) 

124 

(28,3) 

0,206 

IMC (kg/m2), moy 

(ET) 

16,3 

(3,3) 

15,6 18,4 15,5 (2,6) 15,0 17,4 16,5 (3,4) 15,7 18,6 <0,005 

Poids initial (kg), 

moy (ET) 

43,9 

(10,1) 

40,6 48,6 40,5 (8,2) 39,2 46,2 44,7 

(10,3) 

42,2 50,5 < 

0,005 

Poids minimal 

(kg), moy (ET) 

42,3 

(9,8) 

 

41,2 49,5 37,7 (6,9) 36,9 42,2 43,3 

(10,1) 

40,9 49,0 < 

0,005 

Durée de l’ano-

rexie (années), 

moy (ET) 

8,4 

(11,1) 

7,4 8,5 7,4 (9,8) 6,4 8,4 8,4 (11,1) 8,4 8,6 0,02 

Hospitalisation 280 

(52,1) 

208 72 67 (67) 54 13 213 

(48,7) 

154 59 < 

0,005 

Passage en réani-

mation 

25 

(4,7) 

15 10 7 (7) 5 2 18 (4) 10 8 0,289 

Recours à une 

sonde naso-gas-

trique 

159 

(30) 

129 30 36 (36) 33 3 123 (28) 96 27 0,121 
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Amé-

nor-

rhée, 

n* 

(%) 

Total (% 223 

(42,6) 

188 35 39 (39) 35 4 184 

(43,4) 

154 30 0,052 

A1 13 

(2,5) 

11 2 7 (7) 6 1 6 (1,4) 6 0  

A2  200 

(38,1) 

170 30 30 (30) 28 2 170 

(40,1) 

142 28 0,062 

M 10 

(1,9) 

7 3 2 (2) 1 1 8 (1,9) 6 2  

Con-

tra-

cep-

tion, 

n (%) 

Total, n 

(%) 

112 

(20,9) 

87 25 22(22) 16 6 90(20,6) 70 20 0,866 

COP, n 

(%) 

53 

(9,9) 

43 10 5 (5) 5 0 48 (11,0) 38 10  

Proges-

tatif, n 

(%) 

17 

(3,2) 

11 6 3 (3) 2 1 14 (3,2) 9 5  

DIU, n 

(%) 

7 

(1,3) 

7 0 0 0 0 7 (1,6) 7 0  

Substitu-

tion à vi-

sée de 

reprise 

du poids, 

n (%) 

19 

(3,5) 

15 4 0 0 0 19 (4,3) 15 4 0,032 

NR, n (%) 16 

(3,0) 

11 5 14 (14) 9 5 2 (0,5) 1 1  

Hyperactivité 

physique  

261 

(48,6) 

203 58 57 (57) 45 12 204 

(46,7) 

158 46 0,011 

Supplémentation 

vitaminique ou 

CNO 

364 

(67,8) 

253 111 64 (64) 55 9 300 

(68,7) 

198 102 0,187 

Tableau 1. Caractéristiques de la population 

* sur 524 patientes 

AR : anorexie restrictive 

AB : anorexie boulimie 

A1 : aménorrhée primaire 

A2 : aménorrhée secondaire 

M : ménopausée 

COP : contraception oestro-progestative 

CNO : complément nutritionnel oral 

 

L’âge de début des symptômes était plus tardif et la durée d’évolution de la maladie était plus courte 

dans la population de Tours que de Toulouse. L’IMC, le poids initial et le poids minimal étaient signifi-

cativement plus bas dans la population de Tours (-1 kg/m2, -4,2 kg, -5,6 kg en moyenne respective-

ment). Le nombre d’hospitalisation était statistiquement plus important à Tours ce qui n’était pas le 

cas concernant les recours à une SNG ou les passages en réanimation.  



29 
 

Parmi les 524 patientes, 223 étaient en aménorrhée ou ménopausées. La durée de l’aménorrhée était 

en moyenne de 5,9 +/- 4,4 ans, 5,5 ans à Tours et 6,1 ans à Toulouse. Pour les 10 femmes ménopausées 

la moyenne d’âge de la ménopause était de 45 +/- 2 ans, 45 +/- 1,6 ans à Tours et 47 +/- 6,4 ans à 

Toulouse. 

La prise d’un contraceptif était non renseignée chez 5 patientes et le type de contraception était non 

renseigné pour 16 patientes. La prescription d’un contraceptif à visée de reprise de poids n’était faite 

qu’à Toulouse. 

 

2. Critère de jugement principal 

 

L’objectif de notre étude était de décrire le dépistage de l’ostéoporose chez les patientes AM. (Tableau 

2)  

 Ensemble de la 

population (537) 

Tours (100) Toulouse (437) p 

Dépistage de fragilité os-

seuse selon les recom-

mandations, n (%) 

233 (43,4) 37 (37,0) 196 (44,9) 0,153 

Biologie, n (%) 477 (88,8) 68 (68) 409 (93,6) < 0,005 

Recueil des FR OP, n (%) 531 (98,9) 96 (96) 435 (99,5) 0,013 

Recueil des fractures, n 

(%) 

537 (100) 100 (100) 437 (100) 1 

DMO selon les recom-

mandations, n (%)* 

163 (73,1) 13 (33,3) 150 (81,5) < 0,005 

DMO par excès, n (%)** 220 (71,4) 20 (35,1) 200 (79,7) < 0,005 

DMO non faite en accord 

avec les recommanda-

tions, n (%)* 

57 (25,6) 23 (59) 34 (18,5) < 0,005 

Tableau 2. Description du dépistage de l’ostéoporose chez les patientes anorexiques mentales 

*sur une population 223 patientes en aménorrhée ou ménopausée : 39 patientes à Tours et 184 à Toulouse 

** sur une population de 308 patientes sans aménorrhée ou d’hommes : 57 à Tours et 251 à Toulouse 

FR OP : facteur de risque d’ostéoporose  

DMO : ostéodensitométrie osseuse 

 

Dans la population de Tours, 65 (65%) patientes ont bénéficié d’un recueil des facteurs de risque et 

d’un bilan biologique de dépistage d’ostéoporose. La notion d’aménorrhée était non renseignée pour 

4 patientes. 37 (37%) patientes ont eu un dépistage de fragilité osseuse selon les recommandations 

par recueil des facteurs de risque et des antécédents fracturaires, bilan biologique et par DMO pour 

13 patientes en aménorrhée et sans DMO pour 24 patientes sans aménorrhée (Figure 5).  

Sur les 39 patientes en aménorrhée ou ménopausées, 16 ont eu une DMO et 23 n’en n’ont pas eu 
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(Figure 6) 

 

Figure 5. Dépistage de l’ostéoporose selon les recommandations au CHU de Tours 

FR OP : facteurs de risque d’ostéoporose 

A- : absence d’aménorrhée 

A+ : aménorrhée 

DMO : densité minérale osseuse 

           : dépistage selon les recommandations 

 

 

 

Figure 6. Dépistage densitométrique au CHU de Tours 

A- : absence d’aménorrhée 

A+ : aménorrhée 

DMO : densité minérale osseuse 
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Dans la population de Toulouse, 407 (93,1%) patientes ont bénéficié d’un recueil des facteurs de risque 

et d’un bilan biologique de dépistage d’ostéoporose. La notion d’aménorrhée était non renseignée 

pour 2 patientes. 

Parmi ces patientes, 174 étaient en aménorrhée dont 150 (86,2%) ont eu une DMO comme recom-

mandé. Parmi les 225 patientes sans aménorrhée, 43 (19,1%) n’ont pas eu de DMO et 182 (80,9%) ont 

eu une DMO en excès. 

Ainsi, 196 (44,9%) patientes répondent au critère de dépistage de fragilité osseuse : 150 patientes en 

aménorrhée qui ont eu de DMO, 43 femmes sans aménorrhée et 3 hommes qui n’ont pas eu de DMO 

(Figure 7).  

 

 

Figure 7. Dépistage de l’ostéoporose selon les recommandations au CHU de Toulouse 

FR OP : facteurs de risque d’ostéoporose 

A- : absence d’aménorrhée 

A+ : aménorrhée 

H : homme 

DMO : densité minérale osseuse 

         : dépistage selon les recommandations 
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Figure 8. Dépistage densitométrique au CHU de Toulouse 

A- : absence d’aménorrhée 

A+ : aménorrhée 

H : homme 

DMO : densité minérale osseuse 

 

Sur l’ensemble de la population, il y a eu 200 (79,7%) DMO en excès : 191 chez des femmes sans amé-

norrhée et 9 chez des hommes. 

Sur les 184 patientes en aménorrhée, 150 (81,5%) ont bénéficié d’une DMO et 34 (18,5%) n’en n’ont 

pas eu. (Figure 8) 

Il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre Tours et Toulouse concernant la réali-

sation du dépistage selon les recommandations. Le bilan biologique était réalisé chez un plus grand 

nombre de patientes au CHU de Toulouse. Le nombre de DMO selon les recommandations, mais aussi 

faites par excès, était statistiquement plus important au CHU de Toulouse. 

 

3. Facteurs de risque d’ostéoporose  

La notion d’antécédent fracturaire était mentionnée dans chaque courrier de consultation ou d’hospi-

talisation initial. Toutefois les antécédents de fracture de l’extrémité supérieur du fémur au premier 

degré n’étaient jamais retrouvés dans les dossiers. 

Le recueil des facteurs de risques d’ostéoporose est recensé dans le Tableau 3. 
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Facteurs de risque d’ostéoporose Ensemble de la population 

(537) 

Tours (100) Toulouse (437) 

Patientes ménopausées*, n (%) 10 (1,9) 2 (2) 8 (1,9) 

Tabagisme, n (%) 54 (10,1) 12 (12) 42 (9,6) 

Intoxication éthylique chronique, 

n (%) 

19 (3,5) 5 (5) 14 (3,2) 

Consommation 

de drogues 

Cannabis 12 (2,2) 2 (2) 10 (2,3) 

Ketamine 1 (0,2) 0 (0) 1 (0,2) 

Corticothérapie prolongée, n (%) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

Dysthyroïdie, n (%) 1 (0,2) 0 (0) 1 (0,2) 

Toutes fractures confondues, n 

(%) 

38 (7) 7 (7) 31 (7,1) 

Fractures d’allure ostéoporo-

tiques, n (%) 

11 (2) 3 (3) 8 (1,8) 

Apports calciques quotidiens, 

moy (mg/j) (ET)** 

409 (246) 501 (257) 317 (207) 

Carence d’apport en calcium 

(<1000 mg), n (%) 

371 (69) 86 (86) 285 (65,2) 

Médicaments favorisant les 

chutes, n (%)*** 

252 (46,9) 53 (53) 199 (45,5) 

Tableau 3. Facteurs de risque d’ostéoporose 

* sur 524 femmes : 100 à Tours, 424 à Toulouse 

** calculés à l’aide de l’auto-questionnaire de Fardellone 

*** antidépresseurs (imipraminiques, tricycliques, inhibiteur de la recapture de la sérotonine, inhibiteur de la 

recapture de la sérotonine et de la noradrénaline), anti épileptique, hypnotique, anxiolytique, neuroleptique  

Concernant fractures d’allure ostéoporotique nous avons retrouvé 6 fractures de l’extrémité distale 

du radius, 1 fracture du col fémoral, 4 fractures vertébrales. Concernant les autres fractures les sites 

les plus touchés étaient par ordre croissant les fractures des métatarsiens, du tibia, de la cheville, du 

bassin, de la clavicule, du sternum, du carpe, de l’olécrane, de la scapula, de la fibula, du calcanéum, 

et du trochanter. 

 

4. Caractéristiques biologiques 

 

Dans la population, 477 (88,8 %) patientes ont eu un bilan biologique selon les recommandations avec 

dosage de la calcémie, phosphorémie et 25 OH vitamine D. Les caractéristiques biologiques de la po-

pulation sont présentées dans le Tableau 4. Le taux de 25-OH vitamine D était significativement plus 

bas à Toulouse qu’à Tours (p<0,005) mais son dosage était plus fréquemment réalisé à Toulouse (95% 

vs 67%) 
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Le bilan phosphocalcique était normal chez 465 (97,5 %) patientes, 26 (5,4%) présentaient une calcé-

mie <2,2 mmol/l et 1 patiente une calcémie >2,7 mmol/L (sans hypophosphorémie sans dosage de la 

PTH disponible). Quatorze (2,9%) avaient une phosphorémie abaissée sans trouble de la calcémie as-

sociée et 41 (8,6%) une phosphorémie augmentée (valeur maximale 3,6 mmol/L) dont 2 en lien avec 

une hypoparathyroïdie (PTH 2,8 pg/ml et 1,28 pg/ml pour une calcémie à 2.26 mmol/L et 2,45 mmol/L 

et une phosphorémie à 2,1 mmol/L et 2,55 mmol/L). Sept autres patientes avaient une hypoparathy-

roïdie sans trouble phospho-calcique associé. Deux cent vingt-quatre (47%) patientes présentaient une 

carence en vitamine D <30 nmol/L : 10 à Tours (2%) et 214 (44,9%) à Toulouse. 83 (15,5%) patientes 

avaient un taux <20 nmol/l et 7 (1,3%) <10 nmol/L. Quatre (0,7%) patientes avaient une PTH augmen-

tée dont 2 semblait secondaire à une carence en vitamine D. Six (1,1%) patientes présentaient une 

hyperthyroïdie avec une TSH entre 0,001 et 0,3 (umol/L).  

 

Paramètres biologiques Ensemble 

de la popu-

lation (537 

Tours (68) Toulouse 

(409) 

Normes 

Dépistage biologique selon les recom-

mandations, n (%) 

477 (88,8) 68 (68) 409 (93,6)  

Calcémie (mmol/l) moy, (ET), (n, %) 2,39 (0,11) 

(528, 98,3) 

2,38 (0,11) 

(94) 

2,39 (0,11) 

(99,1) 

2,2-2,6 

Albuminémie (g/l) moy, (ET) (n, %) 43,9 (5,53) 

(522, 97,2) 

43,01 (4,9) 

(92) 

44 (6,0) 

(98,4) 

35-52 

Calcémie corrigée (mmol/L) moy (ET) (n, 

%) 

2,45 (0,12) 

(515, 95,9) 

2,60 (0,10) 

(89) 

2,29 (0,13) 

(97,5) 

2,2-2,6 

Phosphorémie (mmol/L) moy, (ET) (n, 

%) 

1,2 (0,25) 

(525, 97,8) 

1,25 (0,21) 

(92) 

1,21 (0,25) 

(98,9) 

0,8-1,45 

DFG (ml/min) moy, (ET) (n, %) 112,25 

(21,5) (531, 

98,9) 

105,26 

(26,9) (95) 

113,8 (19,9) 

(99,8) 

>90 

Créatininémie (umol/L) moy, (ET) (n, %) 64,1 (20,1) 

(531, 98,9) 

68,04 (32,6) 

(93) 

63,2 (16,1) 

(99,8) 

50-120 

TSH (umol/L) moy, (ET) (n, %) 2,1 (1,68) 

(484, 90,1) 

1,89 (1,09) 

(82) 

2,13 (1,8) 

(92) 

0,4-4 mUI/L 

PTH (pg/ml) moy, (ET) (n, %) 32,4 (16,3) 

(122, 22,7) 

43,88 (35,6) 

(8) 

31,6 (14,2) 

(26,1) 

13-64 pg/ml 

25 OH vitamine D (nmol/L) moy, (ET) (n, 

%) 

35,8 (23,6) 

(482, 89,8) 

74,39 (40,9) 

(67) 

29,6 (11,2) 

(95) 

>30 ng/ml 

PAL (UI/L) moy, (ET) (n, %)  67 (38,0) 

(527, 98,1) 

63,2 (33,9) 

(92) 

67,8 (38,8) 

(99,5) 

40-129 UI/L 

Tableau 4. Caractéristiques biologiques 
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5. Caractéristiques densitométriques 

 

Dans notre population, 390 (72,6%) patientes ont bénéficié d’une DMO. (Tableau 5) 

 

 Ensemble de la population (537) 

Type d’anorexie Anorexie 

restrictive 

et bouli-

mique  

Anorexie 

restric-

tive 

(387) 

Anorexie 

bouli-

mique 

(149) 

Tours 

(100) 

Toulouse 

(437) 

p 

Nombre patientes ayant eu 

une DMO 

390  276 

(71,3) 

114 (76,5) 30 (30) 360 (82,4)  

Type ostéoden-

sitométre  

LUNAR 358 (91,8) 251 107 6 352  

HOLOGIC 16 (4,1) 14 2 16 0  

NR 16 (4,1) 11 5 8 8  

Age au moment de la DMO 

(années), moy (ET) 

26 ,1 

(11,7) 

26,8 

(12,3) 

26,9 

(11,5) 

32,0 (12,4) 26,2 (12)  

T-score hanche (DS), moy 

(ET) 

-1,218 

(1,325) 

-1,449 

(1,320) 

-0,777 

(1,227) 

-1,938 

(2,144) 

-1,173 

(1,250) 

0,242 

T-score col (DS), moy (ET) -0,968 

(1,242) 

-1,173 

(1,209) 

-0,574 

(1,216) 

-1,900 

(1,412) 

-1,907 

(1,209) 

0,023 

T-score rachis (DS), moy (ET) -1,286 

(1,391) 

-1,557 

(1,391) 

-0,756 

(1,238) 

-1,830 

(1,648) 

-1,236 

(1,359) 

0,093 

Z-score hanche (DS), moy (ET) -0,556 

(1,124) 

-0,616 

(1,105) 

-0,417 

(1,161) 

-1,220 

(0,884) 

-0,526 

(1,126) 

0,02 

Z-score col (DS), moy (ET) -0,307 

(1,112) 

-0,331 

(1,124) 

-0,252 

(1,081) 

-1,114 

(1,459) 

-0,276 

(1,085)  

0,016 

Z-score rachis (DS), moy (ET) -0,752 

(1,215) 

-0,887 

(1,206) 

-0,439 

(1,180) 

-1,355 

(1,299) 

-0,714 

(1,201) 

0,019 

Densité rachis (DS), moy (ET) 1,020 

(0,202) 

0,999 

(0,208) 

1,071 

(0,178) 

0,839 

(0,189) 

1,032 

(0,198) 

< 0,005 

Densité col (DS), moy (ET) 0,912 

(0,184) 

0,900 

(0,197) 

0,939 

(0.148) 

0,737 

(0,187) 

0,919 

(0,181) 

< 0,005 

Densité hanche (DS), moy 

(ET) 

0,902 

(0,179) 

0,885 

(0,178) 

0,942 

(0,177) 

0,777 

(0,235) 

0,909 

(0,173) 

< 0,005 

Nb de patientes ayant eu une 

deuxième DMO  

66 54 12 3 63  

Tableau 5. Caractéristiques densitométriques 

DMO : densitométrie osseuse 

DS : déviations standards  

NR non renseigné 

 

La répartition des résultats densitométriques est présentée dans les Tableau 6, 7 et 8.  
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 Normale (T-

score ou Z-score 

> 1 aux 2 sites) 

Ostéopénie 

(T-score ou Z-

score entre -

1 et -2,5 DS sur 

1 site) 

Ostéoporose (T-

score ou Z-score 

<-2,5 DS sur 1 

site) 

Données man-

quantes 

Total, n 390 (%) 46 (11,8) 181 (46,4) 72 (18,5) 91 

Z-score rachis, n 

(%) 

221 (56,7) 129 (33,1) 34 (8,7) 6 

Z-score hanche, n 

(%) 

227 (58,2) 117 (30) 11 (2,8) 35 

Z-score col, n (%) 269 (70) 104 (26,7) 6 (1,5) 11 

T-score rachis, n 

(%) 

101 (25,9) 94 (24,1) 46 (11,8) 149 

T-score hanche, n 

(%) 

89 (22,8) 96 (24,6) 40 (10,3) 165 

T-score col, n (%) 116 (29,7) 92 (23,6) 27 (6,9) 155 

Tableau 6. Résumé des caractéristiques densitométriques  

Total, n 390 (%) Nombre de patientes 

ostéoporotiques (T-

score ou Z-score < -2,5 

DS) 

Rachis  57 (14,6) 

Hanche 39 (10) 

Col 28 (7,2) 

Tableau 7. Répartition de l’ostéoporose par sites 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ostéoporose (T-score ou Z-

score <-2,5 DS sur 1 site) 

T-score <-2,5 ou Z-score <-3 

DS sur 1 site 

Ostéopénie (T-score ou Z-

score entre -1 et -2.5 DS sur 1 

site) 

Type d’ano-

rexie 

Anorexie 

restrictive 

Anorexie 

boulimie 

Anorexie 

restrictive 

Anorexie 

boulimie 

Anorexie 

restrictive 

Anorexie bou-

limie 

Total, n 390 59 (15,1) 13 (3,3) 34 (8,7) 4 (1,0) 126 (32,3) 55 (14,1) 

Z-score rachis 27 (6,9) 7 (1,8) 7 (1,8) 2 (0,5) 102 (26,2) 27 (6,9) 

Z-score 

hanche 

8 (2,0) 3 (0,8) 3 (0,8) 1 (0,2) 83 (21,3) 34 (8,7) 

Z-score col 3 (0,7) 3 (0,8) 3 (0,8) 0 (0) 75 (19,2) 29 (7,4) 

T-score rachis 34 (8,7) 12 (3,1) 24 (6,2) 7 (1,8) 69 (17,7) 25 (6,4) 

T-score 

hanche 

35 (10) 5 (1,3) 16 (4,1) 1 (0,2) 63 (16,2) 33 (8,5) 

T-score col 23 (5,9) 4 (1) 8 (2,1) 0 (0) 61 (15,6) 31 (7,9) 

Tableau 8. Caractéristiques densitométriques selon le type d’anorexie 
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On retrouvait à Tours et à Toulouse 19% et 37% d’ostéopénie, 10% et 14,2% d’ostéoporose respecti-

vement. 

 

6. Caractéristiques médicamenteuses 

 

Sur l’ensemble de de la population, 112 (20,3%) patientes bénéficiaient d’un moyen de contraception : 

53 (9,9 %) bénéficiaient d’une contraception oestro-progestative, 17 (3,2%) une contraception par pro-

gestatif et 7 (1,3%) étaient porteuses d’un DIU au cuivre. L’administration d’un traitement hormonal 

substitutif était plus fréquent à Toulouse. (Tableau 1) 

Un traitement par substitution hormonale était plus fréquemment retrouvé dans le groupe AR  notam-

ment les substitutions à visée de reprise de poids de type CLIMASTON (estradiol/dydrogestérone) ou 

DUPHASTON (dydrogestérone). Ce type de traitement était donné uniquement au CHU de Toulouse. 

Concernant la supplémentation en calcium et vitamine D, 271 (50,5%) patientes recevaient une sup-

plémentation en vitamine D (84% à Tours et 43,7% à Toulouse) et 127 (23,6%) recevaient une supplé-

mentation en calcium. 

364 (67,8%) patientes avaient une supplémentation multi vitaminique ou un complément alimentaire. 

Quatre (0,7%) patientes ont reçu un traitement anti-ostéoporotique par bisphosphates. 

Concernant les médications pouvant entrainer des chutes, 117 (22%) patientes avaient un traitement 

hypnotique (benzodiazépine ou zopiclone), 72 (13,4%) anxiolytique, 194 (36%) antidépresseurs (ISRS, 

ISRSNa, imipraminiques), 108 (20%) par neuroleptiques, 42 (7,8%) antiépileptiques. 

La corticothérapie prolongée était rarement retrouvée (0,4% corticothérapie inhalée). 

 

7. Facteurs associés à la présence d’une ostéoporose 
 

Sur l’ensemble de la population on retrouve 72 patientes (13,4%) présentant une ostéoporose densi-

tométrique avec un T-score ou un Z-score <2,5 DS. Dans cette population on retrouve une majorité de 

patientes souffrant d’AR (81,9%) et une durée de la maladie plus longue (16,9 vs 7 ans). (Tableau 9) 

Les poids initial et minimal étaient plus bas chez les patientes ostéoporotiques (37,6 vs 44,9, 38,6 vs 

43,2 kg) avec un IMC moyen à 14,5 kg/m2 contre 16,6 kg/m2. On retrouve également plus de patiente 

en aménorrhée dans le groupe ostéoporose (62,5 vs 38,9%). 
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Tableau 9. Facteurs associés à l’ostéoporose 

*sur un total de 71 femmes 

 

Seules 3,8% des patientes ont reçu un traitement anti-ostéoporotique.  

Le nombre de fractures était plus élevé dans le groupe ostéoporose que dans le reste de la population 

(p = 0,017, OR : 2,81 Intervalle de confiance à 95% [1,14 ; 6,50]). 

  

Caractéristiques cliniques  Population avec ostéo-

porose (T-score ou Z-

score <-2,5 DS) n (72) 

Reste de la population 

(465) 

P 

Type d’ano-

rexie, n (%) 

Anorexie res-

trictive 

59 (81,9) 330 (71) 0,052 

Anorexie 

boulimie 

13 (18,1) 135 (29)  

Femme, n (%) 71 (98,6) 453 (97,4) 1 

Age (années), moy (ET) 36,9 (14,1) 26,6 (11,4) < 0,005 

Age au début des symptômes 

(années), moy (ET) 

20,7 (8,3) 19,6 (8) 0,609 

Age au début de la prise en 

charge (années), moy (ET) 

33,0 (13,9) 23,9 (13,6) < 0,005 

Purges, (%) 19 (26,4) 189 (40,6) 0,021 

IMC (kg/m2), moy (ET) 14,5 (2,4) 16,6 (3,3) < 0,005 

Poids initial (kg), moy (ET) 37,6 (6,8) 44,9 (10,2) < 0,005 

Poids minimal (kg), moy (ET) 36,8 (7,4) 43,2 (9,9) < 0,005 

Durée de l’anorexie (années), 

moy (ET) 

16,9 (17,1) 7,0 (9) < 0,005 

Aménor-

rhée, n (%)* 

Total, n (%) 45 (62,5) 181 (38,9) < 0,005 

A1 2 (2,8) 10 (2,2)  

A2 39 (54,2) 165 (35,5)  

M 4 (5,6) 6 (1,3)  

Traitement anti-ostéoporo-

tique 

3 (3,8) 1 (0,2)  

Fractures  10 (13,9) 23 (4,9) 0,017 



39 
 

8. Comparaison des caractéristiques densitométriques des patientes 

ayant eu un dépistage densitométrique selon les recommandations et des patientes 

ayant eu un dépistage par excès 
 

Caractéristiques densitométriques  Dépistage densito-
métrique selon les 
recommandations 
(n = 163) 

Dépistage densitométrique 
par excès (n =220) 

P 

Z-score rachis (DS), moya (ET) -1,1 (1,21) -0,5 (1,21) < 0,005 

Z-score hanche (DS), moyb (ET) -0,8 (1,12) -0,4 (1,12) < 0,005 
Z-score col (DS), moyc (ET) -0,5 (1,11) -0,2 (1,11) < 0,005 

T-score rachis (DS), moyd (ET) -1,9 (1,41) -0,9 (1,4) < 0,005 
T-score hanche (DS), moye (ET) -1,7 (1,33) -0,9 (1,32) < 0,005 

T-score col (DS), moyf (ET) -1,3 (1,24) -0,8 (1,23)  0,005 

Densité rachis (g/cm2), moyg (ET) 0,961 (0,203) 1,067 (0,203) < 0,005 

Densité hanche (g/cm2), moyh (ET) 0,856 (0,179) 0,936 (0,178) < 0,005 

Densité col (g/cm2), moyi (ET) 0,882 (0,184) 0,935 (0,184) 0,011 

Tableau 10. Caractéristiques densitométriques des patientes ayant eu un dépistage densitométrique selon les 

recommandations et des patientes ayant eu un dépistage par excès   

Données manquantes : a 6, b35, c11, d149, e165, f155, g6, h33, i14   

 

L’ensemble des caractéristiques densitométriques des 163 DMO faites selon les recommandations 

étaient significativement plus basses que celles des 220 DMO faites par excès. 

Dans le groupe de patiente ayant eu un dépistage densitométrique par excès, 29 (13,2%) patientes 

présentaient une ostéoporose (13 (5,9%) au rachis, 8 (3,6%) au col, 15 (6,8%) à la hanche) et 92 (41,8%) 

une ostéopénie (66 (30%) au rachis, 49 (22,3%) au col et 58 (26,4%) à la hanche). 

Tous les paramètres densitométriques étaient plus bas de manière statistiquement significative chez 

les patientes ayant eu une DMO selon les recommandations en comparaison aux patientes ayant eu 

une DMO en excès. 

IV. DISCUSSION  

 

Le dépistage de l’ostéoporose a été réalisé selon les recommandations en cours dans 43,4 % des cas 

dans notre population. Le recueil des facteurs de risque d’ostéoporose était quasi systématique lors 

de la première consultation à Tours comme à Toulouse. 

Toutefois nous avons considéré que le recueil des antécédents fracturaires était fait si les antécédents 

médicaux et chirurgicaux étaient clairement spécifiés. Il est donc possible que des antécédents de frac-

ture manquent du fait de notre recueil rétrospectif de données. 
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La réalisation d’un bilan biologique était le plus souvent retrouvée (88,8%). Un dosage de la calcémie, 

de la phosphorémie ou de la vitamine D dans l’année qui suivait la première consultation était consi-

déré comme faisant partie du dépistage même si ce dosage avait été réalisé aux urgences ou dans un 

autre service d’hospitalisation mais qu’il restait accessible via le DPP. La présence d’un bilan biologique 

avec dosage de la calcémie, de la phosphorémie et vitamine D n’était donc pas toujours réalisé dans 

le cadre du bilan d’ostéoporose.  

Le principal élément en défaut dans le dépistage de l’ostéoporose était la réalisation de la DMO. Selon 

les recommandations une DMO doit être réalisée aux patientes présentant une aménorrhée depuis 

plus de 6 mois. Dans la population de Toulouse 14,1% des patientes n’ont pas réalisé de DMO alors 

qu’elle était recommandée et 59% des patientes à Tours malgré une aménorrhée depuis >6 mois. 

Le pourcentage plus élevé de réalisation de DMO recommandées à Toulouse peut s’expliquer par l’or-

ganisation systématique d’un bilan initial en hôpital de jour alors que le suivi des patientes à Tours se 

fait le plus souvent en consultation et pour une minorité de patientes en hospitalisation. L’accès à un 

ostéodensitomètre sur le site de Bretonneau au CHU de Tours rend la réalisation facile de cet examen 

lors d’une hospitalisation mais il n’existe pas de consultation ou de plage dédiée à la réalisation des 

DMO.  

A Toulouse, il existe un circuit de dépistage systématique de l’ostéoporose via l’hospitalisation de jour. 

Cette journée en HDJ est l’occasion de faire le bilan des complications de l’AM.  Toutefois nous avons 

constaté que la réalisation de la DMO le dépistage pouvait être faite par excès. En effet, dans la popu-

lation de Toulouse, parmi les 251 femmes n’ayant pas d’aménorrhée ou hommes suivis pour AM, 200 

ont eu une DMO (79,7%). Sur la population de Tours parmi les 57 patientes n’ayant pas d’aménorrhée 

on comptabilise 20 ostéodensitométries (35,1%). Cet excès d’ostéodensitométrie pourrait être en lien 

avec un mauvais recueil de l’information « aménorrhée » retrouvé dans le DPP, mais il nous semble 

plutôt que la réalisation par excès de cet examen soit secondaire au dépistage systématique sans ana-

lyse des facteurs de risque et des indications lors de l’organisation de l’HDJ.  

Parmi les patientes ayant eu une DMO alors qu’elle n’était pas recommandée nous avons observé une 

ostéoporose densitométrique chez 13,2% des patientes et 41,8% d’ostéopénie. On peut donc s’inter-

roger sur la nécessité de réaliser une ostéodensitométrie en l’absence d’aménorrhée notamment chez 

les patientes présentant une anorexie restrictive pure et plus particulièrement en cas de maladie pro-

longée. En effet ce premier examen, peu couteux et peu irradiant pourrait permettre d’identifier une 

population plus à risque et d’organiser son suivi. Les DMO étaient toutefois bien significativement plus 

basses chez les patientes ayant eu une DMO selon les recommandations. 
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Nous n’avons pas retrouvé d’étude portant sur l’évaluation de la réalisation du dépistage de fragilité 

osseuse chez les patientes souffrant d’AM. La plupart des études se sont intéressées à la prévalence 

de l’ostéoporose/ostéopénie et la prévalence des FROP et de fracturaire. (12) (15) (17) (18) Les carac-

téristiques cliniques des patientes sont similaires à celles de notre étude hormis celles concernant la 

durée de l’aménorrhée (entre 2 et 3 ans) qui est plus longue dans notre étude (entre 5 et 6 ans). Peu 

d’études mentionnent les autres facteurs de risque notamment la consommation tabagique, l’éthy-

lisme chronique, les traitements favorisants (26) (27) (28). 

Concernant la proportion de la réalisation d’un bilan biologique avec dosage de la calcémie, phospho-

rémie et vitamine D les valeurs moyennes de ces paramètres sont renseignées dans la plupart des 

études. Une étude rapporte la prévalence du dosage de ces paramètres chez 99% des patientes (26). 

 

I. Caractéristiques anthropologiques et biologiques des patientes sui-

vies dans le service de nutrition pour TCAr 
 

Les caractéristiques anthropologiques des patientes de notre étude étaient similaires à celles retrou-

vées dans d’autres études menées sur l’ostéoporose dans l’AM (23).  

L’IMC était légèrement plus élevé en comparaison aux études s’étant intéressées uniquement aux pa-

tientes ayant une forme d’AR. Cette différence est probablement en lien avec le fait d’avoir maintenu 

les patientes présentant une AB qui avaient le plus souvent un IMC plus élevé, ce que l’on retrouve 

également dans les études s’étant intéressées aux deux formes d’anorexie (24).  

Certaines études retrouvent des IMC plus bas (13 kg/m2) en lien avec un recrutement exclusif des 

patientes ayant été hospitalisées (25). On note également que les durées d’aménorrhée sont plus éle-

vées dans notre étude (5-6 ans vs 2-3 ans).(26)  

Concernant le bilan biologique, 88,8% des patientes ont bénéficié d’un dosage de la calcémie, phos-

phorémie et vitamine D. En accord avec d’autres études, le bilan phosphocalcique est le plus souvent 

normal (27). Dans les autres études les troubles biologiques les plus fréquemment retrouvés sont en 

lien avec le syndrome de renutrition inapproprié : hypophosphorémie, hypokaliémie, et hypoma-

gnésémie (28). 

Une supplémentation en vitamine D était prescrite dans la moitié des cas : dans la population globale 

46,88% de patientes présentaient une carence en vitamine D <30 nmol/L et 51,2 % étaient supplémen-

tées. Les autres études retrouvaient des taux similaires avec environ 50% de carence en vitamine D : 

58,4%, 52% (29).  
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On peut noter que les taux de vitamine D étaient significativement plus bas à Toulouse mais ce dosage 

était réalisé plus fréquemment (95 vs 67%). La supplémentation en vitamine D était plus fréquente au 

CHU de Tours (84% vs 43,7%) ce qui peut expliquer que les taux de 25-OH vitamine D soient le plus 

souvent normaux si les patientes sont supplémentées depuis plusieurs mois. 

La supplémentation calcique était moins fréquente : 69% des patientes présentaient une carence d’ap-

port en calcium et 23,6% étaient supplémentées (18,3% à Toulouse et 48% à Tours). Ces chiffres sont 

similaires à ceux retrouvés dans d’autres études (26). On peut s’interroger sur les modalités de prise 

de la supplémentation calcique journalière qui peut être plus contraignante que la supplémentation 

vitaminique qui peut se prendre de manière mensuelle ou trimestrielle.  

 

II. Evénements fracturaires  
 

Sur l’ensemble de la population on retrouvait une proportion de fractures de 7%. Les patientes avec 

ostéoporose densitométrique avaient significativement plus de fractures que le reste de la population. 

Les pourcentages de fractures ostéoporotiques et non ostéoporotiques étaient similaires à Tours et à 

Toulouse (3% et 1,8% pour les fractures ostéoporotiques, 4 et 5% pour les fractures non 

ostéoporotiques). 

Notre population étant majoritairement composée de patientes de moins de 50 ans on peut 

s’interroger sur le profil fracturaire des patientes jeunes souffrant d’ostéopénie ou d’ostéoporose. En 

effet, ces patientes semblent présenter une majorité de fractures périphériques dont les localisations 

ne sont pas celles classiquement décrites au cours de l’ostéoporose notamment les métatarsiens le 

tibia et la cheville. Les études s’étant intéressées au risque fracturaire chez les patientes AM montrent 

des résultats discordants.  Dans l’AM, le risque fracturaire est difficile à apprécier, entre 20 et 60% par 

rapports aux témoins appariés pour l’âge et le sexe : 59% (13), 42% (14), 34,6% (15), 21,6% (16). Les 

durées d’étude courtes (7 ans), et le nombre de patientes souvent faible, expliquent ces imprécisions. 

 

Ce risque a été mis en évidence dès l’adolescence chez les patientes souffrant d’AM (31,0 % contre 

19,4 %, p = 0,02). Une baisse de la DMO au rachis ne semble pas associée à une prévalence plus élevée 

de fractures dans le groupe AM ou le groupe témoin sur les analyses univariées ou multivariées.(18) 

Une étude de cohorte de 1977 à 1998 a montré que le risque fracturaire augmente notamment 1 an 

après le diagnostic d’AM (RR 2,5 à 1 an). (13)  
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Certaines études ont montré que parmi les patientes ayant eu des antécédents fracturaires dans 42 % 

des cas, les fractures étaient atraumatiques, c’est-à-dire des fractures de stress ou des fractures résul-

tant d’une blessure mineure qui ne devrait normalement pas entraîner une fracture. (15) Concernant 

les sites fracturaires certaines études retrouvent une augmentation du risque fracturaire à presque 

tous les sites anatomiques, avec un risque deux à trois fois plus élevé de fractures vertébrales, crâne/vi-

sage, clavicule/omoplate, humérus/coude, côtes/thorax et multisites (HR 1,59, IC à 95 %, 1,44 à 1,75 ; 

p < 0,001). (13) 

La majorité des études rapportent un surrisque de fracture vertébrale (OR 2,67).(16) (32) (33)  

Un surrisque de fracture du col fémoral et du bassin a également était retrouvé dans quelques 

d’études. (34) (35) (36) 

Certaines études ont montré que ce surrisque fracturaire pouvait persister plusieurs années après gué-

rison de l’AM. (13) (31) Ce risque n’a pas pu être apprécié par notre étude du fait de la durée du suivi 

qui était souvent court. 

 

III. Facteurs de risque de fragilité osseuse 
 

Parmi la population des patientes ostéoporotiques on retrouve une majorité de patientes souffrant 

d’AR et ayant une durée de la maladie plus longue d’en moyenne 10 ans de plus et des AM plus sévères 

(poids et IMC plus bas et plus d’aménorrhées). L’âge de début des symptômes était similaire à la po-

pulation de femmes non ostéoporotique de l’étude. L’âge de début de la prise en charge était par 

contre plus tardif (33 vs 23,9).  

 

En effet, dans la littérature la plupart des études ayant comparé les caractéristiques des patientes AM 

ostéoporotiques et non ostéoporotiques font état des mêmes constations.  Les patientes AM non os-

téoporotiques étaient plus jeunes, avaient une durée de maladie plus courte et une durée d'aménor-

rhée plus brève que les patientes atteintes d'ostéopénie ou d'ostéoporose. Les patientes atteintes 

d'ostéopénie avaient des niveaux de vitamine D plus bas que celles sans maladie osseuse ou atteintes 

d'ostéoporose. Les patientes atteintes d'ostéoporose étaient plus susceptibles d'avoir une AR qu’une 

AB, et avaient un IMC plus bas que celles atteintes d'ostéopénie ou sans maladie osseuse.(24) (27) 

 

Les apports calciques journaliers étaient similaires entre les deux groupes de notre étude ainsi que la 

proportion de patientes carencées en vitamine D et en calcium. La supplémentation en calcium et 

vitamine D est administrée plus fréquemment chez les patientes ostéoporotiques.  
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En effet dans plusieurs études la durée de l’aménorrhée, l’âge plus avancé, la durée de maladie et des 

niveaux plus bas de vitamine D étaient tous des facteurs prédictifs d'un diagnostic d'ostéopénie ou 

d'ostéoporose. (24) (26)  

Dans cette étude, les taux d’hospitalisation et de nécessité de traitement par SNG sont légèrement 

plus élevés chez les patientes ostéoporotiques. En effet, les études menées chez patientes AM hospi-

talisées retrouvent des taux d’ostéoporose souvent plus élevés (50-70%). (25) (38) 

En effet on peut supposer que le taux d’hospitalisation et la nécessité d’un traitement par SNG reflè-

tent la gravité de l’AM et sont souvent corrélés à un IMC bas, une durée de la maladie et de l’aménor-

rhée prolongée. De plus, l’alitement prolongé en hospitalisation est un facteur de risque de fragilité 

osseuse par diminution du remodelage osseux.  

 

IV. Proportion d’ostéoporose et d’ostéopénie 
 

Sur les 375 patientes ayant bénéficié d’une DMO nous avons observé une ostéopénie chez 181 pa-

tientes (48,3%), une ostéoporose chez 72 patientes (19,2%). La DMO était normale chez 134 patientes 

(30,9%).  

Les proportions d’ostéopénie et d’ostéoporose étaient globalement similaire à Tours et à Toulouse 

(19% et 37% d’ostéopénie, 10% et 14,2% d’ostéoporose respectivement). 

Etant donné que la définition actuelle de l’ostéoporose densitométrique chez le sujet jeune n’est pas 

précisément définie par un Z-score <-2,5 ou -3 DS, nous avons fait le choix de présenter les résultats 

en utilisant les deux définitions. Dans notre groupe de patientes ostéoporotiques, 67 avaient moins de 

50 ans. Si l’on s’intéresse à l’ostéoporose définie par un T-score <-2,5 DS chez les patientes de plus de 

50 ans et un Z-score <-3 chez les patientes de moins de 50 ans on retrouve une prévalence de 20 (5,3%) 

patientes ostéoporotiques. 

Dans l’ensemble des études comparant la DMO des patientes souffrant d’AM à des groupes de pa-

tientes saines, les patientes AM ont toujours une DMO plus faible et on retrouve une ostéoporose chez 

environ 20 à 30 % d'entre elles et une ostéopénie dans près de 50 % à 90 % des cas (15) (24) (25) (27). 

Certaines études témoignent de la persistance d’une DMO basse malgré la reprise de poids (41) (42) 

et ce, même des années après la période d’anorexie mentale.(43) (44)  

Dans notre étude les sites les plus concernés par l’ostéopénie et l’ostéoporose densitométrique sont 

par ordre de fréquence le rachis, la hanche et le col.   
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Certaines études rapportent également une majorité d’ostéopénie et d’ostéoporose en regard du col 

et de la hanche (12) (27) (45), d’autres au rachis. (44) (46)  

 

V. Aménorrhée et traitements de l’ostéoporose dans l’anorexie mentale 
 

Pour les patientes adultes atteintes d’AM, on constate un manque d’études contrôlées randomisées 

pour éclairer les soins optimaux, contrairement aux femmes ménopausées atteintes d’ostéoporose 

pour lesquelles il existe une littérature solide. (2) 

Le traitement de l’ostéoporose de la femme jeune passe avant tout par le traitement d’une cause se-

condaire si celle-ci est retrouvée. Il est ensuite limité par l’absence de recommandations et par des 

possibles projets de grossesses. Comme pour les autres patientes, il faut bien sûr insister sur les me-

sures diététiques et d’activité physique. En l’absence de fracture et de cause secondaire et si le Z-score 

est au-dessus de –3DS le plus souvent il n’est pas proposé de traitement médicamenteux. En revanche, 

en cas de densité minérale osseuse basse associée à une fracture, un traitement médicamenteux doit 

être envisagé. (48) 

Selon les recommandations actuelles du DSMV, la prise en charge de l’AM repose sur une psychothé-

rapie associée à une prise en charge nutritionnelle. ll n’existe pas de traitement pharmacologique spé-

cifique de l’AM. Le travail diététique et nutritionnel a pour objectif initial (Phase 1) la renutrition, c’est-

à-dire l’obtention et le maintien d’un poids (ou une vitesse de croissance adéquate pour les enfants et 

les adolescents) et d’un statut nutritionnel adapté. Elle doit être prudente et progressive, afin d’éviter 

les complications de la renutrition (Syndrome de Renutrition Inapproprié, SRI) : cytolyse hépatique, 

rétention hydrosodée et état hyperosmolaire, troubles de l’hémostase, hypophosphorémie, hypoka-

liémie, hypomagnésémie, dysglycémie, carences vitaminiques, insuffisance cardiaque avec risque de 

trouble du rythme cardiaque. Lors de cette phase il est parfois nécessaire de recourir à une assistance 

nutritive, sous la forme d’une nutrition entérale discontinue d’appoint par sonde nasogastrique, voire 

d’une hospitalisation en réanimation (renutrition de patients avec IMC particulièrement bas). (1) 

La prise de poids est souvent associée à l’activité du système LH/FSH-œstradiol favorisant le remode-

lage osseux. On peut facilement penser que la prise de poids, en limitant la durée de l’aménorrhée, 

permet de ralentir la perte osseuse. Ainsi plus de poids initial est bas et la durée de l’aménorrhée est 

longue plus cette perte osseuse va se prolonger.  

1. La restauration du poids 
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La prise de poids et/ou la restauration du poids sont associées à la stabilisation de la densité osseuse 

et des améliorations significatives peuvent être obtenues au cours de la première année de suivi chez 

les adolescentes atteintes d’AM . Certaines données suggèrent une perte osseuse rapide, à un taux 

annuel moyen d'environ 1 % chez les jeunes femmes atteintes d'AM active (52). Plusieurs études ont 

montré que la reprise de poids était un élément déterminant pour limiter la perte de DMO en compa-

raison aux patientes ayant des IMC <18 g/cm2 et ceux malgré la reprise d’un cycle menstruel. L'aug-

mentation de la masse maigre était un déterminant plus significatif de l'augmentation de la DMO que 

le gain de poids ou de masse grasse. (12) (23) (50)  

 

2. Supplémentation oestro-progestative 

 

Dans notre étude il était objectivé une aménorrhée chez 223 patientes (42,6%), avec une durée 

moyenne d’aménorrhée de 3,6 ans. L’aménorrhée était plus fréquente dans le groupe AR mais la durée 

d’aménorrhée était plus longue dans le groupe AB. 

Dans la littérature on retrouve une prévalence généralement plus élevée de l’aménorrhée aux alen-

tours de 70% dans les études s’étant intéressées à l’AR seule  (26) (38). Au CHU de Toulouse certains 

contraceptifs étaient utilisés à visée de protection osseuse chez 4% de la population.  

A. Contraception oestro-progestative 

Peu d’études rapportent un effet bénéfique sur la DMO chez les patientes AM (51) (52). De nom-

breuses études s’accordent à dire que l’administration orale d’œstrogènes en monothérapie n’est pas 

efficace pour augmenter la DMO à long terme chez les adultes et les adolescents atteints d’AM. (18) 

(54) (55) (56)  

 

B. Patch trans-dermique 

 

Il est important de noter que les doses élevées d'œstrogène dans les contraceptifs oraux suppriment 

la sécrétion d'IGF-1. Par conséquent, une des raisons possibles du manque d'efficacité de l'œstrogène 

oral pour augmenter la DMO dans l'AM est qu'il supprime davantage la sécrétion d'IGF-1. En revanche, 

les doses d'œstrogènes transdermiques sont plus faibles et ne suppriment pas l'IGF-1. 

Seuls quelques études ont montré un effet sur la DMO au rachis et au col notamment chez les adoles-

centes (57) (58).  
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V. CONCLUSION 
 

Dans cette étude, le dépistage de l’ostéoporose selon les recommandations était réalisé chez 43,4% 

de la population des patientes AM. Le recueil des facteurs de risque ainsi que la réalisation d’un bilan 

biologique sont globalement correctement réalisés en pratique. 73,1% des patientes ont eu une DMO 

selon les recommandations. Ce bilan reste essentiel au vu de la fréquence de l’ostéopénie (46,4%) et 

de l’ostéoporose (18,5%) retrouvée chez des patientes pourtant jeunes (âge moyen de 36,9 ans). La 

réalisation d’un bilan systématique semble permettre un meilleur dépistage mais entraine la réalisa-

tion d’actes non recommandés avec 71,4% de DMO faites par excès. Cependant, parmi ces patientes 

on note une prévalence de 41,8% d’ostéopénie et de 13,2% d’ostéoporose ce qui pourrait inciter à 

proposer un dépistage densitométrique plus systématique de l’ostéoporose, d’autant plus chez les 

patientes ayant une AM ancienne et un poids initial bas. D’autres études avec une durée de suivi plus 

prolongée sont nécessaires pour appuyer ces constatations. 
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Résumé 

INTRODUCTION : L'anorexie mentale est le trouble du comportement alimentaire le plus fréquent. 

L'ostéoporose, une de ses comorbidités, devrait être dépistée au diagnostic. Ce travail avait pour 

objectif de décrire ce dépistage dans les services de nutrition des CHU de Tours et de Toulouse. 

METHODES : Nous avons réalisé une étude rétrospective bi-centrique entre 2020 et 2023, incluant les 

patients suivis pour trouble du comportement alimentaire restrictif. Les caractéristiques cliniques, bio-

logiques et densitométriques ont été recueillies et étudiées à l’aide d’analyses descriptives. Nous avons 

comparé les caractéristiques de la population de patients ayant eu un dépistage de fragilité osseuse 

conforme aux recommandations à celles du reste de la population.  

RESULTATS : Nous avons identifié 537 patients (dont 97,6% de femmes) âgés en moyenne de 28 ans, 

dont l’IMC moyen était de 16,3kg/m2 et dont la maladie évoluait en moyenne depuis 8,4 ans. Le dé-

pistage d’ostéoporose a été réalisé selon les recommandations chez 230 patients (42,8%) soit 37 des 
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était quasi systématique et le bilan biologique recommandé réalisé chez 88,8% des patients. Mais alors 

que l’ostéodensitométrie a été réalisée chez 73,1 % des patientes quand elle était recommandée 

(163/223), parmi les 308 patients qui ne relevaient pas du dépistage densitométrique 222 patients ont 

eu l’examen par excès. Parmi les patients ayant eu une ostéodensitométrie alors qu’elle n’était pas 

recommandée nous avons observé environ 10% d’ostéoporose densitométrique. 

CONCLUSION : Le dépistage de fragilité osseuse selon les recommandations était réalisé chez moins de 

la moitié des patientes. La réalisation d’un bilan systématique semble permettre un meilleur dépistage 

mais entraine la réalisation d’actes non recommandés.  
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