
D®þnition

Lôost®oporose est une maladie chronique 
invalidante. Elle est caract®ris®e par la 
r®duction de la masse et du contenu min®ral 
osseux et une d®t®rioration de lôarchitecture 
trab®culaire osseuse conduisant ¨ une fra-
gilit® osseuse.

LôOrganisation Mondiale de la Sant® (OMS) 
propose une d®ýnition densitom®trique. Le 
T-score d®ýnit la densit® min®rale osseuse 
dôun sujet donn® compar®e ¨ la densit® 
min®rale osseuse moyenne dôune popula-
tion jeune de m°me sexe et en bonne sant®. 
Le T-score est normalement sup®rieur ¨ - 1 
DS (D®viation Standard). Un T-score com-
pris entre - 2,5 et - 1 DS d®ýnit lôost®op®nie. 
Un T-score inf®rieur ¨ - 2,5 DS d®ýnit lôos-
t®oporose. Il faut compter une ou plusieurs 
fractures en cas dôost®oporose av®r®e.

Formation de lõos

Constitution de lõos

Les os sont constitu®s dôun tissu osseux. 
Ce tissu joue un r¹le m®canique, permet 
le soutien, la locomotion de lôorganisme,  
prot¯ge les organes vitaux et la moelle 
osseuse (1).

Il est constitu® de trois types de cellules 
osseuses :

Å Les ost®oclastes : ils permettent la r®sorp-
tion osseuse, côest-¨-dire la d®min®rali-
sation puis la d®gradation de la trame 
osseuse.

Å Les ost®ocytes : ils maintiennent le tissu 
osseux.

Å Les ost®oblastes : ils sont impliqu®s dans 
la reconstruction des os. Ainsi, le tissu 
osseux subit un remaniement permanent 
qui lui permet de se renouveler.

Le tissu osseux est soutenu gr©ce ¨ une 
matrice extracellulaire constitu®e de ýbres 
de collag¯ne ï repr®sentant 35 % de lôos 
ï et dôune substance fondamentale riche 
en glycosaminoglycanes. La duret® de lôos 
est due ¨ une min®ralisation cristalline de 
cette matrice. Lôos min®ral est constitu® dôun 
complexe de sels de phosphate de calcium 
¨ 65 %, dôhydroxyde de calcium, de carbo-
nate, de citrate, de magn®sium, de sodium 
et de þuor.

Tous les os du squelette contiennent deux 
types de tissus osseux :

Å Lôos cortical ou compact : il forme la partie 
externe de lôos. Environ 80 % de lôos est 
constitu® du type compact.

Å Lôos trab®culaire ou spongieux : Côest un 
r®seau de tissu qui forme la partie interne 
des os longs et lôimportante partie des ver-
t¯bres et du pelvis. Côest lôagencement de 
lôos trab®culaire qui est important pour la 
duret® de lôos.

Croissance de lõos

La croissance osseuse suit une courbe sig-
moµde entre la naissance et la vieillesse. 
Elle est particuli¯rement intense apr¯s la 
naissance jusquô¨ la pubert®. Normalement, 
le pic de masse osseuse est atteint entre  
20 et 25 ans. Entre la pubert® et la ýn de 
lôadolescence, la femme constitue 50 % de 
son capital osseux. Aujourdôhui la crois-
sance se termine de plus en plus t¹t chez les 
adolescents. Le pic de masse osseuse est 
de 25 ̈  30 % plus faible chez la femme que 
chez lôhomme. Il est 10 % plus bas chez les 
Caucasiens que chez les Afro-am®ricains. 
La quantit® dôos cortical continue ¨ grimper 
doucement jusquô¨ lô©ge de 35 ans. Ensuite, 
elle diminue progressivement, de mani¯re 
plus importante pour la femme que pour 
lôhomme, surtout apr¯s la m®nopause.

Pendant la croissance, la quantit® de for-
mation dôos est sup®rieure ¨ celle de perte 
dôos : il en r®sulte une accr®tion osseuse. ê 
lô©ge adulte, le m®tabolisme osseux d®truit 
et fabrique environ un tiers de la masse 
osseuse chaque ann®e. La perte osseuse 
due ¨ lô©ge constitue un processus physio-

logique dont lô®volution varie suivant le sexe 
et le site osseux.

Vieillissement de lõos

Lôost®oporose de type 1, li®e ¨ la m®no-
pause entra´ne une perte osseuse pr®do-
minant ¨ lôos trab®culaire ou spongieux, 
tandis que lôost®oporose de type 2 entra´ne 
une perte osseuse globale, trab®culaire et  
corticale.

Cin®tique de la perte osseuse

Entre 30 et 80 ans, la femme perd en 
moyenne 50 % de son capital osseux tra-
b®culaire et 30 % de son capital osseux 
cortical. La perte osseuse trab®culaire sôac-
c®l¯re apr¯s la m®nopause.

Chez lôhomme, le capital osseux diminue de 
fa­on lin®aire. Cependant, la perte osseuse 
est plus importante dans lôos trab®culaire 
(30 %) que dans lôos cortical (10 %).

Un spationaute mis en condition dôape-
santeur durant quelques mois perd de lôos 
malgr® six heures dôexercice physique par 
jour dans la station. Ainsi, le manque de 
pression sur lôos est un facteur consid®rable 
de d®min®ralisation osseuse. La s®denta-
rit® et lôalitement, ind®pendamment de lô©ge, 
acc®l¯re la perte osseuse.

Le vieillissement provoque des change-
ments hormonaux dont certains ont des 
cons®quences n®fastes sur le tissu osseux. 
Le remodelage osseux est soumis ¨ une 
r®gulation de type endocrine, faisant inter-
venir les hormones calciotropes (parathor-
mone, calcitriol, calcitonine), mais surtout de 
type autocrine/paracrine par des cytokines 
s®cr®t®es par les cellules de la moelle et les 
cellules osseuses.

M®canisme hormonal de la perte 
osseuse

Carence ïstrog®nique

Les îstrog¯nes (hormones sexuelles f®mi-
nines) prot¯gent les femmes dôune perte 
osseuse aussi longtemps quôelles sont en 
©ge dôavoir des enfants. Dans la p®riode 
qui pr®c¯de la m®nopause, lôactivit® des 
ovaires d®cro´t progressivement. Au cours 
de la pr®m®nopause, les taux dôîstrog¯-
nes diminuent. Cette baisse entra´ne une 
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Lôost®oporose est une maladie nutritionnelle chronique. Son incidence augmente essentiellement avec lô©ge. Sa 
pr®vention passe par une hygi¯ne de vie et une alimentation optimis®es ainsi quôen une compl®mentation en 
min®raux (calcium, magn®sium, silice, zinc, bore), vitamines B6, C, D et K, et acides gras polyinsatur®s om®ga-3.
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acc®l®ration du processus de remaniement 
osseux. Les marqueurs biologiques de la 
r®sorption osseuse et ceux de la formation 
osseuse augmentent. Ce processus pro-
voque un d®s®quilibre au niveau du tissu 
osseux. La formation ost®oblastique reste 
insuffisante pour combler totalement la 
lacune ost®oclastique. Ce d®s®quilibre est 
responsable de la perte osseuse trab®cu-
laire et endocorticale.

Pour contrer les effets n®gatifs de ce chan-
gement hormonal, certaines femmes con-
somment des phytoîstrog¯nes, pr®sents, 
entre autres, dans le soja et ses produits 
d®riv®s (tofu, boissons de sojaé).

Carence en testost®rone

La testost®rone (hormone sexuelle mas-
culine) joue un r¹le protecteur semblable 
¨ celui des îstrog¯nes. La formation de 
ces hormones commence ¨ diminuer plus 
tardivement et plus lentement chez les 
hommes.

Hyperparathyroµdie secondaire

La parathormone (PTH) est une hormone 
hypercalc®miante par mobilisation du cal-
cium osseux. Elle augmente la phosphaturie 
par diminution de la r®absorption tubulaire 
r®nale des phosphates. Elle favorise ®ga-
lement lôabsorption intestinale du calcium. 
Apr¯s 50 ans, la calc®mie diminue avec 
lô©ge, ce qui induit une hypers®cr®tion 
r®actionnelle de parathormone. Par con-
s®quent, les taux de parathormone circu-
lante augmentent progressivement. Ce 
ph®nom¯ne est appel® hyperparathyroµdie 
secondaire*. Cette pathologie acc®l¯re le 
remaniement du tissu osseux et induit une 
perte osseuse seulement au niveau de lôos 
cortical. La parathormone est utilis®e en th®-
rapeutique dans le traitement de certaines  
hypocalc®mies.

Calcitonine et vieillissement

La carence îstrog®nique serait responsa-
ble dôune diminution des taux circulants et 
de la production de calcitonine, repr®sen-
tant un facteur de risque dôost®oporose. La 
calcitonine est une hormone peptidique qui 
diminue les taux plasmatiques de calcium et 
de phosphore et inhibe la r®sorption ost®o-
clastique. Elle est utilis®e en th®rapeutique 
en cas dôhypercalc®mie.

M®canismes autocrines et  
paracrines de la perte osseuse

Les modiýcations de certaines s®cr®tions 
hormonales au cours du vieillissement 
entra´nent des alt®rations de la production 

locale de facteurs agissant sur les cellules 
osseuses. La perturbation de ces interac-
tions serait responsable des modiýcations 
observ®es au niveau des cellules et des 

tissus osseux.

Interactions autocrines

Les ost®oblastes diminuent la production de 
facteurs autocrines de croissance cellulaire 
et la synth¯se de la matrice osseuse. Ce 
ph®nom¯ne induit un dysfonctionnement 
ost®oblastique. Ces facteurs comprennent 
les facteurs de croissance IGF-1 (Insulin like 
Growth Factor-1) et TGF-} (Transforming 
Growth Factor-}) qui sont de puissants sti-
mulants de la fonction ost®oblastique.

Interactions paracrines

Des ph®nom¯nes paracrines sont ®gale-
ment en jeu. La s®cr®tion de cytokines par 
les monocytes (interleukines IL-1, IL-6 et 
TNF-|) augmente chez les femmes m®no-
paus®es atteintes dôost®oporose. Certaines 
de ces cytokines, en particulier lôIL-6, et le 
TGF-} sont produites par les ost®oblastes et 
agissent sur la diff®renciation et lôactivation 
des ost®oclastes. Lors de carence îstrog®-
nique, lôIL-6 est s®cr®t®e en abondance par 
certaines lign®es de cellules qui poss¯dent 
des r®cepteurs pour les îstrog¯nes.

Processus de lõost®oporose

Au cours de lôost®oporose, le nombre dôos-
t®oblastes diminue et la formation osseuse 
est inhib®e. ê lôinverse, le nombre dôost®-
oclastes tend ¨ augmenter. La r®sorption 
osseuse est alors fortement stimul®e. La 
suractivit® des ost®oclastes entra´ne une 
lib®ration excessive de calcium. Celle-ci 
aboutit non seulement ̈  une perte de masse 
osseuse, mais aussi ¨ une d®t®rioration de 
la structure et de lôint®grit® de lôarchitecture 
osseuse. Une zone dô®rosion ¨ la surface 
du tissu osseux se forme au niveau de lôos 
trab®culaire, affaiblit la structure et r®duit la 
duret® de lôos.

Des traumatismes l®gers, en particuliers des 
chutes, provoquent alors ¨ des fractures. 
Ainsi, lôost®oporose provient dôune balance 
osseuse exag®r®ment n®gative dont la frac-
ture est une complication.

£valuation de lõost®oporose (2)

Mesure de la masse osseuse ou 
ost®odensitom®trie

Indications

Le diagnostic de lôost®oporose est seule-
ment effectu® chez une femme sur cinq. Il 
est n®cessaire de mesurer la densit® min®-

rale osseuse aýn de pr®dire le risque de 
fracture, car le risque de morbidit® et de 
mortalit® augmente s®v¯rement apr¯s une 
fracture.

La r®alisation dôune ost®odensitom®trie est 
conseill®e :

Å chez le sportif de haut niveau ;

Å en cas dôalitement prolong® ;

Å en cas dôant®c®dent dôanorexie men-
tale ;

Å en pr®sence de m®nopause pr®coce, 
dôam®norrh®e prolong®e, de carence 
îstrog®nique ;

Å en pr®sence de maladies endocriniennes : 
hyperparathyroµdie primitive asymptoma-
tique, diab¯te de type 1, hyperthyroµdie, 
hyperprolactin®mie, acrom®galie, syn-
drome de Cushing ;

Å en cas de maladies inþammatoires diges-
tives, malabsorption et dôh®patopathies 
chroniques ;

Å en cas de tassement vert®bral, dôimpres-
sion radiologique dôost®op®nie et dôant®-
c®dent de fracture apr¯s 45 ans ;

Å chez les patientes recevant un traitement 
prolong® aux antivitamines K ou une corti-
coth®rapie pendant plus de six mois avec 
une dose sup®rieure ¨ 7,5 mg/j de pred-
nisone ;

Å chez les patientes atteintes dôune poly-
arthrite rhumatoµde ;

Å chez les sujets en insuffisance r®nale 
chronique.

La densit® min®rale osseuse chez les 
femmes atteintes dôun syndrome de 
Turner doit °tre ®valu®e en fonction de  
la taille (3).

Quel est le meilleur site de mesure pour 
obtenir une meilleure pr®diction dôun type 
de fracture donn® ? Une masse osseuse 
basse mesur®e ̈  lôavant-bras, au talon, ̈  la 
colonne vert®brale et ̈  la hanche augmente 
le risque de fracture vert®brale, de hanche 
et de lôavant-bras chez les femmes.

Le risque de fracture est pr®dit soit par 
absorptiom®trie biphotonique ¨ rayons X 
soit par ultrasonographie.

La d®termination de lôintervalle s®parant la 
premi¯re mesure ost®odensitom®trique de 
la seconde permet dô®valuer lôefýcacit® dôun 
traitement antiost®oporotique. Lôintervalle 
d®pend de la reproductibilit® de la technique 
et de lôamplitude du gain osseux esp®r®.

Absorptiom®trie biphotonique ¨ 
rayons X

Cette technique repr®sente un progr¯s 
majeur dans les possibilit®s de mesure de 
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la masse osseuse. Le site ¨ mesurer est 
balay® par une source de rayons X sous la 
forme dôun þux de photons de deux ®ner-
gies. Le rachis (L2-L4, L1-L4), la hanche, 
lôavant-bras et le corps entier repr®sentent 
les sites mesur®s par cette technique. Cette 
m®thode mesure le corps entier, ce qui 
permet de d®ýnir le rapport masse grasse/
masse maigre.

En r¯gle g®n®rale, le suivi th®rapeutique 
des patientes ost®oporotiques est assur® 
par lôabsorptiom®trie biphonique ¨ rayons 
X. Un intervalle de deux ans semble °tre un 
minimum pour cette technique appliqu®e ¨ 
la colonne lombaire. Il doit °tre plus long lors 
de la mesure du col f®moral ou de lôavant-
bras.

Ultrasonographie

Cette technique permet de mesurer la masse 
osseuse, mais elle renseigne ®galement sur 
lôarchitecture et lô®lasticit® de lôos. Les mesu-
res sont r®alis®es au niveau du calcan®um, 
de la rotule, des phalanges et du tibia.

Radiographie

La d®couverte dôune ost®oporose n®cessite 
la r®alisation de radiographies du thorax 
et de rachis lombaire pour rechercher  
des fractures (4).

Marqueurs biologiques de lõos

La perte osseuse, plus ou moins rapide, peut 
°tre appr®ci®e par la r®p®tition des mesures 
ost®odensitom®triques mais, surtout, par le 
dosage des marqueurs biochimiques sen-
sibles et sp®ciýques reþ®tant la formation 
osseuse et sa r®sorption (5).

Marqueurs de la formation osseuse

Deux marqueurs sont int®ressants pour 
®valuer la formation osseuse : la phospha-
tase alcaline s®rique totale et lôost®ocalcine. 
La phosphatase alcaline permet dô®tudier 
lôactivit® enzymatique des ost®oblastes. 
Lôost®ocalcine est une prot®ine constitu-
tive de la matrice osseuse extracellulaire. 
Sa lib®ration dans le s®rum reþ¯te lôactivit® 
ost®oblastique.

Marqueurs de la r®sorption osseuse

Les marqueurs de la r®sorption sont le 
C-t®lopeptide du collag¯ne de type 1 (CTx) 
ou Cross-laps, la pyridinoline et la d®soxypy-
ridinoline. Ces deux derni¯res jouent un r¹le 
de pontage stabilisant les cha´nes de colla-
g¯ne dans la matrice osseuse extracellu-
laire. La pyridinoline est retrouv®e dans lôos 
et le cartilage alors que la d®soxypyridino-
line seulement dans lôos.

Les dosages urinaires de ces deux subs-
tances sont r®alis®s pr®f®rentiellement pour 
d®terminer la r®sorption osseuse. Ils mesu-
rent soit lôexcr®tion urinaire libre de la pyridi-
noline, soit lôexcr®tion urinaire des peptides 
associ®s ¨ la pyridinoline. Ils sont ýables et 
sont utilis®s en pratique clinique.

Une r®sorption osseuse accrue, d®ýnie par 
une ®l®vation de la pyridinoline ou de ses 
d®riv®s peptidiques au-del¨ des valeurs 
observ®es chez les femmes non-m®nopau-
s®es, double le risque ult®rieur de fracture 
de la hanche.

La r®sorption osseuse peut ®galement °tre 
®valu®e par le dosage de la phosphatase 
acide plasmatique r®sistante ¨ lôacide tar-
trique (TRAP). Cette enzyme est s®cr®t®e 
par le tissu osseux et d®termine lôactivit® 
enzymatique des ost®oclastes.

Lôutilisation des marqueurs du remodelage 
osseux permet dôappr®cier plus pr®coce-
ment la r®ponse aux traitements. Sous 
lôeffet du traitement, les marqueurs chutent 
rapidement et atteignent un plateau entre le 
troisi¯me et le sixi¯me mois.

Les valeurs obtenues sont habituellement 
dans les normes des femmes non-m®no-
paus®es. La chute des marqueurs ¨ trois 
mois est signiýcativement corr®l®e au gain 
de masse osseuse mesur® par ost®odensi-
tom®trie ̈  deux ans. Les recommandations 
sur lôintervalle minimum entre deux examens 
successifs varient de 1 ¨ 5 ans.

Pr®vention nutritionnelle

Chez la femme m®nopaus®e, lôadministra-
tion dôîstrog¯nes ou de phytoîstrog¯nes 
ne dispense pas dôune pr®vention de lôos-
t®oporose, car 40 % des femmes trait®es 
par le traitement hormonal substitutif pr®-
sentent une ost®op®nie et 13 % pr®sentent 
une ost®oporose (6).

La pr®vention nutritionnelle de lôost®oporose 
doit viser deux objectifs (7) :

Å Le premier objectif est dôoptimiser le gain 
de masse osseuse pendant la croissance, 
en particulier pendant lôadolescence : 
selon des ®tudes ®pid®miologiques, une 
augmentation de 10 % du pic de masse 
osseuse r®duit de 50 % le risque ult®-
rieur de fracture par ost®oporose. Aussi, 
deux ®tudes dôintervention nutritionnelle 
montrent, chez lôenfant et lôadolescent, 
la possibilit® de d®placer la trajectoire du 
d®veloppement osseux, et surtout que 
ce d®placement se maintient plusieurs 
ann®es apr¯s lôarr°t de lôintervention.
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Å Utiliser 1 ̈  1,5 litres dôeau min®rale riche 
en calcium (> 350 mg/l) et  magn®sium 
(Ó 67 mg/l) ï TALIANSÈ, H£PAR, COUR-
MAYEUR, CONTREX, MIERS ALVIGNAC, 

ROZANA, G£ROLSTEINER, LA FRAN¢AISE 
ï dans les boissons froides et les bois-
sons chaudes (th®, tisanes, caf®é) 
mais aussi pour la cuisson du riz et des 
l®gumineuses (lentilles, pois, haricots 
secsé) jusquô¨ absorption de lôeau par 
les aliments.

Å Inciter ̈  la consommation journali¯re de 
ç lait è (Ó 200 ml/j) de soja ï riche en 
phytoîstrog¯nes ï ou de riz enrichis 
en calcium.

Å Consommer r®guli¯rement des cruci-
f¯res (brocoli, choux, choux rouges, 
verts, choux-þeurs, choux-raves, choux 
de Bruxelles, choux romanescoé).

Å Consommer des fromages riches en cal-
cium (sauf si intol®rance aux prot®ines 
du lait) : Parmesan, Emmenthal, Gruy¯re, 
£dam, Cheddar, Cantal, Roquefort, Liva-
rot, Saint-Paulin, Pont-lô®v°que, Bleu 
de Bresse.

Å Consommer des ol®agineux riches en 
calcium : s®same, amandes, noisettes, 
noix.

Å Consommer des fruits secs riches en 
calcium : ýgues, oignons, abricots, dattes, 
pruneaux...

Å Consommer dôautres aliments riches 
en magn®sium : þ®tan, algues, cacao, 
tofu, amandes, haricots blancs, þocons 
dôavoine, noix, maµs, lentilles, pain com-
plet bio cuit au levainé

Å Consommer en moyenne un îuf par 
jour.

Å Consommer 3 fois par semaine des pro-
duits de la mer riches en calcium, vita-
mine D et en om®ga-3 : algues, sardines 
en conserve, requin, crevettes, moules, 
sole, homard, harengs, merlané

Å Consommer du foie ï de pr®f®rence issu 
de lôAgriculture Biologique ï une fois par 
semaine.

Å £viter les aliments contenant des phos-
phates en additifs : jambon, charcuteries, 
sodas, confitures, boissons chocola-
t®esé

Å £viter les aliments sod®s, les repas trop 
sal®s et autres produits contenant du 
bicarbonate et des additifs sodiques.

Å £viter les exc¯s de caf®, dôalcool et de 
viande.

DI£T£TIQUE DE LõOST£OPOROSE



Å Le second objectif est de maintenir la 
masse osseuse et dôen limiter la perte.

Les prot®ines

Lôapport en prot®ines est essentiel pour la 
croissance. Une malnutrition prot®ique pen-
dant lôenfance perturbe la formation osseuse, 
contribue ¨ la d®min®ralisation, m¯ne vers 
lôost®op®nie et augmente le risque de frac-
ture. La carence prot®ique est particuli¯re-
ment fr®quente chez les personnes ©g®es, 
mais celle-ci est rarement ®valu®e. Elle peut 
repr®senter un obstacle important ¨ la con-
servation de lôint®grit® osseuse pendant le 
vieillissement (8).

Une insufýsance dôapport prot®ique au cours 
du vieillissement acc®l¯re la perte osseuse, 
source dôost®op®nie, et majore la fonte mus-
culaire responsable de sarcop®nie.

Une r®duction des apports prot®iques chez 
les sujets ©g®s hospitalis®s sôaccompagne 
dôune diminution de la densit® min®rale 
osseuse du col du f®mur et une d®t®rioration 
des performances physiques.

Lôadministration quotidienne par voie orale 
dôune pr®paration nutritive permettant de 
normaliser lôapport prot®ique am®liore lô®vo-
lution clinique et raccourcit la dur®e dôhos-
pitalisation.

La normalisation des apports prot®iques 
augmente la densit® osseuse au niveau de 
lôos cortical des membres inf®rieurs, ind®-
pendamment des apports de calories, de 
calcium et de vitamine D.

La normalisation des apports prot®iques 
chez des sujets atteints de fracture de lôex-
tr®mit® sup®rieure du f®mur, limite la perte 
osseuse controlat®rale et am®liore les per-
formances musculaires. La suppl®mentation 
en prot®ines favorise le maintien de lôint®-
grit® osseuse chez le sujet ©g® d®nutri.

Cet effet pourrait passer par lôinterm®diaire 
dôune augmentation du facteur de crois-
sance IgF-1, dont la synth¯se diminue avec 
lô©ge. En effet, un suppl®ment de 20 g/j de 
prot®ines augmente le taux plasmatique 
dôIgF-1 et exerce un effet favorable sur la 
masse osseuse des sujets fractur®s du col 
du f®mur (9).

N®anmoins, lôalimentation occidentale 
riche en prot®ines animales expose le tissu 
osseux ¨ une d®min®ralisation potentielle. 
Lôacidit® plasmatique engendr®e par ces ali-
ments, entra´ne la mobilisation du calcium 
du squelette, de fa­on ̈  pr®server lô®quilibre 
acido-basique. Une corr®lation existe entre 
lôincidence des fractures de la hanche chez 
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la femme de plus de 50 ans et le niveau de 
consommation annuelle de prot®ines ani-
males par pays (10).

Les fruits et les l®gumes

En pr®vention ¨ lôacidit® plasmatique due 
¨ la consommation de prot®ines animales, 
il est conseill® de consommer dix fruits et 
l®gumes par jour. Du fait de leur forte teneur 
en sels organiques de potassium qui peu-
vent °tre m®tabolis®s en bicarbonates, ces 
derniers sont dot®s dôun pouvoir alcalinisant 
intrins¯que, ®vitant ainsi la fuite calcique. 
De plus, les fruits et les l®gumes sont natu-
rellement riches en vitamines, min®raux 
et oligo®l®ments essentiels pour pr®venir 
lôost®oporose.

Le calcium et la vitamine D

Chez lôadulte, la densit® min®rale osseuse 
est corr®l®e aux apports en calcium pen-
dant lôenfance (11). Les sujets jeunes qui 
consomment environ 1 000 mg/j de calcium 
conservent plus dôos cortical que ceux qui 
nôen consomment que 500 mg/j (12).

Avec la m®nopause, la baisse des îstro-
g¯nes entra´ne une r®duction de lôhydroxy-
lation* r®nale de la vitamine D et de lôab-
sorption du calcium (13). Des apports insuf-
ýsants en calcium et en vitamine D m¯nent 
¨ lô®l®vation du taux de parathormone qui 
acc®l¯re lôost®olyse avec lô©ge (14).

Un apport suppl®mentaire de calcium freine 
la perte osseuse et diminue le risque de frac-
ture dôautant plus que les apports spontan®s 
sont bas. Il r®duit la perte rapide dôos tra-
b®culaire observ® imm®diatement apr¯s la 
m®nopause, et retarde la perte dôos cortical 
survenant quelques ann®es apr¯s le d®but 
de m®nopause (15).

Le statut en vitamine D est corr®l® ¨ 
la densit® osseuse vert®brale chez les 
sujets ayant un taux de vitamine D bas 
(<32,5 Õmol/l) (16). Chez le sujet ©g®, la 
carence en vitamine D entra´ne non seu-
lement une ost®oporomalacie (ost®opo-
rose + ost®omalacie), mais aussi une fai-
blesse musculaire source de chutes et de 
fractures (17).

Les essais dôintervention d®montrent quôune 
suppl®mentation associ®e en vitamine D  
(20 ¨ 22,5 mg/j) et en calcium (1 000 ¨ 
1 300 mg/j) augmente la densit® osseuse 
m°me chez des sujets tr¯s ©g®s. Elle r®duit 
non seulement le renouv¯lement osseux, 
mais aussi les fractures au niveau des ver-
t¯bres chez des femmes ©g®es de plus de 
65 ans (18). Une suppl®mentation pendant 
36 mois de vitamine D (20 Õg) et de cal-

cium (1 200 mg/j) versus placebo, abaisse 
de 17,3 % le taux de fractures non vert®-
brales et de 23 % le taux de fracture de la 
hanche, et restaure une concentration plas-
matique normale en parathormone tandis 
quôelle sôaccro´t sous placebo (19). En  
18 mois, la m°me suppl®mentation abaisse 
de 43 % les fractures de la hanche de 
femmes ©g®es entre 69 ¨ 106 ans et aug-
mente de 3 % la densit® min®rale osseuse 
tandis que sous placebo, celle-ci diminue de 
5 % (20). Dôautres ®tudes de suppl®menta-
tion conýrment ces r®sultats.

Le magn®sium

Plus de la moiti® du magn®sium de lôor-
ganisme se trouve dans lôos. Une partie 
du magn®sium est mobilisable en cas de 
d®ýcit. Le contenu de lôos en magn®sium 
d®pend des apports alimentaires et diminue 
avec lô©ge.

Le magn®sium intervient dans la croissance 
et la min®ralisation osseuse. Il induit la syn-
th¯se et lôactivation des phosphatases alca-
lines, mais aussi la formation du collag¯ne. 
Il stimule, ¨ faible concentration au niveau 
de lôos, la formation de cristaux phospho-
calciques. Il augmente lôactivit® des ost®-
oblastes et diminue celle des ost®oclastes 
ce qui active la formation osseuse. Il induit 
®galement lôaugmentation du taux dôost®o-
calcine*. Il joue un r¹le dans lôint®grit® car-
tilagineuse.

Le magn®sium am®liore la r®ceptivit® de 
lôos ¨ la vitamine D et ¨ la parathormone. 
Le d®ýcit en magn®sium est corr®l® ¨ une 
baisse de la concentration en calcitriol 
[1,25(OH)2D] (21). La carence en magn®-
sium entra´ne une r®sistance aux effets de 
lôadministration de vitamine D (22).

Il existe une relation entre le taux de magn®-
sium et lôost®oporose. Le d®ýcit exp®rimen-
tal en magn®sium produit une ost®op®nie 
chez lôanimal. Le contenu en magn®sium 
dans les os, et plus particuli¯rement dans 
lôos trab®culaire, est r®duit de 10 ̈  18 % en 
cas dôost®oporose (23).

Dans une ®tude sur 159 femmes de 23 ¨ 
75 ans, un apport ®lev® en magn®sium est 
corr®l® ¨ une densit® min®rale osseuse 
®lev®e au niveau de lôavant-bras, que ce 
soit avant ou apr¯s la m®nopause (24).

La m®nopause accentue la perte uri-
naire en magn®sium. Pour compenser 
le d®ficit plasmatique induit par la perte 
accrue en magn®sium, il se produit une 
d®min®ralisation osseuse. Cette perte de 
magn®sium est r®duite par lôadministration 
dôîstrog¯nes (25).




