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ERO Espéce réactive de I’oxygene

GH Growth hormone

GHBP Growth hormone binding protein
GnRH Gonadotropin-releasing hormone
HOMA-IR Homeostasis Model Accessment of insuline

resistance



IGF-1
IL-11
IL-6
IMC
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LH
MG
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MGR
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MM
MO
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Insulin-like growth factor-1
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Interleukin 6

Indice de masse corporelle

Indices de résistance fémoraux
Imagerie par résonnance magnétique
Impact Strength Index

Luteinizing hormone
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Masse grasse absolue

Masse grasse médullaire
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Masse grasse sous cutané

Masse grasse viscérale

Masse maigre

Masse osseuse

National foundation of osteoporosis
Ostéoprotegerine

Pascal

Pic de masse osseuse

Peroxisome Proliferator- activated receptor gamma

Retinoblastoma-associated protein
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Preadipocyte factor 1
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Receptor activator of nuclear factor kappa-B
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Sex Hormone-Binding Globulin
Intercellular adhesion molecule
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Introduction

L’ostéoporose est une maladie osseuse trés fréquente, notamment chez la femme en
période post ménopausique. Elle se caractérise par une densité minérale osseuse (DMO)
faible et des détériorations de la microarchitecture osseuse induisant une augmentation du
risque fracturaire (OMS, 1994). Actuellement, le diagnostic de I’ostéoporose est basé sur la
DMO ; un T-score < -2,5 signifie I’existence d’une ostéoporose. En 2001, un groupe
d’experts a défini I’ostéoporose comme un désordre squelettique caractérisé¢ par une faible
résistance osseuse qui augmente le risque fracturaire (NIH, 2001). D’aprés ces experts, la
résistance osseuse est conditionnée par trois grands facteurs que sont la DMO, la géométrie
osseuse et la qualité osseuse (NIH, 2001). La qualité osseuse comprend plusieurs facteurs ou
caractéristiques comme la microarchitecture, la présence de micro-fractures et la
minéralisation (NIH, 2001). La DMO qui est influencée par plusieurs facteurs comme les
facteurs génétiques, 1’ethnicité, le genre, la nutrition, le sommeil et les facteurs mécaniques
(comme le poids du corps et D’activité physique), est I’'un des meilleurs déterminants du
risque fracturaire (Bonjour, 2011 ; Bonjour et coll. 2009 ; Compston, 2002 ; El Hage, 2013 ;
McCormick, 2007). Cependant, en pratique clinique, il est trés courant de remarquer des
fractures chez des sujets ayant une DMO normale ou une DMO abaissée mais supérieure au
seuil d’ostéoporose densitométrique (Briot, 2013 ; Melton, 2000 ; Kanis, 2002). D’autres
variables densitométriques prédisent également la fracture ostéoporotique chez les femmes
ménopausées comme le score de 1’os trabéculaire (TBS), les indices géométriques de Beck et
les indices de résistance osseuse du col fémoral établis par Karlamangla (Bousson et coll.
2015 ; Beck et coll. 1990 ; Karlamangla et coll. 2004). La microarchitecture osseuse est un
¢lément qui conditionne la résistance mécanique de 1’os (Briot, 2013 ; Hans et coll. 2011 ;
Mallard et coll. 2013 ; Roux et coll. 2013). Les sujets ayant une DMO normale mais une
microarchitecture détériorée pourraient étre plus enclins aux fractures (Briot, 2013 ; Roux et
coll. 2013). Afin de réduire le risque fracturaire, il est important d’augmenter le pic de masse
osseuse (normalement établit vers I’age de 25 ans) et de réduire les facteurs de risques
d’ostéoporose  (tabagisme, sédentarité, alcoolisme, maigreur, prise de certains
médicaments...) tout au long de la vie (Bonjour et coll. 2009 ; El Hage, 2013).

Il est généralement admis que 1’indice de masse corporelle (IMC) est un déterminant
positif de la DMO dans les deux sexes et que I’obésité protége contre les fractures de la

hanche (Reid, 2010). Les mécanismes d’action de 1’obésité sur I’os sont complexes et
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incluent des facteurs mécaniques, hormonaux et d’autres comme le sommeil et les polluants
organiques (El Hage et Baddoura, 2011). Cependant, il a ét¢ démontré que les sujets obeses
ont des valeurs faibles de DMO par rapport a leur exceés de poids (Goulding et coll. 2000 ;
Rocher et coll. 2008). Ceci peut entrainer une augmentation du risque fracturaire au niveau de
I’humérus et des vertebres (Compston et coll. 2013). De plus, la réponse ostéogénique a
I’entrainement physique (endurance et force) chez les jeunes femmes obeses a été
relativement peu étudiée. Une étude récente a exploré les effets de deux programmes
d’entrainement physique (force vs. endurance) sur les paramétres osseux chez des jeunes
hommes en surpoids et obeses (El Khoury et coll. 2017). Cette étude a démontré 1’efficacité
de DP’entrainement de force pour I’augmentation du CMO du corps entier, de la DMO
lombaire, du TBS et des indices de résistance osseuse du col fémoral établis par Karlamangla
(El Khoury et coll. 2017).

Le premier objectif de la theése est de définir les déterminants de la santé osseuse
(CMO, DMO, TBS, indices de Beck et indices de Karlamangla) chez les jeunes femmes en
surpoids et obéses.

Le deuxiéme objectif de la thése est d’explorer I'influence de deux programmes
d’entrainement physique (force vs. endurance) sur les parameétres osseux chez les jeunes
femmes en surpoids et obeses.

Cette these repose essentiellement sur deux hypotheses :

1- La force maximale et la puissance maximale sont des déterminants positifs de la

sant¢ osseuse chez les jeunes femmes en surpoids et obeses ;

2- L’entrainement de force est efficace pour améliorer la santé osseuse dans cette
population.
Ce manuscrit est structuré en trois parties. Une premiere qui inclut une revue de la littérature qui
se découpe elle-méme en quatre sous parties. Une premiere qui porte sur le pic de masse osseuse.
Une seconde qui porte sur la DXA. Une troisieme qui porte sur les effets de 1’obésité sur la masse
osseuse. Une quatriéme qui réalise une synthese sur les effets de 1’activité physique sur la masse
osseuse. Une seconde partie porte sur les contributions expérimentales de ce travail et comporte
deux études préliminaires et 6 études principales. La partie de I’étude longitudinale, qui n’est pas
encore valorisée, sera développée en détails. Une troisieme partie réalise une synthése des travaux
et se découpe en deux sous parties portant respectivement sur une discussion générale de

I’ensemble des travaux menés, suivie d’une conclusion générale et de perspectives.
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Premiere partie : Revue de littérature

1 Le pic de masse osseuse

1.1 Définition de la résistance osseuse

Les os constituent la charpente du corps. Le tissu osseux est un tissu rigide prédisposé a
réagir aux différentes contraintes. Ses fonctions de support et de protection rendent sa

résistance aux forces sa caractéristique principale.

La résistance mécanique osseuse, acquise pendant la croissance, est déterminée par
plusieurs €éléments : la taille de 1’0s, le contenu minéral osseux et la distribution du tissu
osseux, le degré de minéralisation, I’organisation structurale de la matrice organique et la
géométrie osseuse (Bonjour et al., 2009). La figure 1 représente les déterminants de la

résistance des os.

| WHOLE BONE STRENGTH |

T PROPERTIES OF BONE MATERIAL
BONE MORPHOLOGY i
BONE SIZE density
shape (distribution of bone mass) matrix mineralization
mass

A microarchitecture collagen traits

{ microdamage

|

\ !

N\ /

N BONE REMODELING _

Balance of formation / resorption

Figure 1 : Les déterminants de la résistance mécanique de I’os (Bouxsein, 2005).

La densité minérale osseuse (DMO), mesurée par DXA, constitue un déterminant
important de la rigidité des os a tout age (Goulding et al., 2000). Elle est fortement corrélée a
la résistance osseuse et peut définir a peu pres 70% de sa variabilité (Bouxsein, 2005). C’est
le meilleur déterminant de la résistance mécanique de 1’0os. Cependant, une partie
significative de cette dernicre est influencée par d’autres facteurs. La figure 2 nous montre
comment plusieurs os de méme DMO peuvent présenter différents niveaux de résistance

mécanique selon leurs dimensions (Bouxsein, 2005). De méme, les parameétres de la
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microarchitecture osseuse comme le nombre de travées, I’épaisseur des travées, 1’orientation
des travées (donnant 1’anisotropie de la structure), leur degré de connectivité, ainsi que

I’espacement entre les travées contribuent a la rigidité des os.

aBMD (by DXA) 1 1 1
Compressive Strength 1 1.7 2.3
Bending Strength 1 4 3

Figure 2 : Influence de la géométrie osseuse sur la résistance en flexion et la résistance en

compression (Bouxsein, 2005).

1.2 Définition du pic de masse osseuse

Le développement de la masse osseuse commence des la vie feetale pour s’achever vers
la fin de la troisiéme décennie de la vie (Weaver et al., 2016). Ce développement est controlé
par un remodelage continu. Ce mécanisme de remodelage est composé de deux phases, la
résorption et la formation et permet de préserver I’intégrité des os, tout en assurant leur
adaptation aux différents besoins mécaniques et biologiques (Weaver et al., 2016). A tout
age, c’est donc la différence entre la résorption et la formation qui détermine la résistance

osseuse (Kanis et al., 2008).

L’évolution de la masse osseuse suit des paternes dépendantes de I’age, du sexe et du
site osseux (Figure 3). Elle commence par augmenter lentement pendant 1’enfance, pour
s’accélérer a la puberté. Elle arrive & un maximum apres I’atteinte du pic de la taille
corporelle (Figure 4) et se stabilise ensuite (Bailey et al., 1999). Chez les adolescentes, le

gain de masse osseuse diminue rapidement apres la ménarche et va s’interrompre deux ans
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plus tard en particulier au niveau du rachis lombaire et du col fémoral. En revanche, chez les
gargons, ce gain est important entre 13 et 17 ans puis diminuant en restant significatif jusqu’a
I’age de 20 ans, au niveau lombaire et au niveau de la diaphyse fémorale mais pas au niveau

du col fémoral (Weaver et al., 2016).
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Figure 3 : Evolution de masse osseuse pendant la vie en fonction du style de vie (Weaver et al., 2016).

Par définition, le pic de masse osseuse (PMO) refléte la quantité maximale d’os acquise
a I’age adulte (Berger et al., 2010). Il existe plusieurs nuances pour ce concept. Pour un
individu, le pic de masse osseuse correspond au potentiel maximal ou génétique de la
résistance osseuse (contenu minéral osseux, densit¢ minérale osseuse etc...). Pour une
population, le pic de cette masse est atteint lorsque sa variation arréte d’étre positive et sa

courbe d’évolution s’aplatie (Weaver et al., 2016).

Des études observationnelles et longitudinales, établies par Berger et al. (2010)
montrent que 1’age d’atteinte du PMO chez les femmes au niveau du rachis lombaire et de la
hanche, se situe respectivement entre 33 et 40 ans, et entre 16 et 19 ans (Berger et al., 2010).
Chez les garcons et les filles, I’age moyen auquel le pic de développement de leur densité
minérale totale est atteint, est respectivement 14,1 et 12,5 ans (Figure 4) (Bailey et al., 1999).

4 ans apres ce pic, 95% de la masse osseuse sera acquise (Baxter-Jones et al., 2011).
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Figure 4 : Le pic du gain du contenu minéral osseux et le pic de la taille chez les garcons et les filles

(Bailey et al., 2010).

1.3 Importance du pic de masse osseuse

L’augmentation de la masse osseuse est corrélée positivement avec la résistance des os.

Ainsi, ’optimisation du PMO possede un effet préventif contre le risque de fracture chez les

enfants et les adultes (Holloway et al., 2015).

L’incidence des fractures osseuses est plus élevée chez les enfants comparés aux
adultes (Figure 5) (Cooper et al., 2004; Khosla et al., 1996). D’aprés une étude menée par
Mayranpaa et coll. (2010), 50% des gargons et 30% des filles auront une fracture avant 1’age
de 18 ans (Mayranpaa et al., 2010). Chez les enfants, une diminution de la masse osseuse

d’une déviation standard augmente le risque de fracture de 89% (Clark et al., 2006). Ces

observations reflétent la vulnérabilité du squelette avant 1’atteinte du PMO.
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Figure 5 L’incidence de fracture de ’avant-bras dés la naissance jusqu’a I’Age adulte (Khosla et al.,

2003).

Le statut osseux avant la puberté est fortement corrélé avec celui observé lors de
I’adolescence (r variant entre 0.5 a 0.9) (Weaver et al., 2016). De méme, I’augmentation de la
masse osseuse durant I’adolescence diminue le risque de fracture plus tard pendant la vie
indépendamment de I’incidence des chutes et du niveau d’activité physique (Kelsey et al.,
1992). Buchs et coll. (1992) ont comparé la gamme de variation de DMO chez les femmes
agées de 20 a 30 ans avec celles agées de 70 a 90 ans : malgré la réduction significative de la
DMO chez les femmes agées, la différence de la variation entre ces deux populations n’était
pas significative. De méme, des corrélations ¢€levées (r= 0.8) sont retrouvées entre la densité
minérale osseuse de base chez les femmes et celle mesurée 22 ans apres. Dans cette étude
longitudinale, la perte moyenne annuelle de tissu osseux était relativement constante (Melton

et al., 2005).

Ces observations traduisent le concept de Traking : durant la vie, la variation de la
croissance osseuse a lieu selon des modéles stables et bien définis. En pratique, cela indique
que la masse osseuse a I’age adulte peut prédire le statut osseux plus tard dans la vie. Etant

donné que la variation des Z-scores est minime avec 1’age, le gain osseux lors de la période
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de croissance apparait plus important que sa perte en avangant en age (Bonjour et al., 2009).
Par un modéle mathématique, Hernandez et coll. (2003) ont démontré qu’une augmentation
de 10% du pic de masse osseuse retarde I’incidence de 1’ostéoporose de 13 ans. En outre, une
augmentation de I’age de la ménopause de 10% va retarder I’incidence de 1’ostéoporose de 2
ans. Des ¢études épidémiologiques ont suggéré qu’une augmentation de 10 % du pic de masse
osseuse diminue le risque d’incidence d’ostéoporose de 50% chez les femmes apres leur
ménopause (Cummings et al., 1993; Marshall et al., 1996). Cela révele I’importance du pic de
masse osseuse dans la prévention de l’ostéoporose et donc I’incidence des fractures

ostéoporotiques.

1.4 Les facteurs influencant le pic de masse osseuse

L’os est un tissu vivant. Son statut résulte de I’interaction de plusieurs éléments. Par
conséquent, sa résistance qui est sa principale caractéristique sera déterminée par ceux-ci. La

Figure 6 présente les déterminants du PMO.
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Figure 6 : Déterminants du pic de masse osseuse (Bonjour et coll. 2009).
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Les facteurs qui influencent le PMO sont :

e Les facteurs génétiques

e Les facteurs mécaniques
e Les facteurs nutritionnels
e Les facteurs hormonaux

e Autres facteurs

1.4.1 Facteurs génétiques

Plusieurs études ont mis en évidence I’influence de la progéniture dans le risque
d’incidence de ’ostéoporose (Ferrari et al., 1998; Marshall et al., 1996). Ferrari et coll.
(1998) ont trouvé une corrélation significative entre la densité minérale osseuse des meres et
de leurs filles avant la puberté; ces résultats sont confirmés par ceux d’autres études
(Bonjour et coll. 2009 ; Duren et al., 2007). Des auteurs ont comparé des vrais et des faux
jumeaux et ont prouvé une contribution génétique de 1’ordre de 80% dans la variation de la
masse osseuse adulte (Eisman, 1999). L’effet de ces facteurs parait dépendant du site
squelettique ; leur effet est plus exprimé au niveau de la colonne lombaire par rapport au col
fémoral (Eisman, 1999). D’autres études ont identifi¢ plus que 70 sites génétiques

responsables de la densité minérale (Zheng et al., 2012).
1.4.2 Facteurs mécaniques

1.4.2.1 Activité physique

La masse osseuse s’adapte aux contraintes mécaniques appliquées. L’interaction entre
le tissu osseux et son environnement est expliquée par la loi de Wolff et la théorie du
Meécanostat de Frost. D’aprés Wolff, la croissance et le remaniement des os se produisent en
réactions aux forces et aux sollicitations qui s’exercent sur eux. Selon Frost, les os répondent
aux variations de stimuli mécaniques par une activité de remodelage adéquate pour obtenir

une structure et une masse adaptée a leur fonction (Forwood and Turner, 1995).

La déformation des os longs résulte de ’activité musculaire qui est la source primaire
des contraintes mécaniques. Plusieurs études ont montré que la diminution et I’augmentation
de la masse musculaire précedent respectivement celle de la masse osseuse (Rosa et al., 2015).

Soames (1982) a suggéré que les moments des forces sont transmis a travers le squelette par

21



la combinaison d’une force de traction dans les muscles et de compression dans les os. Il
prétend que la gravité tend a compresser les segments du corps lors d’une position verticale.
Donc, les moments des forces sont accentués a cause des courbes osseuses physiologiques.
Les muscles s’opposent activement a ces moments passifs pour établir 1’équilibre des
articulations et protéger les os. Alors que cette fonction musculaire diminue les moments des
forces de flexion, elle augmente les forces de compression sur les os (Lanyon, 1996). Parmi
tous les modes de contraintes enregistrées dans les os longs, la flexion est la plus stimulante

pour leurs adaptations (Aarden et al., 1994).

Bending force

Fluid faw
—_—.

Figure 7: Schéma représentant une charge mécanique qui cause
Pécoulement de liquide interstitiel a travers le réseau des lacunes

canaliculaires osseuses (Duncan and Turner, 1995).

La méchanosensation et la transduction des ostéocytes sont responsables —via plusieurs
facteurs de la formation osseuse comme réponse au stimulus mécanique (Robling et al.,
2006). Ces cellules réagissent a la déformation de 1’os et/ou aux conséquences de celle-ci.
Les études suggerent que la tension directe sur les ostéocytes et I’écoulement du liquide
interstitiel sont les stimuli primordiaux du méchanosensation (Figure 7) (Klein-Nulend et al.,
2013). La charge mécanique cause une déformation de la matrice minéralisée, dans laquelle
les ostéocytes sont logés. Ils réagissent alors en déclenchant une réponse ostéogénique
adaptative. Parallélement, la charge cause une pression du liquide qui entoure ces cellules et

qui commence a s’écouler vers les canaux de Havers et Volkman. Dans cette situation, 1’os
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ressemble a une éponge mouillée de laquelle 1’eau est chassée sous ’effet d’'une compression
(Rosa et al., 2015) qui peut atteindre 11 Pascals (Verbruggen et al., 2015). Les ostéocytes
transforment ces stimuli mécaniques en une réponse chimique déclenchant le processus du
remodelage osseux. Un des facteurs impliqué est le sclérostine. Cette molécule posséde des
effets négatifs sur la masse osseuse. Les contraintes mécaniques réduisent significativement

le taux de la sclérostine dans le réseau canaliculaire et au niveau des ostéocytes (Robling et
al., 2006).
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Figure 8 : Les mécanismes de communication entre la masse musculaire squelettique, la masse grasse

et la masse osseuse en réponse a ’exercice (Lombardi et al., 2016).

L’activité physique constitue une source de contraintes mécaniques liées au poids du

corps et aux contractions musculaires. Elle peut générer des forces 10 fois plus importantes
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que le poids du corps (Guadalupe-Grau et al., 2009). L’exercice physique induit des
modifications métaboliques osseuses positives ; il stimule directement I’anabolisme tissulaire
via la sécrétion de certaines hormones et il peut faire diminuer la masse grasse et ainsi limiter
ses effets néfastes sur les os (Figure 8) (Lombardi et al., 2016). L’activité physique posséde le
potentiel d’augmenter le pic de masse osseuse chez les adolescents et les adultes d’une part et
prévenir et/ou diminuer sa perte chez les sujets agés d’autre part (Guadalupe-Grau et al.,
2009). L’effet positif de 1’activité physique sur le tissu osseux est bien établi par des études
transversales et longitudinales et dépend du sexe et du degré de maturité (Petit et al., 2002;
Specker and Binkley, 2003). Le NOF (National foundation of osteoporosis) a conféré un
niveau A et B aux preuves de I’effet positif de I’activité physique respectivement sur la masse
et la structure osseuse (Weaver et al., 2016). La réponse ostéogénique a lieu quand la charge
est dynamique, d’intensit¢é modérée a élevée (qui dépasse I’intensité habituelle). Les
contraintes musculaires doivent étre de courte durée, rapides et non répétitives (Turner et
Robling, 2003). Cette réponse dépend du site squelettique et de I’age : plus élevée avant la
maturation et au niveau des os porteurs (Bonjour et al., 2009). Les enfants inactifs avaient
alors besoin de charges moins importantes que celles des enfants actifs pour initier I’activité

ostéogénique (Turner et Robling, 2003).

Chez les sujets adultes, les études transversales ont démontré que les sportifs (ayant
pratiqué des sports a impacts) ont des valeurs de DMO plus élevées que les sédentaires au
niveau des sites osseux sollicités tels que le rachis lombaire et le col fémoral (Bonjour et al.,
2009). Ce résultat est rapporté¢ dans les deux sexes lorsque les femmes présentent une
menstruation normale (Guadalupe-Grau et al., 2009). Dans cette population, le gain moyen de

DMO, au niveau des os porteurs et du corps entiers, est respectivement de 15-20% et de 10%.

1.4.2.2 Le poids

Le poids corporel ainsi que I'IMC sont des déterminants positifs de la DMO dans les
deux sexes surtout au niveau des os porteurs (Reid, 2010). Les coefficients de corrélation (r)
entre le poids et la DMO sont de ’ordre de 0,3 a 0,6 (Figure 9) (Felson et al., 1993). Le gain
de masse corporelle est associé a une €lévation des valeurs de DMO alors que sa perte induit

une diminution de ses valeurs (Shapses and Sukumar, 2012).

24



1.6

% .

3 14

S

= 12 =

-

3 1.0

@

8 o0s '

s ' e r=0.45 P<0.0001
06 T T T 1

25 50 75 100 125

Weight (kg)

Figure 9: La relation entre la densité minérale osseuse du
corps entier et le poids corporel chez 1351 femmes normales

d’age moyen égale a 73 ans (Reid, 2002).

1.4.3 Facteurs nutritionnels

1.4.3.1 La vitamine D

La Vitamine D joue un rdle important dans le métabolisme osseux et donc la santé
squelettique. Elle stimule I’absorption intestinale du calcium et contribue a 1’homéostasie
phosphocalcique. Une méta-analyse et une revue systématique, publiées respectivement en
2007 et 2016, ont montré I’effet bénéfique de la supplémentation en vit D sur la masse
osseuse (Tang et al., 2007; Weaver et al., 2016). Un taux sérique normal de vitamine D
associé a une pratique physique réguliére contribuent a une meilleure acquisition osseuse
chez les sujets en cours de croissance méme aprés ajustement pour la masse maigre
(Lehtonen-Veromaa et al., 2002). En revanche, des taux sériques faibles en vitamine D
peuvent étre associés a plusieurs maladies métaboliques et cardiovasculaires (Grineva et al.,
2013). Sa déficience peut €tre un facteur de risque d’ostéoporose. L’insuffisance en vitamine
D induit une diminution d’absorption calcique, une perte osseuse, une faiblesse musculaire et

une faible microstructure osseuse (Cashman, 2007).

1.4.3.2 Le calcium

Le calcium est un ¢élément nécessaire dans le régime alimentaire. Il est indispensable
pour la croissance normale et le développement des os. A la naissance, le squelette contient
deux a trois pourcent du calcium d’une personne adulte, donc le besoin alimentaire de ce
micronutriment est variable au cours de la croissance (Weaver et al., 2016). L’apport calcique

doit étre adéquat pour atteindre le pic osseux optimal et diminuer les pertes osseuses liées a
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I’age (Cashman et al., 2007). Plusieurs études ont exploré les relations entre la consommation
calcique journaliere (CCJ) et la masse osseuse chez des enfants et des adolescents. La plupart
de ces études observent la présence d’une relation positive entre la CCJ et la masse osseuse
(Rizzoli et al., 2010). La supplémentation en calcium influence positivement le CMO et la
DMO (Rizzoli et al., 2010). L apport calcique augmente la concentration calcique sérique et
diminue la sécrétion de I’hormone parathyroidien (PTH) ce qui cause une augmentation de la
densité minérale osseuse au niveau de la hanche et de la colonne vertébrale (Reid et al.,
2015). Ses effets semblent dépendants du site osseux et de la dose journaliere de calcium
ingérée (Bonjour et al., 1997). Deux méta-analyses et une revue systématique récente ont
confirmé I’effet bénéfique des produits riches en calcium sur la masse osseuse durant la

croissance (Huncharek et al., 2008; Weaver et al., 2016; Winzenberg et al., 2006).

1.4.3.3 Les protéines

La croissance osseuse est favorisée par I’augmentation de I’IGF-1. Parallément, cette
hormone est corrélée positivement aux apports en protéines (Breen et al.,, 2011). Ce
macronutriment est indispensable pour la construction de la matrice osseuse (Rizzoli et coll.
2010). En plus, il peut moduler le potentiel génétique du pic de masse osseuse. La majorité
des études transversales et prospectives supportent une relation positive entre les apports
protéiques et la masse osseuse (Weaver et al., 2016). Certaines études ont démontré les effets
bénéfiques des apports protéiques sur le CMO, la DMO et les propriétés géométriques des os

(Alexy et al., 2005; Remer et al., 2011; Rizzoli et al., 2010).

1.4.3.4 L’alcool

La consommation excessive d’alcool peut étre considérée comme un facteur de risque
d’ostéoporose (Dyer et al., 1998). Chez les adultes, la consommation d’alcool est associée a
une diminution de la DMOA et a une augmentation du risque de fracture. Cependant, cette
corrélation est inconsistante et dépendante de la dose consommée (Weaver et al., 2016).
L’augmentation du risque de fracture est significative si les sujets dépassent deux verres par
jours (Mukamal et al., 2007). En revanche, la diminution de sa consommation ou méme
I’arrét est associée a une augmentation de 1’ostéocalcine, qui est un bon indice de formation
osseuse (Garcia-Sanchez et al., 1995). Weaver et coll. (2016) ont rapporté récemment que

I’effet néfaste de I’alcool sur la masse osseuse, pour des doses bien définies, reste a préciser.
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1.4.3.5 Tabagisme

Malgré les mauvais effets du tabac sur la santé, sa consommation par la population
adulte augmente. Les preuves de corrélation entre la masse osseuse et la consommation du
tabac sont pauvres (Weaver et al., 2016). Cependant, le tabagisme est associée a un poids
faible, une ménopause précoce chez les femmes, une diminution de 1’activité physique, un
mauvais régime alimentaire, une diminution des taux sériques de vitamine D et une mauvaise
vascularisation de 1’0s. Ces facteurs influencent négativement le statut osseux (Need et al.,

2002; Weaver et al., 2016).

1.4.4 Facteurs hormonaux

L’hormone de croissance (growth hormone : GH), ’IGF-1 et les hormones sexuelles
jouent un réle important dans la croissance et 1’optimisation du pic de masse osseuse
(Locatelli and Bianchi, 2014). La déficience en hormone de croissance cause une diminution
de la DMO chez les enfants et une augmentation du risque de fracture vertébrale et non
vertébrale chez les adultes (Giustina et al.,, 2008). Le traitement substitutif induit un
développement des os, une augmentation de leur résistance et un gain relatif de DMO.
(Locatelli et Bianchi, 2014). L’IGF-1 est le médiateur de la GH. Une corrélation positive
entre I’IGF-1 et la DMO est observée dans les deux sexes. La diminution de son taux est
associée avec une augmentation du risque des fractures ostéoporotiques indépendamment de
la DMO (Garnero et al., 2000). Au niveau rénal, cette hormone favorise la production du
1,25(OH), D et I’augmentation de son taux sanguin. En résumé, la GH et ’IGF-1 sont des
régulateurs de ’homéostasie osseuse. Ils possedent un effet positif important sur I’anabolisme
osseux, le traitement des fractures et donc la prévention de 1’ostéoporose (Locatelli et

Bianchi, 2014).

Les stéroides sexuels sont responsables du dimorphisme squelettique qui apparait
pendant et apres 1’adolescence (Compston, 2001). Les androgénes et les cestrogénes
possédent un effet positif sur la masse osseuse dans les deux sexes (Locatelli et Bianchi,
2014). Les os des hommes se caractérisent par une taille, un diamétre et une épaisseur
corticale plus importante que ceux des femmes. Cela constitue un avantage biomécanique
pour les hommes chez qui I’incidence des fractures est basse par rapport aux femmes
(Compston, 2001). L’cestrogene est une hormone indispensable pour le développement des os

dans les deux sexes. La résistance a I’cestrogéne et la déficience en aromatase chez les
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hommes, induit un retard de croissance et peut retarder ’atteinte de la taille maximale malgré
la présence d’un taux normal de testostérone (Bilezikian et al., 1998). La déficience en
cestrogéne est un €lément critique dans la pathogenése de 1’ostéoporose dans les deux sexes
(Locatelli et Bianchi, 2014). Chez les femmes, la ménarche retardée, 1’aménorrhée, et
I’anorexie mentale sont des désordres qui provoquent une diminution de la DMO (Compston,
2001). Les androgenes jouent un role primordial dans 1’augmentation du PMO dans les deux
sexes. Leur déficience cause une diminution de la DMO chez les hommes et les femmes
(Compston et al., 2001). L’administration de testostérone et d’cestrogénes chez les femmes
post ménopausées permet d’obtenir une DMO plus élevée. Les stéroides sexuels réagissent
avec la GH et 'IGF-1 pour maximiser et préserver le statut osseux (Locatelli et Bianchi,

2014).

1.4.5 Autres facteurs

1.4.5.1 Le sommeil

Le manque de sommeil affecte négativement la fonction endocrine des organes, le
métabolisme, le systeme cardio vasculaire, le systtme immunitaire, les os et la cognition
(Wright et al., 2015). La privation chronique de sommeil est associée a une élévation des
marqueurs inflammatoires (Miller and Cappuccio, 2007). De méme, celle augmente le taux
de cortisol (Wong et al., 2005). La fragmentation du sommeil perturbe la sécrétion de la
testostérone, de la PTH et de la GH (Nieminen et al., 2002; Zhang et al., 2010). De plus, la
privation chronique de sommeil est associée a des taux bas de vitamine D (Evatt, 2015). Chez
les rats, elle est corrélée avec une diminution de la DMO, du taux de vitamine D, des indices
de résorption et de formation osseuses et une détérioration de la microarchitecture (Xu et al.,
2016). Plusieurs études transversales ont démontré 1’effet néfaste de la privation de sommeil
sur la masse osseuse (Fu et al., 2011; Zakhem et al., 2015). Chez les femmes et les personnes
agées, cette condition augmente le risque d’ostéoporose (Yen et al., 2014). De méme, elle
affecte négativement le pic de masse osseuse chez les adolescents et les adultes surtout durant

la période du développement de ce tissu (Casazza et al., 2011; Zakhem et al., 2015).
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1.4.5.2 Les polluants organiques

Les études menées sur des animaux indiquent que les polluants organiques perturbent le
métabolisme osseux et fragilisent le tissu osseux (Miettinen et al., 2005). Les études menées
chez les humains montrent qu’une exposition a une dose ¢élevée de certains polluants
organiques provoque l’apparition d’une calcification irréguliere et une augmentation du
risque d’ostéoporose (Miller, 1985). En revanche, d’autres études épidémiologiques n’ont pas
retrouvé de manicre consistante cette relation (Hodgson et al., 2008). Certains polluants
organiques influencent négativement la sécrétion des cestrogénes; ce qui affecte la
minéralisation osseuse (Cho et al., 2011). La masse grasse excessive stocke les polluants
organiques et empéche leur action néfaste sur 1’0s. Selon cette logique, ces auteurs ont
montré des corrélations négatives entre les polluants organiques et la DMO chez les femmes

post-ménopausées qui ont une faible masse grasse (Cho et coll. 2011).

1.4.5.3 La prise médicamenteuse

Les glucocorticoides sont connus pour avoir des effets néfastes sur le tissu osseux
(Figure 10). Méme pour de petites doses, trente a cinquante pour cent des patients recevant
des glucocorticoides développent une fracture (Canalis et al., 2007; Steinbuch et al., 2004).
Ces médicaments stimulent les ostéoclastes et prolongent leur durée de vie surtout dans les os
trabéculaires. Ils induisent I’apoptose des ostéocytes et donc la survenue de la fracture méme
avant la diminution de la DMO. Parallelement, ces drogues inhibent le recrutement des
précurseurs des ostéoblastes ralentissant ainsi la formation osseuse (Canalis et al., 2007). De
plus, ils perturbent I’absorption du calcium et la sécrétion de plusieurs hormones comme la
GH, les stéroides sexuels et la PTH (Panday et al., 2014). Ils causent une faiblesse musculaire
et augmentent par conséquent le risque de chute (Canalis et al., 2007). Leurs effets sur les os

sont résumés dans la figure 10.
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Figure 10 : Effets directs et indirects des glucocorticoides sur les os menant a I’ostéoporose cortisonique et

aux fractures (Canalis et al., 2007).

Plusieurs autres médicaments peuvent altérer le statut osseux. Les inhibiteurs de
I’aromatase sont des drogues utilis€ées pour le traitement du cancer. Ils causent une
diminution significative des taux d’cestrogene et favorisent donc la perte osseuse (Hadji,
2009).

Le Thiazolidinediones est un sensibilisateur a I’insuline. Il est utilis¢ dans le traitement
du diabete. Ce médicament est agoniste au PPARy. Il altere la différentiation des ostéoblastes
et activité de 1’aromatase. Ce médicament augmente 1’adiposit¢ médullaire et stimule la
différentiation des ostéoclastes contribuant ainsi a une perte osseuse (Grey, 2009).

Le Medroxyprogesterone acétate est un agent contraceptif. Plusieurs études ont montré
son association avec la perte osseuse et I’augmentation du risque de fracture (Panday et al.,
2014). Certains

agents anticoagulants, chimiothérapeutiques et immunosuppresseurs

possédent aussi des effets néfastes sur la masse osseuse (Panday et al., 2014).
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2 L’absorptiométrie biphotonique a rayons X (DXA)

La DXA est la méthode la plus utilisée pour la mesure de la DMO et par suite pour le
diagnostic de 1’ostéoporose. C’est une technologie qui mesure 1’atténuation des rayons X
passant a travers les tissus de densités variables. Cette méthode est largement utilisée
puisqu’elle est peu chére, peu irradiante et reproductible. Elle est validée chez les enfants, les
adolescents et les personnes adultes. Ce moyen de mesure est le plus précis pour 1’évaluation
de la composition corporelle (Weaver et al.,, 2016). Le tableau 1 résume les parametres

osseux mesurés et calculés a partir de la DXA.

Figure 11 : Image DXA.

2.1 Les limites de la DXA

Malgré ses avantages, la DXA posséde plusieurs limites :

e La DXA ne prend pas compte la taille. La résistance d’un os dépend de leur volume,
alors que cette technique mesure la surface de la projection d’un volume (Beck,

2003). Par conséquent, elle peut sous-estimer la valeur de la DMO selon la surface du
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volume mesuré. Pour résoudre ce probléme, des formules mathématiques peuvent étre
utilisées afin d’estimer la DMO volumétrique des os (Katzman et al., 1991). Ces
formules permettent de calculer la densité minérale osseuse apparente (DMOA) qui
est une estimation de la DMO volumétrique. Mais ce parameétre n’est pas avantageux
cliniquement concernant la prédiction de la fracture ostéoporotique chez les personnes
agées alors que son utilisation chez les sujets en cours de croissance peut étre

intéressante.

Tableau 1 : Les paramétres osseux mesurés et calculés par DXA

e La microarchitecture est mesurée indirectement par DXA. Bien que le score de I’os

Variables mesurées par DXA Abréviation | Importance clinique

Le contenu minéral osseux CMO Il est corrélé a la résistance mécanique de I’os
(Ammann and Rizzoli, 2003).

La densité minérale osseuse DMO La DMO est le meilleur déterminant de la résistance
mécanique de I’os (Ammann and Rizzoli, 2003).

La densité minérale osseuse DMOA La DMOA est une estimation de la DMO

apparente volumétrique (Katzman et al., 1991). Son utilisation

chez les enfants et les adolescents est conseillée
(Carter et al., 1992).

Le rapport de la densité minérale DMOttaille | 11 est utilisé comme indice de la DMO volumétrique

osseuse sur la taille exprimée par g/em’ (Reid et al., 1992).

Le rapport de la densité minérale DMO/IMC 11 est utilis¢ pour valoriser 1’augmentation de la DMO

osseuse sur I’indice de la masse par rapport a la masse (De Laet et al., 2005).

corporelle

Le rapport du contenu minéral CMOtftaille | I est utilisé chez les enfants et les adolescents pour

osseux sur la taille avoir une idée du niveau de minéralisation osseuse
pour une taille donnée (Leonard et al., 2004).

Le rapport du contenu minéral CMO/MM Ce rapport est utilisé pour savoir si la minéralisation

osseux sur la masse maigre osseuse est adéquate pour la masse maigre (Schoenau
et al., 2001).

Le trabecular bone score TBS Le TBS est un indice de texture osseuse qui permet de

donner quelques informations sur la microarchitecture
osseuse trabéculaire (Bousson et al., 2015).

Les indices géométriques de Beck (Beck et al., 1990)

La surface de section transversale CSA Il refléte la surface totale d’os dans la section
transversale de la région étudiée. C’est un indice de la
capacité de 1’os a supporter la compression axiale.

Le moment d’inertie de la surface CSMI Il est un index de rigidité structurale de I’os.

transversale

L’épaisseur corticale CT C’est un déterminant de la résistance osseuse et du
risque de fracture ostéoporotique.

Le module de section Z 11 refléte la résistance en flexion.

Le Buckling Ratio BR 11 refléte la stabilité corticale a la déformation.

Les indices de résistance osseuse de Karlamangla (2004)

Compression Strength Index CSI 11 refléte la capacité du col fémoral a résister une force
de compression axiale.

Bending Strength Index BSI 11 refléte la capacité du col fémoral a résister une force
de flexion.

Impact Strength Index ISI Il reflete la capacité du col fémoral a absorber

1’énergie lors d’un impact.
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trabéculaire (TBS) est corrélé a quelques parameétres micro-architecturaux. La
méthode DXA ne permet pas une mesure directe de ceux-ci (Ackerman et al., 2011).
La DXA ne distingue pas l'os cortical de I'os trabéculaire.

Cette méthode ne permet pas de quantifier et ainsi de mesurer les différents types de
masse grasse et leur distribution. Ceux-ci influencent différemment le statu osseux.
Elle utilise des indices et des rapports pour la mesure indirecte de la distribution de la
masse grasse (Ackerman et al., 2011).

Le type d’appareil, "opérateur et la fagon dont le patient est positionné influence la
valeur de la DMO (HAS, 20006).

L’échantillon étudié sur lequel ont été faites les mesures de références différe selon la
marque de 1’appareil (les bases de références sont utilisées pour le calcul du T score)
(HAS, 2006).

De faibles différences des valeurs de DMO peuvent apparaitre selon le site mesuré
chez un méme sujet (HAS, 2006).

Le poids du sujet est limité a 150 kg pour certaines machines. Les appareils actuels ne
sont pas adaptés aux sujets présentant une obésité massive (Barbe and Ritz, 2005). En
plus, le diametre abdominal du sujet ne doit pas dépasser 60 a 65 cm. Ainsi, le TBS ne
devait pas étre mesuré chez les sujets ayant un IMC > 35 kg/m?. Des études ont
prouvé que la DXA surestime les valeurs de DMO chez les sujets obéses (Kremer and
Gilsanz, 2016).

Cette technique ne prend pas en compte la possible infiltration d'eau ou de graisse
dans le muscle et ne permet pas d’évaluer le fonctionnement de ce dernier.

Les appareils actuels ne sont pas adaptés aux patients qui ne peuvent pas se déplacer

facilement (situation de réanimation...).
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3  Obésité et masse osseuse

L’ostéoporose et 1’obésité sont deux problémes de santé¢ publique mondiale (Weaver et
al., 2016). L’obésité est due a un exces de stockage de masse grasse. C’est le résultat d’un
déséquilibre entre la consommation et la dépense énergétique (Zhao et al., 2007).
L’ostéoporose est caractérisée par une fragilit¢é osseuse. Dans cette pathologie, les os
deviennent plus vulnérables aux fractures méme pour des petits traumas (Zhao et al., 2007).
Des similitudes sont identifiées dans la littérature entre ces deux pathologies métaboliques
suggérant ainsi des liens patho-physiologiques (Rosen and Bouxsein, 2006). On cite les

ressemblances suivantes (Zhao et al., 2007) :

e Les deux maladies sont influencées par les facteurs génétiques et environnementaux
ainsi que I’interaction entre les deux.

e L’avancée de I’age est associée avec I’incidence de 1’ostéoporose et de 1’obésité.

e Le remodelage osseux et la masse grasse sont régulés par 1I’hypothalamus et le
systéme nerveux sympathique.

e Les adipocytes et les ostéoblastes dérivent des mémes cellules mésenchymateuses.

e L’incidence des fractures est influencée par le statut pondéral.

Il est communément admis qu’un faible indice de masse corporelle (IMC) est un risque
de fracture. Toutefois, apres ajustement pour la DMO, cette corrélation disparait. Maintenant,
il est établit que 1’effet protecteur de I’augmentation de I’'IMC persiste jusqu’a certain seuil,
apres lequel il devient négatif. Cette influence du statut pondéral sur le tissu osseux dépend
du sexe et du site osseux (Cortet and Roux, 2016). Laet et coll. (2005) ont démontré que
Ieffet bénéfique de la masse corporelle ne se manifeste plus a partir d’un IMC de 25 kg/m”.
De méme, un IMC supérieur & 30 kg/m’, influence négativement la santé osseuse. Une autre
méta-analyse portant sur une population féminine arrive aux mémes conclusions (Johansson
et al., 2014). Aussi, Dolan et coll. (2017) ont déduit que la relation entre le tissu osseux et la

masse grasse est parabolique ; positive au centre et négative aux extrémités.

Les auteurs ont démontré que le risque de fracture chez les obéses dépend du site
osseux. Johansson et coll. (2014) ont déduit qu'un IMC de 35 kg/m?* était a I’origine d’une
augmentation de 60% de la probabilit¢ de survenue des fractures du coude et de I’humérus

chez les femmes et méme apres ajustement pour la DMO. D’autres données montrent que
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dans la population obe¢se, 1’incidence des fractures de la cheville augmente alors que celles de

la hanche et des vertébres lombaires baissent comme le montre la figure 12.

g 1/3radius
# Humerus* d

Ultra distal

# Ankle

Figure 12 : Incidences des fractures au niveau du squelette axial (lombaire et fémoral) et
périphérique (radius, cheville, humérus) liées a ’obésité. *Une augmentation du risque de
fracture humérale est observée chez les femmes mais pas les hommes (Shapes et Sukumar,

2012).

Méme si la DMO augmente dans cette population, elle n’est pas proportionnelle au
poids du corps. Le rapport de la DMO par unit¢ d’IMC (DMO/IMC) est diminué chez les
personnes obeses (Shapses and Sukumar, 2012). Puisque la DMO n’explique que 50 a 70%
de la résistance osseuse (Kanis et al., 2008), des auteurs ont suggéré d’autres indices aidant a
la prédiction du risque de fracture (Karlamangla et al., 2004). Karlamangla et coll. (2004) ont
utilisé le Compression Strength Index (CSI), le Bending Strength Index (BSI) et 1I’Impact
Strength Index (IS]) pour évaluer la résistance osseuse. Plusieurs études ont exploré 1’effet de
I’obésité sur ces indices. Il a été démontré que les jeunes adultes en surpoids et obéses ont des
indices de résistance fémoraux (IRF) significativement plus bas que ceux de poids normal (El
Khoury et al., 2016a). De plus, une corrélation négative entre les IRF et le poids du corps est
démontrée dans cette population (El Khoury et al., 2016). En résumé, I’obésité affecte la
masse osseuse via plusieurs mécanismes. Cet effet dépend du type d’adiposité, de son degré

et de sa distribution.
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3.1 Adiposité brune

Le tissu adipeux brun est capable de transformer 1’énergie chimique stockée sous forme
de triglycérides en chaleur. Il est abondant chez les petits mammiferes ou sa fonction est de
maintenir la température du corps. Sa capacité métabolique le rend intéressant dans la
thérapie de 1’obésité et les maladies qui y sont associées (Lidell and Enerbéck, 2015). Cette
approche thérapeutique est apparue lorsque des études ont montré la présence d’une quantité
importante de ce tissu chez les adultes (Virtanen et al., 2009). Ce tissu est localis¢ au niveau
du cou, le long de la colonne vertébrale et tout autour des reins. Il est richement vascularisé,
trés innervé par le systéme sympathique et riche en mitochondries (Nnodim and Lever,
1988). Il exprime la protéine découplant (UCP) qui lui permet de briler des graisses et

produire de la chaleur (Lidell et Enerbdck, 2015).
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Figure 12 : Corrélations positives entre le volume de tissu adipeux brun (TAB), la surface de la
section transversale fémorale totale (A) et la surface de la section transversale corticale fémorale

totale (B) (Bredella et al., 2014).

Chez les étres humains, la présence de cette masse grasse brune est associée a une diminution
de I’indice de masse corporelle, de la masse grasse totale et du risque de diabéte de type 2
(Matsushita et al., 2014). De méme, plusieurs études ont suggéré un lien entre 1’adiposité
brune et le métabolisme osseux. Calo et coll. (2010) ont démontré que 1’absence de la
retinoblastoma-associated protein (pRb), qui est un facteur ostéoblastogénique, induit une
augmentation de I’adiposité brune (AB) au détriment des os calcifiés. De plus, 1’ossification
hétérotopique est induite par un recrutement des adipocytes bruns dans le tissu mou comme

réaction a une expression anormale de la protéine osseuse morphogénique (BMPs). La BMP-
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7 inhibe le facteur de croissance Pref-1. Le Pref-1 est un régulateur négatif de la
différenciation des ostéoblastes (Abdallah et al., 2007). Son taux est élevé chez les femmes
anorexiques, chez qui la capacité de thermogenése est altérée et la DMO est basse, et il est
positivement corrélé a I’adiposité médullaire et négativement associé a la masse osseuse dans
cette population (Fazeli et al., 2010). Une corrélation positive est observée entre 1’adiposité
brune et la résistance osseuse (Ponrartana et al., 2012). Chez les enfants et les adolescents,
Ponrartana et coll. (2012) ont démontré une association positive entre le volume de I’AB et la
surface corticale et la section transversale au niveau fémoral. Cette corrélation persiste dans
la population adulte. Bredella et coll. (Fazeli et al., 2010) ont montré que les jeunes femmes,
ayant un taux élevé d’adiposité brune, possédent une DMO ¢élevée. De plus, le volume du
tissu adipeux brun est associé¢ positivement a la DMO, a la surface corticale totale et a la
section transversale fémorale (Bredella et al., 2014). Cette association parait partiellement

médiée par la masse musculaire (Bredella et al., 2014).

3.2 Masse grasse blanche

Le tissu adipeux est la principale réserve énergétique de I’organisme. C’est un organe
dynamique qui secreéte des adipokines et des cytokines. Ces hormones possédent un rdle
critique dans la biologie humaine (Sheu and Cauley, 2011). Il représente 75 pour cent des
réserves énergétiques de I’organisme, soit 10 a 15 kg chez un jeune individu de poids moyen.
La relation entre le tissu adipeux et la masse osseuse est bien établie dans la littérature (Reid,
2008). Cette relation est variable et plusieurs mécanismes ont été suggérés pour I’expliquer.
L’influence de la masse grasse sur les os parait dépendante de 1’age, du sexe, de la
distribution de I’adiposité, du site osseux évalué¢ et du degré de 1’obésité¢ (Dimitri et al., 2012;

Dolan et al., 2017).
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Figure 13 : Influence de I’obésité sur I’os en fonction de I’4ge (Dimitri et

al., 2011).

La littérature indique que la relation entre 1’adiposité blanche et I’os varie en fonction
de I’age (Figure 14). Cette relation est positive durant la puberté et a I’age adulte, alors
qu’elle est négative durant 1’adolescence et variable chez les personnes agées (Dimitri et al.,
2011). Plusieurs études transversales ont indiqué que 1’adiposité exerce un effet néfaste sur
les os chez les enfants et les adolescents (Dimitri et al., 2011). Le risque de fracture est élevé
chez les enfants obeses (Manias et al., 2006). Cela peut étre expliqué par I’augmentation du
nombre de chute et par la diminution de la masse osseuse rapportée au poids corporel dans
cette population (Goulding et al., 2003). Goulding et ses coll. (2007 et 2000) suggérent que
I’effet de I’adiposité sur la MO est négatif pendant et directement apres la puberté mais
positif durant la période prépubertaire. Dans la population adulte, un débat existe encore
concernant I’influence de 1’obésité sur la masse osseuse. Chez les adultes, 1’augmentation de
I’IMC est associée négativement avec le risque de fracture (De Laet et al., 2005). La masse
grasse totale est corrélée positivement a la DMO (Dimitri et al., 2011). Toutefois, dans une
large ¢étude transversale, ’IMC et le poids corporel étaient corrélés positivement avec la
masse osseuse mais la masse grasse et la masse grasse relative étaient inversement associées
avec la masse osseuse ajustée au poids (Zhao et al., 2007). Chez les personnes agées, la
majorité des études montrent une corrélation positive entre le poids, 'IMC, et la masse grasse
totale et les os (Berg et al., 2015). La littérature suggere que chez les adultes, 1’obésité a un
effet protecteur contre les fractures vertébrales et celles touchant la hanche. Cependant, la
fracture humérale et la sévérité de celle de la cheville sont augmentées chez les obéses
(Gnudi et al., 2009; Holmberg et al., 2006). Une étude menée chez 218 femmes et 291
hommes a montré une relation négative entre le rapport MGV/MGS (masse grasse

viscérale/masse grasse sous cutané) et la densité volumique du col fémoral seulement chez
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les jeunes (Ng et al., 2013). De méme, une corrélation négative est observée entre la masse
grasse abdominale et la DMO du col fémoral chez les hommes mais pas chez les femmes
(Bhupathiraju et al., 2011). Des données récentes proposent une relation parabolique et non
linéaire ente la masse grasse et la masse osseuse chez les adultes (Dolan et al., 2017). Une
adiposité optimale est associée avec une augmentation de la DMO, mais une diminution ou
une augmentation excessive possedent un effet néfaste (Dolan et al., 2017). Une méta-analyse
menée par Dolan et coll. (2017) a utilis¢ la masse grasse absolue (MGA) et relative (MGR)
pour explorer la relation entre ce tissu et la masse osseuse. IlIs ont conclu que la MGA et la
MGR affectent différemment le tissu osseux et que le sexe et I’age modifient ces relations. La
MGA a présenté une corrélation positive avec la DMO et était plus forte chez les femmes.
Tandis qu'une corrélation négative entre la masse osseuse et la MGR est reportée chez les
hommes et les femmes lorsque 1’age est inférieur a vingt-cinq ans et supérieur a cinquante-
cinqg ans. Cette corrélation est plus forte chez les jeunes que chez les adultes (>55) et chez les
hommes par rapport aux femmes. Ces résultats indiquent que I’adiposité exerce un effet
néfaste lorsqu’elle est accompagnée d’une réduction de la masse musculaire et une
augmentation relative de la MG. Cela introduit le concept de I’obésité ostéosarcopénique, qui
se définit comme une détérioration de la masse osseuse et musculaire a cause de ou en
présence d’une adiposité excessive (Ilich et al., 2014). La relation entre ces deux tissus est
complexe. Des mécanismes variés et complexes la soulignent. Rosen et Bouxsein (2006) ont
résumé ces mécanismes dans le tableau 2. Plusieurs arguments supportent I’influence de la
distribution de la masse grasse sur les os. Trois dépoOts sont distingués: la masse grasse
viscérale (MGV), la masse grasse sous cutané (MGS) et la masse grasse médullaire (MGM).
I[ls possedent des profils sécrétoires différents. Le tissu viscéral présente une plus forte
expression de cytokines inflammatoires par rapport au tissu adipeux sous-cutané. La masse
grasse sous cutané semble étre positivement corrélée a la masse osseuse alors que la masse
grasse viscérale ainsi que la masse grasse médullaire possedent un effet néfaste sur le tissu

osseux (Schellinger et al., 2001).
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Tableau 2 : Les arguments en faveur d’un effet positif et négatif de 1’obésité sur la masse

osseuse (Rosen et Bouxsein, 2006).

For (obesity protective) Against [obesity detnimental)
Increasad loading on the wiical skalaton Inflammatory cytokines impair bone formation
Increasad protechion against falls and fracture Fatty acid timulata resorntion
Laptin directly stimulates bone Tormation Laptin inhibits bone formation via sympathatic
gvsiam
Graaler aromatase aclivity increases astradol, which Hyparg 1 Impa bone formati
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3.2.1 Masse grasse sous cutanée

Plusieurs études supportent I’hypothése d’un effet bénéfique de la masse grasse sous

cutanée sur la masse osseuse (Dolan et al., 2007; Gilsanz et al., 2009).
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Figure 14 : Une corrélation entre la masse grasse sous cutanée et les propriétés géométriques
fémorales ; la surface de section transversale du fémur (a droite) et la surface corticale fémorale (a

gauche) (Gilsanz et al., 2009).

40



En effet, le rapport MGV/MGS est un déterminant négatif de la DMO (Russell et al.,
2010). Dans 1’é¢tude de Russel (2010), les filles possédant le rapport le plus €élevé avaient la
DMO Ia plus basse. La MGS était associée positivement a la DMO et le taux des adipokines
circulants était dépendant du rapport MGV/MGS. Raquel et coll. (2012) ont démontré une
corrélation positive entre la MGS et la DMO CE et la DMO des membres inférieurs chez les
gar¢ons. Chez les filles, une association positive est retrouvée entre la MGS et la DMO.
Gilsanz et coll. (2009) ont mené une étude chez des jeunes femmes ; la MGS mesurée par le
CT-SCAN ¢tait, significativement positivement, corrélée avec tous les parametres
géométriques fémoraux (Figure 15). Cette corrélation persiste dans le modele de régression
linéaire apres ajustement pour la taille des membres inférieurs et la masse maigre de la
hanche. Les effets positifs de la MGS sont expliqués par les secrétions des adipokines qui
influencent le métabolisme osseux. Des auteurs ont utilisé¢ le rapport leptine/adiponectine
comme marqueur de I’inflammation et ont essay¢ de trouver des relations avec la masse ou la
densité minérale osseuse (Afghani et al., 2005; Cao, 2011). Cependant, ces études n’ont pas
permis de définir des relations claires entre ce rapport et la masse osseuse. Les résultats de
plusieurs études qui avaient pour objectif d’explorer I’influence du type de masse grasse sur

les parametres osseux sont résumés dans le tableau 3 (pour revue voir Sheu et coll. 2011).

3.2.2 Masse grasse visceérale

L’augmentation de la masse grasse viscérale est associée aux maladies métaboliques et
cardiovasculaires (Zoico et al., 2008). La relation entre la masse osseuse et la MGV a été
récemment explorée par plusieurs €études utilisant des techniques directes et indirectes pour
¢valuer cette adiposité.

Choi et coll. (2010) ont observé une corrélation négative entre le tour de taille et la

DMO évaluée au niveau du rachis lombaire, hanche totale et col fémoral.
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Figure 15 : Une régression linéaire entre la masse grasse viscérale et
le Trabecular Bone Score. Une corrélation négative est détectée méme
aprés ajustement pour le sexe, ’dge et la DMO de la colonne

lombaire (Schorr et al., 2016)

Ackerman et coll. (2011) ont utilisé le pourcentage de masse grasse tronculaire et le
rapport masse grasse tronculaire sur masse grasse des extrémités comme indice de la MGV
dans un groupe de jeunes femmes sportives. Ces indices sont obtenus par DXA. Ces deux
parametres €taient inversement corrélés a la DMO du corps entier (DMO CE) et a la DMO du
rachis lombaire dans le groupe ayant une aménorrhée. Dans un modele de régression linéaire,
les mémes paramétres ont montré une corrélation négative avec la DMO lombaire et le
rapport CMO du corps entier sur taille (CMO CE/T) méme apres ajustement pour la masse
grasse, la masse maigre et pour le taux d’cestradiol. Une corrélation négative comparable est
détectée, chez des adolescents, entre la DMO et la masse grasse abdominale mesurée par
DXA (Junior et al., 2013). Schorr et coll. (2016) ont détecté une corrélation négative entre la
masse grasse viscérale et le Trabecular Bone Score chez les femmes préménopausées.
Gilsanz et coll. (2003) ont utilisé le CT-Scan pour mesurer I’adiposité viscérale chez des
jeunes femmes. La MGV a ¢été négativement corrélée avec les propriétés géométriques
fémorales (Gilsanz et al., 2009). Ces auteurs ont émis I’hypothése selon laquelle il existerait
un niveau seuil de masse grasse viscérale au-dela duquel I’effet serait délétere sur 1’0s. Dans
une autre ¢tude menée chez des adolescentes, la MGV et le rapport MGV/MGS obtenus par
I’imagerie par résonnance magnétique (IRM), étaient des déterminants négatifs de la DMO et

la DMOA lombaire, de la DMO du corps entier et du rapport CMO CE/T dans le groupe des
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sujets obeses. Pareillement, une corrélation négative entre la MGV et le rapport MGV/MGS

est montré avec la DMO CE et le rapport CMO CE/T dans le groupe total (Russel et al.,

2011).
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FIG. 1. Relationship between the ratio of VAT to SAT and height-adjusted measures of bone
density for obese girs. VAT to SAT ratio correlated inversely with lumbar BMAD r = —0.66,
P = 0.01) and whole-bady BMC to height {r = =065, P = 0.02).

Figure 16 : Relation entre le Rapport Masse Grasse Viscérale/Masse Grasse Sous-Cutanée et la

Masse Osseuse Chez des Adolescents (Russel et al., 2011).

Campos et coll. (2012) ont examiné 1’effet de la MGV évaluée par ultrasons sur les os
dans une population postpubertaire de garcons et de filles. Chez les filles, une corrélation
négative est observée entre la DMO CE et le CMO CE et le rapport MGV/MGS. Dans le
modele de régression linéaire, le rapport MGV/MGS était un déterminant négatif du CMO

chez les filles. Chez les gar¢ons la MGV était un déterminant négatif de la DMO.
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Tableau 3 : Etudes Evaluant I’Influence des différents Types de Masse Grasse sur les Paramétres Osseux

Study Population Adiposity Bone Overall study result
measure phenotype
Central obesity & MetS
Warming et al. | 531 women (48-65 y) Abdominal fat by | Bone mass Positive correlation between abdominal fat mass & total body bone mass
(2003) DXA
Nguyen et al. | 78 men & 189 women | Abdominal fat by | BMD Fracture | Positive correlation with FN BMD | Abdominal fat was associated with 1 risk of hip fracture, but
(2005) (60+y) DXA result was not significant after adjusting for FN BMD
CHoi et al. (2010) 295 men & 166 women | Waist BMD Weak & nonsignificant correlation for men; negative correlation for women at the LS, FN, & TH
(21-83 y)
VonMuhlen et al. | 417 men & 671 women | Waist BMD Positive associations at the LS, FN, & TH for both genders
(2007) (38-97 yrs)
Choi (2010) 295 men & 166 women | WHR BMD Negative correlation with LS, FN, & TH BMD for both men & women
(21-83 y)
Jankowska et al. | 272 men (20-60 y) WHR BMC by | WHR was negatively associated with trabecular, cortical, & total BMC
(2001) pQCT
Kim et al. (2009) 1694 women (meanage: | WHR BMD Negative association between WHR & LS BMD

51y)
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Choi et al. (2010) 295 men & 166 women (21-83 y) Hip BMD No significant correlation with LS, FN, TH BMD for both genders
Ensrud et al.(1997) 8011 women (65+y) Hip girth Fracture | Hip girth was associated with 1 fracture risk, but this association was not independent of
BMD
Yamaguchi et al. | 187 men (28-83y) MetS BMD 1 FN BMD among men with MetS, not women
(2009)
Kinjo et al. (2007) 8197 men & women (20+y) MetS BMD 1 FN BMD in MetS group, but no difference after stratifying by BMI
vonMuhlen et al. | 417 men & 671 women (38-97 y) MetS BMD l FN BMD among men with MetS, not women
(2007) Fracture 1 Fracture risk in women, not men
Ahmed et al. (2006) 12,866 men & 14,293 women (25-98 | MetS Fracture MetS was associated with | fracture risk
Y)
Szulc et al. (2010) 762 men (55-85y) MetS BMD l FN, TH, & trochanter BMD in MetS group
Fracture MetS was associated with | vertebral fracture risk
Visceral adipose tissue
Gilsanz et al. (2009) 100 women (15-25 y) VAT Dby | Bone Moderate & negative association
CT geometry
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Study Population Adiposity measure | Bone phenotype Overall study result
Choi et al. (2010) 295 men & 166 women (21-83 y) | VAT by CT BMD Negative correlation with LS, FN, TH BMD for both genders, but correlation was stronger in women
Yamaguchi et al. (2009) | 187 men (28-83 y) | VAT by CT BMD Fracture 1 FN BMD among men with VAT area >100 cm?.
125 women (4682 y) Negative association ~ with R BMD & T BMD in  women  only.
1 VAT in men withoutvertebral fracture
Pollock et al. (2010) 140 overweightchildren (7-11y) | VAT by MRI BMC VAT was negatively associated with total body BMC
Russell et al. (2011) 30 girls (12-18 y) VAT by MRI BMD VAT inversely predicted LS & whole-body BMD
Subcutaneous adipose tissue
Choi et al. (2010) 295 men & 166 women (21-83 y) | SAT by CT BMD Negative & insignificant correlation with LS, FN, & TH BMD
Yamaguchi et al. (2009) | 187 men (28-83 y) | SAT by CT BMD Fracture Negative association with R BMD in women only
125 women (4682 y) 1 SAT in men & women without vertebral fracture with borderline significance
Gilsanz et al. (2009) 100 women (15-25 y) SAT by CT Bone geometry Moderate & positive association
Pollock et al. (2011) 140 overweightchildren (7-11 y) SAT by MRI BMC SAT was negatively associated with total-body BMC
Russell et al. (2011) 30 girls (12-18 y) VAT by MRI BMD SAT positively predict LS & whole-body BMD

BMC: Bone Mineral Content; BMD: Bone Mineral Density; BMI: Body Mass Index; DXA: Dual-Energy X-Ray Absorptiometry; CT: Computed Tomography; FN: Femoral
Neck; LS: Lumbar Spine; MetS: metabolic Syndrome; pQCT: Peripheral Quantitative Computed Tomography; R: Radius; SAT: Subcutaneous Adipose Tissue; T: Total
Body; TH: Total Hip; VAT: Visceral Adipose Tissue; WHR: Waist to Hip Ratio (Sheu and Cauley, 2011).
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Plusieurs auteurs ont essayé d’explorer le statut osseux chez des sujets souffrant du
syndrome métabolique qui est caractérisé par une augmentation de la MGV. Dans cette
population, une diminution de la DMO est observée chez les hommes seulement (von
Muhlen et al., 2007; Szulc et al., 2010). Aprés un suivi de deux ans, les femmes souffrant du
syndrome métabolique ont montré un risque ¢levé de développer une fracture non vertébrale
comparamment aux femmes normales (Muhlen et al., 2007). Les différentes études suggerent
une corrélation entre le tissu adipeux viscéral et la sécrétion accrue de cytokines pro-
inflammatoires. Cette relation est due a I’infiltration de macrophages dans le tissu adipeux
viscéral qui est beaucoup plus importante que dans le tissu adipeux sous-cutané. Les
cytokines pro-inflammatoires exercent un effet négatif sur la masse osseuse (Bandeira et al.,
2010; Cao, 2011). L’E-selectin et le Sicam1 sont sécrétées par le tissu adipeux viscéral ; elles
stimulent D’activation des ostéoclastes (Dolinkova et al., 2008). Ces facteurs altérent
négativement le métabolisme osseux. L’inconsistance de la relation entre la MGV et la MO
dans la littérature peut avoir plusieurs raisons. Quelques techniques d’évaluations ne peuvent
pas différencier la MGV des autres tissus. La corrélation négative entre la MGV et la MO est
consistante dans les études qui ont utilisé une technique de mesure directe. La méthode DXA

peut surestimer la DMO chez les personnes obéses (Sheu and Cauley, 2011).

3.2.3 Adiposité médullaire:

L’adiposité médullaire (AM) est identifiée au 19¢me siécle comme étant un tissu gras
possédant des caractéristiques uniques. Ce dernier a permis une nouvelle compréhension de
la relation entre la masse grasse et la masse osseuse (Scheller and Rosen, 2014). La masse
grasse médullaire (MGM) s’accumule dans le squelette appendiculaire du distal au proximal
jusqu’a I’age de 25 ans, pour continuer son accumulation dans le squelette axial, par une
conversion graduelle tout au long de la vie (Figure 18) (Scheller et al., 2014). A 1’age de 20
ans, la MGM est de 20 a 30% dans la colonne lombaire, de 80% dans la té€te fémorale
(Veldhuis-Vlug and Rosen, 2018). Dans une population adulte d’IMC allant de 25 4 26 kg/m’
et d’age moyen de 30 ans, la MGM constitue a peu prés 8% de la masse grasse totale (Shen et
al., 2012). Cette adiposité est amplifiée lors de la restriction calorifique et elle est €levée chez

les sujets anorexiques ou I’IMC est significativement bas (Bredella et al., 2009).
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Figure 17 : Développement hématopoiétique pendant la vie : décalage de D’adiposité médullaire du squelette
appendiculaire vers D’axiale. A droite, la conversion hématopoiétique en adiposité médullaire dans le fémur

(Veldhuis-Vlug et Rosen, 2018).

La littérature montre une corrélation négative entre la MGM et la MO. L’adiposité
médullaire est associée a une diminution de 1’os cortical (Wren et al., 2011), de la densité
minérale osseuse (Shen et al., 2007) , du volume osseux (Cohen et al., 2012), du taux de
formation osseuse (Cohen et al., 2012) et a I"ostéoporose et 1’ostéopénie (Griffith et al.,

2005).

Wehrli et coll.(2000) ont montré que I’augmentation de I’adiposité médullaire est un
facteur de risque de fractures vertébrales. Une étude des biopsies des crétes iliaques des
femmes agées a montré une accumulation excessive de la graisse médullaire chez celles qui
¢taient ostéoporotiques (Meunier et al., 1971). La masse grasse médullaire était négativement
corrélée a la formation osseuse chez les femmes post-ménopausées (Verma et al., 2002).
Dans cette population, cette masse est deux fois plus élevée par rapport aux femmes pré-
ménopausées (Yeung et al., 2005). L’utilisation des glucocorticoides exogeénes sur une durée
prolongée induit une infiltration significative d’adipocytes dans la moélle osseuse, un
abaissement de la DMO et une élévation du risque de fractures (Li et al., 2005).
Parallélement, les traitements basés sur les bisphosphonates, les cestrogénes et 1’hormone
parathyroide qui améliorent la qualité osseuse sont accompagnés d’une réduction de I’AM

(Veldhuis-Vlug et Rosen, 2017).
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Figure 18 : Fonction de ’adipocyte medullaire (Veldhuis-Vlug et Rosen, 2017).

L’inactivité physique et ’immobilisation prolongée sont associées a la différentiation
des cellules souches en adipocytes (et non en ostéoblastes), ce qui conduit a une diminution
de la masse osseuse (Papakitsou et al., 2004). L’infiltration des graisses dans la moélle
osseuse est associée a une fragilité des os et donc a ’augmentation du risque de fracture.
Mais, le mécanisme qui explique ce processus n’est pas compleétement €lucidé et la relation
de causalité est absente jusqu’a présent (Yeung et al., 2005). L’augmentation de la graisse
médullaire diminue la formation osseuse et augmente en plus la résorption osseuse via
I’augmentation des cytokines inflammatoires qui sont capables de recruter les ostéoclastes
(Figure 19) (Weisberg et al., 2003). Plusieurs hypothéses sont proposées pour expliquer la
fonction de la MGM. Puisque ce type d’adiposité est augmenté dans les situations de
restriction caloriques, il a été suggéré que ces adipocytes secretent des adipokines, comme
I’adiponectine, qui peuvent augmenter la sensibilit¢ de 1’insuline et stimuler 1’appétit
dirigeant le corps vers une homéostasie métabolique (Scheller et al., 2014). Il a été aussi
propos¢ que cette accumulation serve comme une réserve énergétique qui serait importante
pour la vie cellulaire en cas de famine avancée (Devlin, 2011). De méme, ces adipocytes
peuvent contrdler la différentiation des cellules mésenchymateuses vers une formation
adipocytaire (Veldhuis-Vlug et Rosen, 2017). Finalement, elle peut €tre simplement une
réponse a la perte osseuse (Scheller et al., 2014). D’autres études seront nécessaires afin

d’éclaircir la relation entre le statut pondéral et le niveau de la graisse médullaire. La figure 4
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résume les résultats de plusieurs études qui avaient pour objectif d’explorer 1’influence de la

masse grasse médullaire sur les parametres osseux (Sheu and Cauley, 2011).

Tableau 4 : Les études évaluant la relation de la MGM avec les indices osseux (Sheu et coll.

2011)

Study

Bone marrow fat
Gniffith et al.
Griffith et al.
Yeung et al.
Shih et al_

Tang et al.

Schellinger et al.

Schellinger et al.

Shen et al.

Bredella et al.

Population

110 women (6784 )
90 men (67-101 ¥)

50 women (60+ ¥)

58 women (39-78 v)

78 women (55—-81 ¥)

2 men and 13 women (44—
65 y)

48 men and 46 women
{15-87 ¥)

56 women (18—88 v)

20 women (2042 ¥) with

and withowt anorexia
nervosa

Adiposity measure

BMF by MES
EMF by MES
BMF by MES
EMF by MES

BMF by MES

BMF by MES

BMF by MES

BMF by MEI

BMF by MES

Bone phenotype

QP

OF

OF BMD
BMD

)

T-score

Bone weakening
BMD
Bone weakening

BMD

EMD T-score

Ovwerall study result

EMF among OP group
BMF among OP group

BMF among OP group.
MNegative correlation between BMF and LS
BEMD

Negative correlation between BMD and LS
EMD

Higher BMF among OP group.
Negative correlation with T-score at the LS

Higher BMF among bone weakening sroup.
MNegative but weak correlation with LS
BMD

BMF among bone weakening group
Negative association between BMF and
total-body and pelvic BMD

Strong and negative correlation between
BMF and LS, TH. and whole-body BMD/T-

SCOore

3.3 Les mécanismes par lesquels la masse grasse influence la masse osseuse

3.3.1

Mécanisme cellulaire

L’adipocyte et I’ostéoblaste se différencient a partir de la méme cellulaire mere : la

cellule mésenchymateuse. Ce processus est régulé par plusieurs voies d’interactions qui

définissent le devenu de ces cellules (Zhao et al., 2008). Runx2/Cbfal et osterix sont deux

facteurs de transcription indispensables pour ’entrée des cellules mésenchymateuses dans la

lignée des ostéoblastes. En revanche, la différentiation des cellules souches en adipocytes

nécessite ’activation de PPARYy (Figure20) (Rosen et Klibanski, 2009).

50




Preosteoclasts Osteoclast
Hematopoieti RANK OO O
ematopoietic D OOO —— Bone resorption
stem cell A » .
|
|
|

[ _C
OPG RANKL

Ostaeoblast
Chondrocyte

I'F\.dgsctl)el cell Preosteoblast

ibroblast

\ @ 6 Soa, RUNKZ
/ D '

Mesenchymal \ @

stem cell Adipocyte Inflammataory cytokines

CEgp P
w‘ 5O Adipsin
Preadipocyte . OO ———»= Adiponectin
s Resitin

Leptin

Figure 9 : Allocation de la lignée cellulaire dans la moélle osseuse (Rosen et Bouxsein, 2006).

Cette différentiation cellulaire n’est pas exclusive et peut étre influencée par des
facteurs génétiques (Rosen and Klibanski, 2009). Les adipocytes médullaires peuvent
coexister avec les ostéoblastes (Rosen et Klibanski, 2009). Ces deux cellules sont actives.
Elles secrétent a leur tour des hormones favorisant 1’ostéoblastogenese ou 1’adipogenese.
Certains médicaments comme les glucocorticoides et le thiazolidinediones induisent une
adipogenese médullaire au dépend de la différentiation des ostéoblastes (Rosen et Klibanski,
2009). Une accumulation de 1’adiposit¢ médullaire (AM) est observée chez les femmes
ostéoporotiques postménopausiques. L’AM est corrélée négativement avec la DMO et le taux
de formation osseux (Rosen et Bouxsein, 2006). De méme, elle est associée a I’incidence de
I’ostéoporose, de 1’ostéopénie (Griffith et al., 2005) et a ’augmentation du risque de fractures

vertébrales (Wehrli et coll. 2000).
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3.3.2 Le mécanisme hormonal

3.3.2.1 Les hormones sexuelles

Les hormones sexuelles ont un impact positif sur I’homéostasie osseuse (Riggs et al.,
2002). Elles sont responsables de 1’accumulation de la masse osseuse chez les sujets en cours
de croissance et elles assurent 1’intégrité du squelette chez les sujets adultes (Riggs et coll.
2002). Elles maintiennent la fonction sexuelle, la masse musculaire, diminuent la masse
grasse et le risque d’incidence des maladies métaboliques et cardiovasculaires (McBride et
al., 2016). L’obésité est un facteur important pour I’hypogonadisme chez les hommes et pour
I’hyperandrogenisme et 1’infertilité chez les femmes (Poddar et al., 2017). Le profil sécrétoire
des hormones sexuelles est perturbé chez les sujets obéses. Le tissu adipeux peut affecter la
sécrétion de la gonadolibérine (GnRH) (Sidhu et al., 2000) et altérer I’amplitude pulsatile de
I’hormone lutéinisante (Michalakis et al., 2013) (LH). De plus, la résistance a 1’insuline qui
accompagne I’augmentation du statut pondéral est associée a une diminution du taux de la
SHBG (Sidhu et al., 2000). Les études in vitro montrent que le cortisol, la thyroxine et I’'IGF-
1 jouent un roéle dans la régulation des SHBG (Hautanen, 2000). Les taux de ces trois
hormones sont altérés chez les sujets obéses. De méme, les adipocytes secrétent 1’enzyme
aromatase qui permet la conversion de la testostérone en cestrogene. Ce potentiel constitue un
¢lément positif chez les femmes surtout apres leur ménopause, alors que chez les hommes il
peut causer une déficience en androgenes (Poddar et al., 2017). Le tableau 5 montre les

changements hormonaux liés a I’obésité.

Tableau 5 : Les changements hormonaux liés a 1’obésité (Poddar et al.. 2017).
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3.3.2.2 L’insuline

L’hyperinsulinémie est une caractéristique du syndrome métabolique associée a une
accumulation de masse grasse viscérale. L’insuline stimule la prolifération des ostéoblastes et
augmente la formation osseuse in vitro (Cornish et al., 1996). Les études cliniques ont montré
des corrélations positives entre le taux d’insuline circulant et la DMO chez les femmes post-
ménopausées (Reid et al., 1993). Chez les individus hyperinsulinémiques, le taux d’insuline
¢tait inversement corrélé au risque de fractures vertébrales (Ahmad et al., 2006).
L’hyperinsulinémie postérieure a une ingestion de glucose est suivie par une suppression de
la production d’hormone parathyroide (PTH) et un remodelage osseux. Donc, elle peut
protéger directement contre la perte osseuse (Kremer and Gilsanz, 2016). En effet, ’hyper-
insulinémie a été longtemps considérée comme étant I’un des facteurs permettant d’expliquer
la relation positive entre 1’obésité et la masse osseuse du fait de son action sur les
ostéoblastes, I’IGF-1, les protéines transporteuses des hormones sexuelles (SHBG), les

cestrogénes et la PTH (Figure 21) (Reid, 2008).
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Fig. 4. Summary of the principal mechanisms by which the hyperinsulinemia associated with obesity contributes to increased bone mass. An additional mechanism, not
shown, is via increases in free fatty acid levels resulting from hyperinsulinemia which inhibit osteoclastogenesis. Copyright Reid, used with permission.

Figure 21 : Résumé des Principaux Mécanismes liant la Masse Grasse a la Masse

Osseuse (Reid, 2010).
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3.3.2.3 L’amyline

L’amyline est secrétée avec I'insuline. L’administration de cette protéine induit une
diminution de 1’apport alimentaire par des mécanismes centraux et périphériques. Elle
possede le potentiel de réduire le poids du corps et la masse grasse (Reda et al., 2002). Cette
hormone réduit le développement des ostéoclastes et inhibe par conséquent la résorption
osseuse (Dacquin et al., 2004). In vitro, elle stimule la prolifération des ostéoblastes. In vivo,
elle augmente les indices de formation osseuse (Cornish and Naot, 2002). En cas d’obésité,

son effet serait positif (Zhao et al., 2007).

3.3.2.4 La preptine

La preptine, est une hormone secrétée par les cellules béta du pancréas avec 1’insuline.
Son taux est élevé chez les sujets obéses (Buchanan et al., 2001). Cornish et coll. (2007) ont
¢tudié I’effet de la preptine sur les os. Ils ont démontré qu’elle posséde un effet anabolique

sur le tissu osseux in vitro, mais qu’elle n’affecte pas 1’activité des ostéoclastes in vivo.

3.3.2.5 La leptine

La leptine est une hormone sécrétée par le tissu adipeux. Elle agit comme un
suppresseur de I’appétit. L hypothalamus est considérée la cible principale de cette hormone
(Kremer et Gilsanz, 2016).

Les récepteurs de la leptine sont présents aussi dans les ostéoblastes, les ostéoclastes et
les cellules souches de la moélle (Thomas et al., 1999). La leptine inhibe la différenciation
adipogénique des cellules souches de la moélle osseuse et stimule leur différenciation
ostéogénique (Thomas et coll. 1999). L’administration de cette hormone augmente la
production de I’OPG et diminue la sécrétion du RANK-L dans la moé€lle osseuse et a la
périphérie ce qui inhibe la différenciation des ostéoclastes (Holloway et al., 2002). Une
infusion intra-cérébroventriculaire de leptine cause une perte osseuse chez les souris sauvages
(Ducy et al., 2000; Hamrick et al., 2004). Ce résultat peut étre médié par le systeéme nerveux
sympathique via les récepteurs B adrénergiques présents sur les ostéoblastes (Figure 22)
(kremer et Gilsanz, 2016). En résumé, la leptine exerce un effet périphérique positif sur la
masse osseuse et un effet central négatif sur celle-ci. Le résultat final dépend de 1’équilibre de
I’effet périphérique/central. Dans la plupart des cas, c’est 1’action périphérique de la leptine
qui domine son action centrale. En effet, dans la plupart des études in-vivo, la concentration

sérique est positivement corrélée avec la DMO (Hamrick et coll. 2004).
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3.3.2.6 L’adiponectine

L’adiponectine est secrétée par les adipocytes. Son réle est d’augmenter la sensibilité a
I’insuline. Son taux est diminué chez les individus obéses et diabétiques (Rask et al., 2001).
In vitro, cette hormone stimule la différentiation des ostéoblastes. Plusieurs études ont montré
une association négative entre le taux d’adiponectine et la masse osseuse chez les femmes et
les hommes méme aprés ajustement pour la masse grasse (Cooper et al., 2004, 2000). In
vitro, les études montrent que ce polypeptide peut induire une formation osseuse par une
activation des ostéoblastes et une inhibition des ostéoclastes. Par conséquent, il est été
suggéré que 1’association négative observée in vivo est due a I’influence de la masse grasse
sur la DMO et I’adiponectine. Cependant, mais I’ adiponectine posseéde un effet positif sur les

os lorsque le pourcentage du tissu adipeux est diminué (Zhao et al., 2007).

ICV Leptin
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lOsteoblast Activity
T Osteoclast Activity
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Fig. 3. Possible mechanisms for central leptin effects on bone, wvia reduced
peripheral insulin and leptin levels. SNS = sympathetic nervous system. Copyright
Reid, used with permission.

Figure 22 : Effets centraux de la leptine sur la masse osseuse (Reid et al., 2010).
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3.3.2.7 La résistine

La résistine est une hormone secrétée par les adipocytes. Son taux est élevé en cas
d’obésiteé et de diabeéte (Vendrell et al., 2004). Thommesen et coll. (2006) ont montré que la
résistine stimule la prolifération des ostéoblastes, la différentiation des ostéoclastes et la
sécrétion des cytokines. Une corrélation négative (r = -0.237) est détectée entre le taux de
résistine et la DMO lombaire des hommes adultes (Oh et al., 2005). Son rdéle dans le

métabolisme osseux n’est pas bien €lucidé.

3.3.2.8 L’hydroxyle stéroide déhydrogénase

Les glucocorticoides sont utilisés en cas de maladies inflammatoires. Leur effet néfaste
sur la masse osseuse est bien établi (Gregodrio et al., 2006). La 11b-hydroxyle stéroide
déhydrogénase-1 (11b-HSD1) transforme la cortisone inactive en cortisol et stimule I’activité
de ses récepteurs (Seckl et al., 2004). La 11b-HDSI est exprimée par les adipocytes humains
(Bujalska et al., 1997). Elle joue un role important dans la différentiation des adipocytes et la
régulation de 1’obésité (Liu et al., 2006). Le cortisol diminue la formation osseuse par la
diminution de D’activité des ostéoblastes et 1’augmentation du nombre des ostéoclastes
(Minetto et al., 2004). Chez les personnes souffrant de troubles dépressifs, chez qui le taux de
cortisol est élevé, la DMO est basse (Altindag et al., 2007). Les glucocorticoides sont
considérés comme un facteur pathogénique de 1’ostéoporose. Leur production excessive
inhibe ’ostéoblastogenese et accélere 1’adipogenése via la suppression de la voie Wnt et
I’expression du PPAR-gamma (Kremer et Gilsanz, 2016). La figure 23 montre les effets des

glucocorticoides systémiques au niveau des cellules osseuses.
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Figure 23 Effets des glucocorticoides systémiques au niveau des cellules osseuses (Compston et al., 2009).

3.3.2.9 Peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR) Gamma

Le PPARY2 est le régulateur le plus important de 1’adipogenése. In vitro le PPARYy2
stimule la différentiation des cellules mésenchymateuses en adipocytes et inhibe leur
différentiation en ostéoblastes (Aubin, 1998). L’ablation du géne de cette hormone induit une
diminution de I’adiposité médullaire et une augmentation de la masse osseuse (Kawaguchi et
al., 2005). L’administration de la rosiglitazone, un activeur de PPARYy2, chez les souris,

diminue 1’ostéoblastogenése et stimule 1’adipogenese (Rzonca et al., 2004).

3.3.2.10 L’hormone de croissance

50% de la GH et de ’IGF-1 sont combinés aux protéines, en particulier les GH-binding
protéines (GHBP). Ces derniers entrent en compétition avec les fractions de GH et d’IGF-1
libres sur les récepteurs cibles et par conséquent régulent leur fonction (Poddar et al., 2017).
Les GHBP sont ¢élevées en cas d’obésité et sont corrélés positivement avec la masse grasse et
avec le tour de taille (Scacchi et al., 1999). De méme, une corrélation négative est détectée
entre le taux de GH et le rapport BMI/MGV indépendamment du sexe et de I’age (Sidhu et

al., 2000). La ghréline est une hormone qui stimule la sécrétion de GH. Le taux de cette
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protéine est diminué en cas d’obésité et par conséquent explique une des causes probables de

la diminution de la GH dans ce cas (Pujanek et al., 2013).

3.3.2.11 I’IGF-1

Le facteur de croissance analogue a I'insuline (IGF-1) est sécrété par de nombreux
tissus. Cependant, la plupart de la sécrétion de I'IGF-1 vient du foie. Il stimule la
différenciation et la prolifération des ostéoblastes (Giustina et al., 2008). Cette hormone
controle la prolifération clonale, la différenciation terminale et la calcification en synergie
avec les hormones thyroidiennes (Schlienger and Goichot, 1998). L’action de GH est médiée
indirectement via ’IGF-1. Le taux de GH est affaiblit en cas d’obésité (Poddar et al., 2017).
Le PPAR-gamma (peroxisome proliferator-activated receptor gamma) est un régulateur
important de 1’adipogenese. Le PPAR-gamma 2 qui est agoniste du rosiglitazone, diminue
I’expression de I’'IGF-1 dans les cellules mésenchymateuses de la moélle osseuse et son taux

sérique chez les étres humains et les souris (Thomas et al., 1999).

3.3.2.12 L’hormone parathyroide

L’hormone parathyroide (PTH) est un régulateur principal de I’homéostasie calcique et
osseuse (Hamann and Lane, 2006). Elle provoque une résorption osseuse et une diminution
de I’excrétion calcique rénale (Murray et al., 2005). La PTH a deux actions opposées sur la
masse osseuse (Manolagas, 2000). Une étude épidémiologique et une méta-analyse suggerent
une corrélation positive entre le taux de PTH et la masse grasse (Bolland et al., 2005, 2006).
Une diminution de la DMO est observée chez les sujets présentant une hyperparathyroidie
primaire ou secondaire (Sahota et al., 2004). Une ¢tude menée sur 1634 individus a montré
I’efficacité du tériparatide dans la réduction des fractures vertébrales chez des femmes

ostéoporotiques (Neer et al., 2001).

3.3.2.13 LaVitamine D

L’influence de la vitamine D sur la masse osseuse et son réle dans 1’homéostasie
calcique sont bien établis dans la littérature (Kremer et Gilsanz, 2016). Une association
négative est observée entre le taux de la vitamine D (250HD) d’un part et le poids du corps et

I’IMC a tout age d’autre part (Kremer et al., 2009). Cette corrélation négative est plus
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importante avec la masse grasse viscérale. Au niveau cellulaire, la vitamine D diminue
I’adipogenese (Mutt et al., 2014) via la suppression de PPARY2 et accélere la différentiation
des ostéoblastes (Duque et al., 2004). Plusieurs études ont reporté I’effet bénéfique de cette
hormone sur la DMO chez les adultes et les adolescents (Bischoff-Ferrari et al., 2004; Hatun
et al., 2005). Chez les personnes agées, elle protége des fractures ostéoporotiques et diminue

le risque de chute (Bischoff-Ferrari et al., 2004; Chapuy et al., 1992).

3.3.2.14 La ghréline

La ghréline est synthétisée dans I’estomac. Cette hormone posseéde une large fonction
métabolique. Elle régule le poids du corps, 1’adiposité, le métabolisme du glucose, la
thermogenese de 1’adiposité brune, le sommeil et préserve la masse osseuse (Miiller et al.,
2015). Elle augmente la sécrétion de la GH (Wren et al., 2000). La ghréline augmente la
masse grasse par la stimulation de 1’appétit (Wren et coll. 2000). Les taux de ghréline sont
inversement corrélés au poids corporel et a la masse grasse chez les femmes post-
ménopausées maigre (Misra et al., 2005). Chez les femmes anorexiques, les taux de cette
hormone sont élevés (Misra et coll. 2005). La ghréline stimule la prolifération et la
différenciation des ostéoblastes et augmente le taux des marqueurs de formation osseuse in
vitro (Fukushima et coll. 2005). Son administration chez le rat augmente la DMO
(Fukushima et al., 2005). Alors que les études menées chez les humains n’ont pas montré de

corrélations positives entre la ghréline et la DMO (Misra et coll. 2005).

3.3.2.15 L’hormone PYY

C’est une hormone anorexigénique produite par les cellules L de I’intestin en réponse a
I’apport calorique. Elle agit sur des récepteurs au niveau de I’hypothalamus (Baldock et al.,
2002). Une déficience en PYY provoque une diminution de la DMO des os trabéculaires
(Allison and Herzog, 2006). Le taux de PYY est bas chez les sujets obéses et elevé chez
sujets anorexiques (Pfluger et al., 2007). Chez les anorexiques mentales, des corrélations

négatives entre le taux de PYY et la DMO sont mises en évidence (Misra et coll. 2005).

3.3.3 Mécanisme inflammatoire

Plusieurs maladies inflammatoires chroniques sont associées a une ostéoporose

systémique et a une augmentation du risque de fracture (Redlich and Smolen, 2012). En effet,
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plusieurs études ont montré que 1’inflammation induit une perte osseuse diie principalement a
une diminution du taux de leur formation (Mundy, 2007; Romas and Gillespie, 2006).
L’inflammation est caractérisée par une activation des populations cellulaires spécifiques qui
secrétent des cytokines inflammatoires. Ces cytokines possedent le potentiel de perturber la
formation osseuse. Il a ét¢ démontré que le degré d’inflammation est associé¢ au taux de la
perte osseuse locale et systémique (Romas et Gillespie, 2006). En outre, I’obésité est
accompagnée d’un profil inflammatoire (Shapses and Sukumar, 2012). Les adipocytes
constituent une source de médiateurs inflammatoires comme le facteur de nécrose tumorale
alfa (TNF-a), la protéine C réactive (CRP) et I’interleukine-6 (Wong et al., 2016). Cette
caractéristique biologique explique en partie 1’effet néfaste du tissu gras sur les os. Une
corrélation négative est observée entre les indices de 1’inflammation et la masse osseuse chez

les personnes obéses (Baker-LePain et al., 2011; Labouesse et al., 2014).

Les ostéoclastes sont des cellules multi-nucléées dérivées des cellules souches
hématopoiétiques (Suda et al., 1992). Leur différenciation est commune avec celles des
macrophages (Kong et al., 1999). La différenciation de ces cellules se fait par I’exposition de
la cellule mere au RANK-L (Nutt et al., 1999). Plusieurs facteurs stimulent 1’expression du
RANK-L et inhibent celle de ’OPG comme le cortisol, I’IL-11 et la diminution de la gravité
(Viereck et al., 2002). Le taux sérique des corticoides glucominéraux circulant est un
indicateur biologique proposé pour expliquer I’incidence de 1’ostéoporose en cas de
syndrome métabolique (Wong et al., 2016). Le taux de cortisol est ¢levé dans le syndrome
métabolique et il est positivement corrélé avec la perte osseuse (Dennison et al., 1999).

Les cytokines inflammatoires comme le TNF-alpha et les interleukines (1, 6, 11, 15 et
17) modulent également la formation des ostéoclastes (Roodman, 1999). Ils influencent
directement le métabolisme osseux. Les taux d’IL-6 et le TNF-alpha sont elevés chez les
sujets obeses ; ils stimulent la différenciation des ostéoclastes et inhibent leur apoptose
(Fernandez-Real and Ricart, 2003). La sécrétion intensive de ces cytokines inflammatoires
par le tissu adipeux viscéral cause une diminution de la DMO via ’augmentation de la
résorption osseuse (Gilsanz et al., 2009; Riggs et al., 2002). Notons aussi que la molécule
adhésive E-selectin et la molécule adhésive intracellulaire soluble (SICAM) sont considérées
comme des médiateurs potentiels de la corrélation négative entre la masse grasse viscérale et

la DMO (Gilsanz et coll. 2009; Russel et coll. 2011).

60



3.3.4 Meécanisme mécanique

Le stimulus mécanique est important dans le développement de la résistance osseuse.
Le poids est corrélé positivement avec la densité minérale osseuse chez les enfants, les
adolescents et les adultes (Rosen et Bouxsein, 2006). La masse grasse est une composante de
la masse corporelle. Elle constitue 27% et 38% du poids total des femmes et des hommes de
race blanche respectivement (Zhao et al., 2008). Elle est corrélée positivement a la DMO
surtout au niveau des sites porteurs (Berg et al., 2015). Une méta-analyse menée par De Laet
et coll. (2005), a montré que 1’augmentation de I’indice de masse corporelle est corrélée

négativement avec I’incidence des fractures au niveau de la hanche.

L’augmentation du poids corporel crée un stress mécanique sur le squelette. D’apres la
théorie de Méchanostat, les os s’adaptent aux charges en transformant le signal mécanique en
une réponse chimique. Ce qui aboutit a une formation osseuse adaptée. D’autres études
suggerent que I’influence de la masse grasse sur les os est médiée par la masse musculaire.
Le poids des membres augmente avec 1’obésité. Etre obése implique une augmentation de la
force motrice. Ce besoin de force se traduit par une augmentation de la masse musculaire, qui

est généralement €levée chez les sujets obéses (El Hage et al., 2011).

3.3.5 Le stress oxydatif

Plusieurs études ont rapporté le role du stress oxydatif (SO) dans la pathogenese de
I’obésité et des risques y sont associés (Manna and Jain, 2015). Il posséde le potentiel de
contrdler le poids du corps via la stimulation des neurones hypothalamiques (Horvath et al.,
2009). Le SO induit par I’obésité cause le développement de pathologies variées; la
résistance a ’insuline, les maladies rhumatologiques, une perturbation du sommeil. Il est
¢tablit que ces perturbations affectent le métabolisme osseux (Manna et al., 2015). La figure
24 montre le role du stress oxydatif dans la génération de certaines pathologies (Manna et al.,

2015).
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Figure 24 : Les conditions générant le stress oxydatif chez les obéses et son

role dans le développement de certaines pathologies (Manna et al., 2015).

Les données cytologiques montrent que le SO induit une augmentation du nombre et du
volume des pré-adipocytes et des adipocytes (Higuchi et al., 2012). Les espéces réactives de
I’oxygene (ERO) peuvent altérer 1’homéostasie osseuse en assurant un environnement
favorisant la résorption (Callaway and Jiang, 2015). Il a ét¢ démontré que ces espéces
stimulent la différentiation et I’activité des ostéoclastes et influencent négativement le tissu

osseux via I’activation du RANKL (Callaway et al., 2015).

Chez les femmes postménopausées ostéoporotiques, le taux des ERO est négativement
corrélé avec la DMO de la hanche et de la colonne lombaire. Cette corrélation n’est pas
significative chez les sujets sains (Altindag et al., 2007). De méme, Baek et coll. (2010) ont
démontré, chez des femmes postmenopausées, une corrélation négative entre le sérum 8-
hydroxy-20-deoxyguanosine (8-OH-dG) et la DMO lombaire, la DMO totale et la DMO de la
hanche, du col fémoral et du trochanter. Une corrélation négative est aussi détectée entre la
DMO lombaire et le taux des ERO chez les hommes (Yalin et al., 2005). De plus, les
défenses anti-oxydantes sont réduites chez les femmes postménopausées, ce qui entraine une

augmentation des ERO et par conséquent une perte osseuse (Ozgocmen et al., 2007).
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4  Activité physique et tissu osseux

L’activité physique (AP) est un déterminant positif de la masse et du métabolisme
osseux (Lombardi et al., 2016). Les ¢études ¢épidémiologiques ainsi que les études
interventionnelles confirment 1’effet positif de 1’activité physique réguliére sur les os
(Weaver et al., 2016). La NOF (national osteoporosis foundation) a conféré un niveau A
d’évidence concernant I’impact de I’AP sur le tissu osseux (Weaver et al., 2016). L’exercice
physique favorise 1’augmentation de la masse osseuse chez les enfants, les adolescents et les
adultes. Par conséquent, il réduit I’incidence de 1’ostéoporose plus tard dans la vie. Chez les
personnes agées, il préserve la DMO et améliore la stabilité posturale entrainant par suite une
diminution du risque de chute (Weaver et al., 2016). L’augmentation de la charge mécanique
sur les os par contractions musculaires et/ou par la force gravitaire crée une déformation du
tissu osseux. Les études menées en cas de repos allité, de séjours dans 1’espace, et chez les
personnes blessées au niveau médullaire, montrent que la perte osseuse est rapide et
importante quand les forces agissants sur le squelette sont diminuées de fagon marquée
(Kohrt et al., 2004). En pratique, les déformations osseuses liées aux activités physiques
activent les ostéocytes prisonniers de la matrice osseuse. A leur tour, ces cellules déclenchent
le travail des ostéoblastes et des ostéoclastes qui initient le remodelage pour adapter les os a
une nouvelle charge (Weaver et al., 2016). En plus de ses effets mécaniques directs sur les os,
I’activité physique affecte le métabolisme osseux via [’activation de plusieurs axes
endocriniens (Lombardi et al., 2016). La littérature indique que durant 1’exercice physique,
plusieurs tissus endocriniens, incluant les muscles et la masse grasse, secretent des molécules
actives influencant le profil métabolique des os (Lombardi et al., 2016). Le tableau 6 résume
ces modifications hormonales et leurs effets sur les os. L’effet de I’exercice physique sur les
os dépend de son type, de son intensité, de sa durée et surtout de la charge appliquée sur le
squelette qui représente le déterminant principal de la résistance osseuse (Banfi et al., 2010).
Cependant, si I’effet positif de 1’exercice physique sur la masse osseuse est bien établie dans
la littérature, la compréhension de la quantification de ses dimensions ostéogéniques
(fréquence, intensité, type et temps) reste incompléte (Weaver et al., 2016). Les adolescents
et les adultes participants a des activités d’endurance et sans charge possedent une DMO plus
basse que ceux qui participent a des activités en charge (Lombardi et al., 2016). Les hommes
cyclistes agés entre 20 et 59 ont une DMO CE, une DMO et un CMO lombaires plus bas que
les coureurs de méme age. Ainsi, 1’ostéopénie est diagnostiquée chez 63% des cyclistes

contre 19% des coureurs (Rector et al., 2008). Généralement, 1’effet ostéogénique de I’AP est
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obtenu avec des exercices générant des forces de charge relativement élevées. Les essais

controlés randomisés utilisant des exercices en endurance avec poids ou de musculation a

intensité relativement élevée ont confirmé cette influence (Kohrt et al., 2004).

Tableau 6 : L’influence de 1’exercice physique sur les myokines et leurs effets sur le tissu

osseux (Lombardi et al., 2016).

Molecules Tissue of origin  Effects of exercise Effects on bone
Myokines
IL-6 Liver Exercise | chronic pro- | Inflammation
Immune cells inflammatory levels 1 Bone status
Skeletal muscle Strong exercise T T T Bone mmover markers
-7 Skeletal muscle Strength training T Similar to muscle-derived IL-6
Immune Training T Indirect activation of osteoclast differentiation (through immune cells;
system
IL-8 Monocytes and  Strenuous endurance activites T T Bone resorption
macrophages
LIF Working Mild exercise T T Bone tumover
muscles
IGF-I Liver Strong exercise T T NTx, TRAP-5b and OC
Extrahepatic T Bone anabolism
assue
Irisin Skeletal muscle Exercise T “Browning™ of white adipose tissue with consequent enhancement of
thermogenesis
BDNF Neuronal Exercise T Expressed by osteoblasts during fracture healing
lissues
Myocytes
Adipokines
Leptin Adipose tissue  Inactivity T T Pro-inflammatory cytokines
T Osteoclast activity
Physical activity | T Total OC and GluOC
T Insulin sensitivity
| Fat mass
Adiponectin - Adipose tissue  Regular exercise T Autocrine/paracrine action enhanced osteoblast stimulation
Single bout have no effect Systemic action increased osteoclastogenesis
Visfatin Skeletal muscle Exercise T intracellular form T NAD™
Adipose tissue  Exercise | extracellular form T Insulin sensitivity
Resistin Adipose tissue  Aerobic activity and endurance | | Bone remodeling

4.1

Unité muscle-os

La masse musculaire et la force musculaire sont considérées comme des déterminants
positifs de la résistance osseuse (Rosa et al., 2015). Depuis le stade prénatal, les contractions
musculaires involontaires jouent un role primordial dans le développement normal du
squelette, ainsi que dans la régulation du remodelage osseux (Carter et al., 1996). Pendant
I’enfance, la masse musculaire (MM) est fortement corrélée avec le CMO, la DMO et la
structure des os (Ackerman et al., 2006). Durant 1’adolescence, le pic de la MM précede celui

de la masse osseuse (Baxter-Jones et al., 2011), et a la fin de cette période le gain musculaire
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est le plus fort déterminant de I’augmentation du contenu minéral osseux (Ashby et al.,
2011). Cette corrélation persiste dans les deux sexes jusqu’a la fin de la vie (Reid, 2002). Une
chute de la MM dans la population agée explique en grande partie 1’augmentation de
I’incidence de 1’ostéoporose et des chutes, et par conséquent celle du risque fracturaire

(Clynes et al., 2015).
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|Figure 25: Les inter-relations entre le muscle et les os (Edwards et al., 2015).

Ces deux tissus sont intimement liés. Ceci constitue le concept d’unité muscle-os. Les
¢tudes de différentes populations et de jumeaux révelent une composante génétique forte du
tissu musculaire et osseux (Weaver et al., 2017). Les muscles sont la source des contraintes
mécaniques ostéogéniques. Sievanen et coll. (1996) ont montré que la diminution et
I’augmentation de la DMO de la rotule sont postérieures a celle de la masse musculaire du
quadriceps (Sievinen et al., 1996). Récemment, la capacité sécrétrice des muscles a été mise
en évidence. Ceci leur a ajouté une autre voie de communication avec les os et leur a attribué

aussi une fonction endocrinienne (Brotto and Bonewald, 2015).

65



4.2 Aspects ostéogéniques de I’activité physique sur les parametres osseux chez les adultes

4.2.1 Principes de I’American College of Sports Medicine

Les années adultes sont la derniére opportunité pour augmenter la masse osseuse.
Cependant, la planification des programmes d’entrainement physiques doit respecter

quelques principes pour induire cet effet ostéogénique (Kohrt et al., 2004).

La spécificité : Seuls les sites osseux sollicités par des contraintes mécaniques variées

subissent une adaptation osseuse positive.

La surcharge : Une réponse ostéogénique a lieu seulement si le stimulus de la charge
dépasse le niveau des contraintes habituelles. Cette réponse exige une surcharge que 1’on

augmentera de manicre progressive.

La réversibilité : Les effets positifs de la pratique sportive sur la DMO ne persistent
pas si cette pratique est interrompue ou réduite de maniere significative. Le volume et

I’intensité de la pratique qui permet le maintien de la DMO restent a déterminer.

Le capital de départ : De maniére générale, plus la DMO de base d’un sujet est élevée,
plus le bénéfice susceptible d’étre atteint avec un entralnement physique est faible.
Parallelement, plus la DMO de base d’un sujet est basse, plus le bénéfice susceptible d’étre

atteint avec un entrainement physique est €élevé.

L’entrainabilité : La DMO maximale qui peut étre atteinte est influencée par des
facteurs génétiques et varie beaucoup selon les sujets. Cette valeur « plafond » détermine les

progres potentiels de chaque individu.
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4.2.2 Principes de Burr, Robling et Turner

Burr et coll. (2002) ont émis trois régles générales qui concernent 1’adaptation

ostéogénique a I’entralnement physique :

-Les contraintes dynamiques engendrent une réponse osseuse positive contrairement
aux contraintes statiques. En effet, les contraintes statiques n’engendrent pas une réponse

osseuse positive et peuvent méme inhiber la croissance osseuse appositionnelle.

-La relation entre la durée de 1’application des contraintes mécaniques et la réponse
ostéogénique n’est pas linéaire. Le prolongement excessif de cette durée peut parfois
diminuer la réponse ostéogénique. La récupération entre les exercices (quelques minutes) ou

entre deux entrailnements (4 a 8 heures) optimisent les réponses osseuses.

-Le tissu osseux s’habitue rapidement au type et a I’intensité des exercices.
Globalement, la réponse osseuse est meilleure aprés un exercice a contraintes biomécaniques
¢levées mais ayant une courte durée qu’apres un exercice a contraintes biomécaniques faibles
mais ayant une durée élevée. En pratique, afin d’éviter une stagnation de la réponse osseuse,
il faut modifier le type des exercices et augmenter le niveau des contraintes mécaniques dans

les entrainements effectués.

4.2.3 Applications pratiques dans la planification de l’entrainement physique chez les

adultes

L’objectif principal de [’activit¢ physique chez les adultes est de maintenir soit
d’augmenter la masse osseuse. Les augmentations sont rapportées en réponse a des exercices
d’endurance avec support du poids ou de musculation a une intensité relativement ¢levée. Les
études contrdlées randomisées, explorant 1’efficacité de I’exercice a augmenter ou maintenir
la DMO, suggerent que la santé¢ des os des adultes sera positivement influencée par le
maintien d’un niveau ¢€levé d’activité physique en charge quotidienne. Plusieurs revues de la
littérature (Beck et al., 2016; Kohrt et al., 2004; Weaver et al., 2016) ont élaboré des
recommandations concernant la nature ostéogénique de 1’exercice fondées sur des données

transversales et longitudinales. Le tableau 7 résume ces recommandations.
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Tableau 7 : Applications pratiques des programmes d’entrainement ostéogéniques

Titre, auteurs et année

Type

Intensité

Fréquence

Durée

Enoncé du  principe  de
I’American College of Sports
and Medicine (Activité physique
et santé¢ osseuse) (Khort et al.,

2004).

Activités en endurance avec support du poids
(tennis; montée de marches; jogging, au moins
de fagon intermittente pendant la marche),
activités qui impliquent des sauts (volleyball,
basketball), et exercices de musculation (levée

de poids)

Modérée a élevée, en
terme de forces de

charge sur les os

Endurance : 3-5 fois par
semaine; Musculation :

2-3 fois par semaine.

30-60 minej-1 d’une combinaison d’activités

en endurance avec support du poids,
d’activités qui impliquent des exercices de
saut et de musculation qui ciblent tous les

principaux groupes musculaires

Exercise and Sports Science
Australia  (ESSA)  position
statement on exercise

prescription for the prevention
and management of osteoporosis

(Beck et al., 2016)

8 exercices par session pour les grands
groupes musculaires inserés sur la hanche et la
colonne vertébrale, incluant : Fentes, hanche
abduction/adduction, genou flexion/extension,
flexion plantaire, flexion dorsale de la

cheville, exercices pour les abdominaux,

squats et les soulevés de terre.

Elevée de 80 a 85%
de 1 RM; 2 a 3
sessions de 8

répétitions chacunes

2 jours par semaine
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4.3 Effets du type d’entrainement physique sur les parametres métaboliques et osseux chez

les personnes obéses et/ou en surpoids

4.3.1 Effets de I’entrainement en endurance

L’entrainement en endurance posséde plusieurs avantages sur la santé. En effet, il est
un outil prescrit pour prévenir, contrdler et, dans certains cas traiter les conséquences de
I’obésité. Il est efficace pour réduire le poids corporel (Bensimhon et al., 2006; Marwick et
al., 2009) en maintenant la masse maigre (Brandou et al., 2005; Brun et al., 2010), pour la
prévention du diabete de type 2 (Kim et al., 2006; Lindstrom et al., 2006), le contrdle de la
glycémie sanguine et pour la stabilisation du poids chez les sujets obéses ayant réalisé¢ un
programme d’entralnement physique visant a réduire le poids corporel et/ou un régime
alimentaire restrictif (Bensimhon et al., 2006; Marwick et al., 2009). Ce type d’entrainement
a des effets bénéfiques sur la pression artérielle (Pescatello, 2005; Pescatello et al., 2004), le
bilan lipidique (Kelley et coll. 2006), les marqueurs inflammatoires (ex. CRP) (Fabre et coll.
2002), la viscosité sanguine (Brun et al., 2010), ’humeur (Krogh et al., 2011) et les fonctions
exécutives (Angevaren et al., 2008; Fabre et al., 2002).

L’entrainement en endurance a faible intensité est le plus utilisé chez les sujets obeses
aux vues de ses effets bénéfiques sur la mobilisation des graisses corporelles (Duclos et al.,
2010; Perri et al., 2002). L’entralnement a faible intensité (au LIPOXmax) mobilise et oxyde
une quantité importante de graisses et peut augmenter la masse maigre. En outre 1’adhérence
a un programme d’entrainement en endurance a faible intensité est importante, il semblerait
étre plus facilement tolérable qu’entrainement en endurance a haute intensité (Johnson et al.,
2007).

Parallelement a ses effets sur le métabolisme et la composition corporelle, plusieurs
études ont exploré I’influence de 1’entrainement en endurance sur le capital osseux chez les
adultes normo-pondérés (Egan et al., 2006; El Hage et al., 2014; Fredericson et al., 2007;
Kemmler et al., 2006). Pour atteindre cet objectif, les auteurs ont essayé de comparer la
masse osseuse des athlétes avec celle des individus sédentaires et/ou de chercher des
corrélations entre la capacité aérobie et les parameétres osseux (Kemmler et al., 2006, Egan et
al., 2006, Fredericson et al., 2007). Fredericson (2007) a montré que les coureurs possedent
une DMO significativement plus élevée au niveau de calcanéum. Parallelement, Kemmler et

coll. (2006) ont trouvé une différence significative entre la DMO CE, la DMO du pevlis, et la

69



DMO des membres inférieurs et du calcanéum des athlétes en les comparants a celles des
controles. El Hage et coll. (2014) ont trouvé une corrélation positive entre la consommation
maximale d’oxygene exprimée en litre par minute et les parameétres osseux dans un groupe
d’adulte libanais.

D’autres recherches sont menées pour explorer 1’effet ostéogénique de 1’entrainement
en endurance sur les parameétres osseux chez les adultes surpoids et obeses. Des études
observationnelles ont investigué les relations entre les paramétres osseux et les valeurs des
tests physiques reflétant la capacité aérobie chez des jeunes sujets en surpoids et obéses. Dans
un groupe de jeunes hommes (El Khoury et al., 2016) la VO, max (L/min) était un
déterminant positif de la DMO du corps entier (r=0.47), de la DMO fémorale (r=0.43), de la
DMO du col fémoral (r=0.42). Dans ce contexte, et pour établir une relation de causalité
plusieurs études interventionnelles ont essayé d’explorer I’influence de 1’entrainement en
endurance sur le capital osseux ainsi que sur la composition corporelle dans des populations
d’obeses. Le tableau 8 résume ces travaux. El Hage et coll. (2009) ont entrainé trois groupes
d’adolescents de statut pondéral différent. Aprés 12 semaines la DMO sous totale et le CMO
sous total sont augmentés significativement dans les 2 groupes surpoids et obéses. En 2011,
Shah et coll. (2011) ont étudié I’effet combiné et indépendant de I’entrainement en endurance
et du régime alimentaire sur le capital osseux chez un groupe de sujets obéses. La DMO est
augmentée uniquement dans le groupe faisant un entrainement. Le poids corporel a diminué
dans les groupes qui suivent un régime alimentaire seul et combiné a I’entrainement
d’endurance. Cette étude suggere que I’entrainement en endurance augmente la DMO chez
les sujets obéses et diminue les effets néfastes de la perte de poids associée au régime
alimentaire. De méme, Shehab et coll. (2016) ont montré que 6 mois d’entrainement aérobie
induisent une diminution de I’'IMC et une augmentation de la DMO au niveau lombaire et au
niveau du radius dans un groupe de sujets obéses asthmatiques. Ces résultats coincident avec
ceux de 1’étude menée par El Hage (2018). Dans celle-ci, les effets de deux programmes
d’entrainement (endurance et force) sur un groupe de jeunes hommes en surpoids sont
¢valués. Dans les deux groupes, le poids, I'IMC, la masse grasse et le pourcentage de masse
grasse ont diminué, alors que, les indices de résistance osseuse du col fémoral étaient
augmentés. Dans le groupe s’entrainant en endurance, la DMO L1-L4 a augmenté mais le
CMO du corps entier a diminué. Kim et coll. (2015) ont également montré que 1’entrainement
en endurance chez un groupe de sujets obeses sains pendant 8§ semaines entraine une

réduction significative du poids corporel, de I'IMC, de la masse grasse, du pourcentage de
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masse grasse, de ’HOMA-IR, et de la leptine alors que les valeurs de DMO ne subissent

aucun changement significatif.
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Tableau 8 : Résumé de plusieurs études longitudinales menées sur I’influence de 1’entrainement en endurance sur les parameétres osseux et/ou la

composition corporelle chez les sujets en surpoids et obéses.

Auteurs et année | Population Méthodes Résultats Conclusion
El Hage et al, 42  jeunes  hommes | Entralnement pour wune | Dans les deux groupes (EE et ER), le | L’entrainement en résistance est une
obéses (>25kg/m?), 4gés | durée de 12 mois, 3 | poids, 'IMC, la masse grasse et le | méthode efficace pour la | la masse

(2018)

de 18-32 ans répartis en
3 groupes :

1.Entrainement en

sessions par semaine.
La composition corporelle,

le CMO et la DMO ont été

pourcentage de masse grasse ont |. Mais

dans les deux groupes, le CSI, BSI, ISI ont
1.

grasse et augmenter la DMO, le TBS et
les indices de résistance osseuse du col

fémoral chez les jeunes hommes obéses.

endurance (EE) évalués par DXA. Dans le groupe ER, la force maximale, la
2 Entrainement en vitesse maximale aérobie, le CMO CE, la
résistance (ER) DMO L1-L4, 1a TBS et la SI ont 1.
3.Groupe contrdle (GC) Le groupe EE a montré une 1 de la vitesse
maximale aérobie et de la DMO L1-L4,
mais une | du CMO CE.
L’amélioration de la force musculaire et
les paramétres osseux était plus importante
dans le groupe ER.
Les parameétres osseux dans le groupe
contréle n’ont pas été modifiés.
Shehab et coll. | 80 obéses  patients | Entrainement pour une | Groupe A : Ce protocole d’entrainement (tapis
asthmatiques (des 2 | durée de 6 mois : roulant de 60% a 80% de la fréquence
(2016) 1 de la DMO lombaire et du radius.

sexe) agés entre 41 et 53
ans sont répartis en deux
groupes:

Groupe A: faisant un
entrainement aérobie sur

course sur tapis roulant de
30 minutes a une intensité
de 60 a 80 % de Ila
fréquence cardiaque

| de I’indice de la masse corporelle.

Amélioration du profil lipidique et

cardiaque maximale) est efficace pour
améliorer la DMO lombaire, diminuer
'IMC et améliorer le profil lipidique
chez les patients asthmatiques obéses sur
corticothérapie.
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tapis roulant + traitement
médical.

Groupe B : traitement
médical seulement.

maximale.

inflammatoire.

Groupe B pas de modifications
significatives des paramétres osseux et de
I'mC

39 jeunes obéses (des 2
sexes) sont répartis en 2
groupes :

Groupe témoin de 10
sujets.

Groupe d’entrainement
(type endurance) de 29

sujets.

Le groupe entrainement :
entrainement sous
supervision pendant 8
semaines, 4 sessions par
semaines.

La composition corporelle
et la DMO ont été évaluées
DXA.

par Divers

parametres métaboliques,

'ostéocalcine et les

adipocytokines ont  été
évalués avant le
programme.

La masse grasse a | significativement, les
taux d’ostéocalcine sont 1. L’amélioration
des taux d’ostéocalcine était corrélée
négativement avec les variations du poids
corporel, IMC, le pourcentage de la masse
grasse et avec les taux de la leptine et du

HOMAR-IR.

La DMO n’a pas 1 significativement.

Ce protocole d’entrainement est efficace
pour réduire la masse grasse et pour
améliorer la résistance a I’insuline ainsi
que le taux de l’ostéocalcine et de
leptine.

El Hage et coll.

21 adolescentes :
6 sujets obeses
8 sujets en surpoids

7 sujets normo-

pondérées

L’entralnement aérobie, de
nature  multidisciplinaire
pour une durée de 12
semaines.

La DMO sous totale (sans la téte) a T
significativement dans les trois groupes.

Le CMO sous-total a T significativement

dans les groupes obéses et en surpoids.

L’entrainement multidisciplinaire
aérobie T le CMO et la DMO chez les
adolescentes obeses.

107 sujets obéses agés >
65 ans répartis en 4

La DXA est utilis¢é pour
évaluer la DMO et la

La DMO de la hanche a 1 seulement dans

L’entrainement physique en aérobie et
combiné a la musculation 1 la DMO




(2011)

groupes :
1) Groupe témoin

2) Groupe faisant un
régime alimentaire

3) Groupe faisant un
entrainement sans
régime alimentaire

4) Groupe entralnement

plus régime alimentaire

composition  corporelle.
Les marqueurs du
remodelage osseux

(ostéocalcine, CTX et
PINP) sont évalués.

Le programme
d’entrainement a duré un
an, 3 séances par semaine.
Chaque session comprenait
des exercices aérobies et de

musculation.

le groupe 3.

Le poids corporel a  diminué

significativement dans les groupes 2 et 4.

Dans le groupe 2 les taux de CTX et
d’ostéocalcine ont 1.

Les taux de PINP ont | chez le groupe 3 et
ont 1 chez le 2.

Une régression multiple a démontré que la
masse maigre, la force maximale et les
taux d’ostéocalcine sont des déterminants
indépendants des variations au niveau de la

DMO de la hanche.

chez les personnes obeéses.

L’entrainement associé a un régime
alimentaire atténue les effets néfastes de
la perte du poids sur le métabolisme
0Sseux.
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4.3.2 Effets de I’entrainement de force

L’entrainement en résistance a un effet important sur le systéme musculo-squelettique
(Winett and Carpinelli, 2001). Il contribue au maintien des habilités fonctionnelles, a la
prévention de la sarcopénie et de I’ostéoporose, a la diminution du risque de chute et de
fracture et a ’amélioration de la qualit¢ de vie (Winett et Carpinelli, 2001). Il réduit les
facteurs de risques associés au diabéte, aux maladies cardiovasculaire et a certains cancers.
En effet, il peut aider a prévenir 1’apparition du diabéte de type 2 (Yang et al., 2014) et a
réduire la pression artérielle et le risque de mortalité chez les sujets atteints du syndrome
métabolique (Lemes et al., 2016). Du fait de son impact positif sur la densit¢ minérale
osseuse, il est situé au cceur de la planification des programmes d’entrainement physique qui
vise la prévention de I’ostéoporose (Layne and Nelson, 1999). Ces effets sont démontrés par
plusieurs études longitudinales menées chez des jeunes adultes. Ces travaux ont prouvé
I’influence positive de ce type d’entrainement sur le pic de masse osseuse. Ils ont montré que
ce type d’entrainement induit une amélioration des indices de formation (Lester et al., 2009)
ainsi qu’une augmentation significative des valeurs des parameétres osseux (Mosti et al., 2014;

Nickols-Richardson et al., 2007).

Les données transversales de la littérature observent des relations positives entre la
densité minérale osseuse et les performances anaérobiques chez les sujets obeses. Dans un
groupe de jeunes hommes (El Khoury et al., 2016b) en surpoids et obeses la force maximale
en demi squat était un déterminant positif de la DMO lombaire (r= 0.33). Dans le méme
cadre, des ¢tudes longitudinales ont essayé¢ d’explorer les effets de I’entrainement en
résistance sur les parametres osseux et la composition corporelle chez les sujets obeses. Le

tableau suivant rassemble ces données.
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Tableau 9 : Résumé de plusieurs études longitudinales menées sur I’influence de ’entrainement en force sur les parameétres métaboliques et osseux

chez les sujets en surpoids et obéses

(2018)

(IMC>25kg/m?), 4gés de 18-32
ans répartis en 3 groupes :

1. Entrainement en endurance
(EE)

2. Entrainement en résistance
(ER)

3. Contréle (GC)

durée de 12 mois, 3
sessions par semaine.

La composition
corporelle, le CMO et la
DMO ont été évaluées

par DXA.

une | significative du poids, de I'IMC, de la masse
grasse et du pourcentage de la masse grasse. En
revanche, dans les deux groupes, le CSI, BSI, ISI
sont 1.

Dans le groupe ER, la force maximale, la vitesse
maximale aérobie, le CMO CE, la DMO L1-L4, la
TBS et le SI ont 1.

Le groupe EE a montré une 1 de la vitesse
maximale aérobie, la DMO L1-L4, mais une | du
CMO CE.

L’amélioration de la force musculaire et des
parameétres osseux étaient plus importante dans le
groupe ER.

Les paramétres osseux dans le groupe contrdle

n’ont pas été changé.

Auteurs et | Population Méthodes Résultats Conclusion
année
El Hage et al., | 42 jeunes hommes obeses | Entrainement pour une | Dans les deux groupes (EE et ER), on a observé | L’entrainement en résistance est une

méthode efficace pour la diminution
de la masse grasse et [’augmentation
de la DMO, du TBS et des indices
de résistance osseuse de col fémoral

chez les jeunes hommes obéses.

Villareal et
coll. (2017)

27 obéses adultes agés entre 65

et 75 ans.

Indice de masse corporelle

(IMC) = 39 = 5 ke/m2.

Répartis en deux groupes :

Essai clinique d’un an.
3 entrainements/ sem.

Une séance = 15 minutes
de stretching + 30

minutes d’exercices

Le poids corporel a | uniquement chez les sujets
qui ont fait un entrainement physique associ¢ a un
régime alimentaire. On remarque des changements
plus importants de la masse osseuse, des
marqueurs du remodelage osseux, des hormones,
de la densité minérale osseuse au niveau de la

hanche totale, du trochanter et de l'inter trochanter,

La perte de poids, méme quand elle
est combinée a un entrainement,
diminue la DMO de la hanche chez

les sujets dgés obeses.
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Groupe A de 17 sujets faisant
un régime alimentaire +

entrainement en résistance

Groupe B de 10 sujets témoins

d’endurance + 30
minutes d’entrainement
de musculation + 15
minutes d’exercices

d’équilibre.

du télopeptide C-terminal, de I’ostéocalcine, de la
leptine et de D’estradiol chez les sujets du ler

groupe.

Daly et coll.
(2005)

36 adultes atteints de diabéte de
type 2, sédentaires (IMC<25
kg/m?) 4gés de 60 a 80 ans.

La population est répartie en 2

groupes :
Groupe 1 programme de
musculation plus un

programme de perte de poids

modéré (phase 1).

Groupe 2 : programme de perte

de poids modérée.
Phase 1= 6 mois.

Par la suite, les participants ont

complété une formation

supplémentaire a domicile de 6
modification

mois sans

alimentaire (phase 2).

La DXA est utilisée pour
évaluer la DMO totale et
régionale, le CMO, la
masse grasse (MG) et la
(MM),

masse maigre

tous les 6 mois.

L'alimentation, la force
musculaire (1-RM), la
testostérone totale
sérique, l'estradiol, la
SHBG, [l'insuline et
I'IGF-1 ont ét¢é mesurés

chaque 3 mois.

Les paramétres hormonaux n’étaient pas différents

entre les deux groupes.

En phase 1, le poids et la MG ont | de maniére
similaire dans les deux groupes (p < 0,01), mais la
MM a 1 chez le groupe faisant un entrainement de
résistance + un programme de perte de poids

modérée (n = 16) par rapport au groupe 2 (n = 13).

La DMO totale du corps et le CMO sont
demeurées inchangées dans le groupe 1, mais ont
diminué de 0,9 et 1,5% respectivement dans le

groupe 2 (interaction, P <0,05).

Au cours de la phase 2, le poids et la MG ont 1 de
maniére significative dans le groupe 1 (n = 14) et

dans le groupe 2 (n=12).

Pas de changements significatifs dans la MG ou le
CMO ou la DMO dans 1'un ou l'autre des groupes

de 6 a 12 mois.

Chez les adultes diabétiques de type
2 en surpoids, la modification du
devrait étre

régime alimentaire

combinée a une formation de
résistance pour optimiser les effets
sur la composition corporelle sans
avoir d'effets négatifs sur la santé

osseuse.
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Vaitkeviciute

et coll. (2014)

206 enfants sont divisés en 4
groupes en fonction de leur

IMC :
1. Sous poids
2. Poids normal
3. Surpoids

4. Obése

Durée de suivi : 2 ans.

Mesure du  niveau
d’activité physique par

I’actimeétre.

L’activit¢ physique moyenne et/ou intense

influence positivement la DMO du col fémoral.

Le fait d’¢tre en sous poids

augmente le risque d’avoir une

DMO faible.

Mackelvie et

coll. (2002)

121 enfants prépubéres sont

divisés en deux groupes :
- Groupe entrainé

- Groupe témoin

Entrainement

pliométrique  de sauts

sur 7 mois :
- 3 fois par semaine

- 10 minutes par séance

L’entrainement a 1 la DMO chez les enfants ayant

un IMC normal ou faible.

Chez les enfants ayant un IMC relativement élevé,

la DMO n’a pas changé.

L’entrainement pliométrique
n’augmente pas la DMO chez les
enfants ayant un IMC ¢élevé (>

75¢éme percentile).

Sgro et coll.
(2009)

31 adolescents obéses répartis
selon la durée d’entralnement

en trois groupes :
G8 : 8 semaines
G16 : 16 semaines

G24 : 24 semaines

Programme
d’entrainement de force ;

3 séances par semaine.

Le CMO CE a 1 chez le groupe G24 a t = 24

semaines.

Un entralnement qui dure 24

semaines augmente le CMO CE

chez les adolescents obeéses.
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Yu et
(2005)

coll.

81 enfants en surpoids/obéses

sont divisés en deux groupes:

Groupe 1: un régime
alimentaire
Groupe 2: un  régime

alimentaire plus entrainement

en résistance

Durée d’entrainement :

36 semaines :

Mesures de la
composition corporelle
et des parameétres osseux

par DXA.

Dans le groupe 2, le gain est plus important a six

mois en masse maigre et en CMO

A la fin de I’étude, la différence entre les deux

groupes n’était pas significative.

L’entrainement de force serait
efficace pour améliorer la masse
maigre et le contenu minéral osseux

avec la restriction alimentaire.
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Mackelvie et coll. (2002) ont observé qu’un entrainement pliométrique augmente le
CMO CE (P<0.01) et la DMO lombaire (P<0.05) chez les enfants ayant un IMC modéré
(<19.4 m/kg?) mais pas chez ceux ayant un IMC relativement élevé (>19.4 m/kg?). Yu et coll.
(2005) ont comparé I’effet du régime alimentaire seul et combiné a un entrainement en
résistance sur la masse osseuse et la composition corporelle des enfants. Ils ont trouvé
qu’entrainement en force est efficace pour améliorer la masse maigre et le contenu minéral
osseux (Yu et al.,, 2005). Semblablement, Sgro et coll. (2009) ont entrain¢ 3 groupes
d’adolescents obeses pour des durées qui variaient entre 8 et 24 semaines. La CMO CE a
augmenté seulement dans le groupe entrainé pour 24 semaines, suggérant la nécessité de cette
période pour induire une augmentation significative du CMO. El Hage et coll. (2018) ont
comparé les effets de deux types d’entrainement aérobie et en résistance sur les parametres
osseux et la composition corporelles chez des jeunes hommes en surpoids et obéses. Le
groupe d’entrainement en résistance a montré une diminution du poids, de ’IMC, de la masse
grasse et du pourcentage de masse grasse. A I’inverse, la CMO CE, la DMO L1-L4 et la TBS
des sujets de ce groupe ont augmenté. En le comparant avec le groupe entrainé en endurance,
le groupe entrainé en résistance a montré une augmentation significativement plus grande de
la force musculaire et des parameétres osseux (El Hage et al., 2018). Dans la population agée,
un programme de musculation combiné a un régime alimentaire optimise le changement de la
composition corporelle en maintenant la DMO, en augmentant la masse maigre et en

diminuant la masse grasse (Daly et al., 2005).

En résumé, la littérature montre que 1’entrainement en résistance peut entrainer une
diminution de la masse grasse et une augmentation de la masse maigre et influencer
positivement la masse osseuse chez les personnes obeses. Ces changements sont plus
importants que ceux observés en réponse a des entrainements en endurance. Chez les obéses,
le gain osseux est essentiellement traduit par une augmentation du contenu minéral osseux du

corps entier et de la DMO lombaire.

En synthése, cette revue de littérature a montré I’intérét d’augmenter le pic de masse
osseuse afin de prévenir I’apparition ultérieure d’ostéoprose. Ensuite, elle a porté sur les
avantages et les inconvénients de la DXA. Les intercations entre 1’obésité et la santé osseuse
ont été ¢tayées. Finalement, la réponse ostéogénique a 1’entrainement physique a été abordée.
Dans ce cadre, cette revue montre que la réponse ostéogénique chez les sujets obéses et en
surpoids a été relativement peu étudiée. Ainsi, il serait important de définir le type

d’entrainement physique le plus ostéogénique chez les sujets en surpoids et obéses.
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Deuxieme partie : Contribution personnelle

Méthodologie générale

1. Les sujets

185 jeunes femmes (39 obéses (IMC > 30 kg/m?), 85 en surpoids (IMC compris entre
25 et 29,9 kg/m?) et 61 normo-pondérées (IMC compris entre 20 et 24,9 kg/m?)) agées de 18
a 35 ans ont participé a ces études. 57 filles et 67 gargons en surpoids dgés de 7 a 17 ans ont
aussi participé a ces études. Le recrutement des sujets jeunes a eu lieu dans trois universités
privées situées au Nord Liban. Les participants n’avaient pas d’antécédent de maladie
métabolique ou osseuse et n’avaient jamais subi d’immobilisation prolongée. Les femmes
n’avaient pas de troubles du cycle menstruel, n’utilisaient pas de contraceptifs et n’avaient
pas donné d’enfants. Le consentement éclairé des participants a été obtenu. L’¢étude a été

approuvée par le comité d’éthique de 1’Université¢ de Balamand.

2. Mesures anthropométriques

Les mesures du poids et de la taille des sujets ont été réalisées par I’intermédiaire d’une
balance électronique (Taurus, précision = 0,1 kg et Seca, précision = 0,1 kg) et d’une toise
(Seca, précision = 0,1 cm). L’indice de masse corporelle (IMC) a été calculé : IMC (kg/m?) =
poids (kg) / (taille (m)).

3. Evaluation de la composition corporelle et des parameétres osseux.

La composition corporelle, le CMO et la DMO ont été¢ évalués par DXA (GE
Healthcare, Madison, WI). Le TBS et les indices géométriques de résistance osseuse du col
fémoral (CSA, Z, CSMI, SI et BR) ont été calculés par 1’appareil selon la méthode de Beck et
coll. (1990). Les indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI, BSI et ISI) ont été

calculés d’apres la méthode de Karlamangla et coll. (2004).
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4. Mesures des performances physiques

La force maximale, la détente verticale et la consommation maximale d’oxygene ont
été évaluées. La puissance a été calculée. Le protocole détaillé de ces mesures apparait dans

I’étude 5.

5. Questionnaires validés

La consommation calcique journaliére, la consommation protéique journalicre et le
volume hebdomadaire d’activité physique ont été évalués par des questionnaires validés (cf.

Etude 5).

6. Entrailnement sportif

Les deux études préliminaires, ainsi que les 5 premiéres études étaient de nature
transversale. L’étude 6 était longitudinale. Dans cette étude, les sujets étaient divisés en trois
groupes (force, endurance et témoin) de manicre randomisée. Les deux groupes force et
endurance se sont entrainés pour une durée d’un an sur la base de trois entrainements par
semaine ; la durée de chaque séance était de 45 minutes. Pour le groupe force, 1’intensité
utilisée était équivalente a 75 % de la force maximale afin de stimuler 1’hypertrophie
musculaire. Pour le groupe endurance, I’intensité utilisée était équivalente a 60 % de la
vitesse maximale aérobie afin de stimuler I’utilisation de la graisse corporelle. Le protocole

détaillé apparait dans I’étude 6.

7. Statistiques

La moyenne et la déviation standard ou I’erreur standard a la moyenne ont été calculées
pour chaque variable. Les différences inter-groupes ont été jugées par une analyse de
variance a une voie. Les corrélations ont été réalisées par I’intermédiaire du test du Pearson.
Des tests de régressions linéaires a variables multiples ont été utilisés afin de définir les
meilleurs déterminants des parametres osseux. Les pourcentages d’amélioration au niveau

des qualités physiques et des paramétres osseux ont €té calculés pour les trois groupes. Les
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analyses statistiques ont été effectuées par le logiciel NCSS (2001). Une valeur de p < 0,05

¢tait exigée afin d’affirmer le caracteére significatif des différences.

Tableau 10: Design des études

Titre de I’étude

Objectifs

Publications

Etude  préliminaire 1
Association positive entre la
consommation
d’oxygene et la
minérale
enfants en surpoids

maximale
densité

osseuse chez des

Explorer la relation entre la
consommation maximale
d’oxygene et la DMO chez des

enfants en surpoids.

Zunquin G, Berro AJ, Bouglé
D, Zakhem E, Theunynck D,
Mawlawi G, Ayoub ML, El
Hage R. Positive Association
Maximal

Between Oxygen

Consumption and Bone
Mineral Density in Growing
Overweight Children. J Clin
Densitom. 2017  Apr -

Jun;20(2):265-267.

Etude préliminaire 2 : Vitamine
D et indices de résistance
osseuse du col fémoral chez
des jeunes femmes Libanaises

Explorer les relations entre la
concentration

25(OH)D et les

sérique en
indices de
résistance du

fémoral (CSI, BSI et ISI) chez

osseuse col

des jeunes femmes Libanaises.

Berro AJ, Alwan A, Zouhal H,
Maalouf G, Rizkallah M, El
Hage R. Vitamin D Level and
Composite Indices of Femoral
Neck Strength in a Group of
Young Lebanese Women. J
Clin Densitom. 2018 Apr -
Jun;21(2):308-309.

Etude 1 : Indices de résistance
osseuse du col fémoral chez
des jeunes femmes obeses

Comparer les indices de
résistance osseuse
(compression strength index

(CSI), bending strength index

(BSI), and impact strength
index (ISI)) chez des jeunes
femmes obeses, en surpoids et

normo-pondérées.

Berro AJ, Ahmaidi S, Pinti A,
Alwan A, Saddik H, Matta J,
Frenn F, Rizkallah M, Maalouf
G, El Hage R. Decreased
Composite Indices of Femoral
Neck Strength in Young Obese
Women. IWBBIO 2018, LNBI

10814, pp. 128-134, 2018.
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Etude 2
maximale d’oxygene et indices
de résistance osseuse du col
fémoral chez un groupe de
jeunes femmes.

Consommation

Explorer la relation entre la

consommation maximale
d’oxygene (VO, max ;
ml/mn/kg) et les indices de
résistance osseuse du col

fémoral chez un groupe de

jeunes femmes.

Berro AJ, Fayad N, Pinti A, El
Khoury G, Ahmaidi S, Zouhal
H, Maalouf H, El Hage R.
Maximal Oxygen Consumption
and Composite Indices of
Femoral Neck Strength in a
Group of Young Women.
IWBBIO 2017, Part I, LNBI

10208, pp 369-375, 2017.

Etude 3 : Le score de I’os | Comparer le trabecular bone | Berro AJ, Ayoub ML, Pinti A,
trabéculaire chez des jeunes | .. (TBS) chez des femmes | Ahmaidi S, El Khoury G, El
femmes en surcharge )
pondérales ot — adultes en surcharge pondérale | Khoury C, Zakhem E, Cortet B,
pondérées. et des femmes adultes normo- | E1 Hage R. Trabecular Bone
pondérées. Score in Overweight and
Normal-Weight Young
Women. IWBBIO 2018, LNBI
10814, pp. 59-68, 2018.
Etude 4 Influence de la | Explorer [D’influence de la | A.J. Berro, S. Ahmaidi, G.
surcharge  pondérale sur le surcharge pondérale sur le | Maalouf, M. Rizkallah, A.
contenu minéral osseux, la . )
densité minérale osseuse. la | COMteNU minéral osseux | Alwan, R. El Hage. PE.Di-034
densité minérale osseuse | (CMO), la densit¢ minérale | - Influence de la surcharge
apparente, les indices de | ggseuse (DMO), la densité | pondérale sur le contenu
résistance osseuse du col L ., .,
fémoral et le TBS chez des minérale osseuse apparente | minéral osseux, la densité
jeunes femmes adultes. (DMOA), les indices de | minérale osseuse, la densité
résistance osseuse du col | minérale osseuse apparente, les

fémoral et le TBS chez des

jeunes femmes adultes.

indices de résistance osseuse du
col fémoral et le TBS chez des
jeunes femmes adultes. Revue
du Rhumatisme. Volume 83,
Supplement 1, November 2016,
Page A182.

Etude 5: Performance

Explorer la relation entre des

Berro AJ, Al Rassy N,
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physique et densit¢ minérale
osseuse chez de jeunes femmes
en surpoids et obeses.

performances physiques et les
paramétres osseux comme la
densit¢  minérale
(DMO),

osseux (CMO),

osseuse
le contenu minéral
les indices
géométriques de la hanche et le
score de I’os trabéculaire (TBS)

chez un groupe de jeunes

femmes en surpoids et obéses.

Ahmaidi S, Sabbagh P,
Khawaja A, Maalouf G, El
Hage R. Physical Performance
Variables and Bone Parameters
in a

Group of Young

Overweight and Obese
Women. Journal of Clinical

Densitometry. In press.

Etude 6: Effets de
programmes longitudinaux
d’entrainement physique (force
vs.  endurance) les
parametres osseux chez des
jeunes femmes en surpoids et
obeses.

deux

sur

Explorer les effets de deux
programmes longitudinaux
d’entrainement physique (force
vs.  endurance) sur les
parametres osseux chez des
jeunes femmes en surpoids et

obéses.

Article en préparation.

Les études préliminaires (1 et 2) nous ont amené a prendre en compte la VO, max

(L/mn) et PIMC dans les études transversales (1-5) et 1’étude longitudinale (6). Les études

tranversales ont démontré 1’importance des corrélations entre les parametres de performance

physique (force maximale, force explosive et VO, max) et les paramétres osseux. Les études

préliminaires et les études transversales ont introduit 1’étude longitudinale qui a permis

d’affirmer une relation de cause a effet entre les deux types d’entrainement physique

proposées et les modifications des parmetres osseux.
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Etude préliminaire 1: Association positive entre la consommation maximale

d’oxygéne et la densité minérale osseuse chez des enfants en surpoids

Résumé : Le but de cette ¢tude était d’explorer la relation entre la VO, max et la DMO
chez un groupe d’enfants en surpoids en cours de croissance. 57 filles et 67 garcons en
surcharge pondérale agés entre 7 et 17 ans ont participé a cette étude. Les consentements
¢crits ont été obtenus des participants et de leurs parents. Le poids et la taille ont été mesurés,
et I’indice de la masse corporelle (IMC) a été calculé. La VO, max (litre par minute) a été
mesurée directement  sur une bicyclette ergométrique (ERGOLINE 500, Bosch, Gerlingen,
Germany). Le contenu minéral osseux du corps entier (CMO CE), la densité minérale du
corps entier (DMO CE), la DMO du rachis lombaire (L2-L4), la DMO de la hanche entiére
(DMO HE) et la DMO du col fémoral (DMO CF) ont ét¢ mesurés par absorptiométrie
radiologique biphotonique (DXA). Chez les filles, la VO, max (litre par minute) était
positivement corrélée au CMO CE (» = 0.61; p <0.001), a la DMO CE (» = 0.63; p < 0.001),
a la DMO L2-L4 (r = 0.62; p <0.001), a la DMO HE (r = 0.61; p <0.001) et a la DMO CF
(r = 0.58; p < 0.001). Chez les garcons, la VO, max (litre par minute) était positivement
corrélée au CMO CE (r = 0.68; p < 0.001), a la DMO CE (r = 0.67; p < 0.001), a la DMO
L2-1L4 (r=0.64; p <0.001), a la DMO HE (» = 0.75; p <0.001) et a la DMO CF (»=0.68; p
< 0.001). Dans les deux sexes, I’association positive entre la VO, max (litre par minute) et les
variables osseuses (CMO et DMO) est restée significative apres ajustement pour 1’age et la
masse maigre (p < 0.05). Chez les garcons, la VO, max (litre par minute) était un déterminant
positif plus fort de la DMO et du CMO que I’age. Chez les filles, I’age était un meilleur
déterminant du CMO et de la DMO que la VO, max (litre par minute). Apres ajustement pour
la masse maigre, I’association positive entre la VO, max (litre par minute) et les variables
osseuses (CMO et DMO) est restée significative dans les deux sexes. La masse maigre était
un meilleur déterminant positif du CMO et de la DMO que la VO, max (litre par minute).
Cette étude suggere que la VO, max (litre par minute) est un déterminant positif du CMO et

de la DMO chez les enfants en surpoids.
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Letter to the Editor

Positive Association Between Maximal Oxygen Consumption and Bone Mineral
Density in Growing Overweight Children

Dear Dr. Hamdy,

The skeleton grows trom birth to the end of the teen
years, reaching a maximum strength and size around the
age of 20 yr (7-3). During puberty, the speed of building
up bones at the spine and the hip increases by approxi-
mately 5 times (/-3). Bone mass acquired during child-
hood and adulthood may eventually determine future
osteoporotic risk (/-3). Puberty is associated with many hor-
monal modifications such as an increase in insulin, insulin-
like growth factor-1 (IGF-1), and leptin levels (4-7). The
amplitude of growth hormone peaks increases early in
puberty. IGF-11s an important modulator of growth during
childhood and adolescence (4-7). Insulin is also important
for normal growth. Plasma insulin levels increase through-
outchildhood, but the rise is particularly pronounced during
puberty with astrong positive correlation with IGF-1. Leptin
level also increases during puberty:its level is strongly cor-
related to fat mass (4-7). Leptin seems to have a permis-
sive role for the onset of puberty (4-7). Many studies have
demonstrated positive correlations between serum insulin,
IGF-1, and leptin on one hand and bone mineral density
(BMD) on the other hand in growing children (4,5.8).

Puberty is also associated with a significant increase
in lean mass and maximal oxygen consumption (liter per
minute) especially in boys (9). Maximal oxygen consump-
tion (VO: max) is the maximum rate of oxygen consump-
tion as measured during incremental exercise (¢). VO, max
is widely accepted as the single best measure of cardio-
vascular fitness and maximal aerobic power (9-12). VO, max
is expressed either as an absolute rate (liter per minute) or
as a relative rate (milliliter per minute per kilogram) (9-12).

Previous studies have shown that body weight and lean
mass are the strongest predictors of BMD in children and
adolescents (73-15). Infact, we have previously shown that
being overweight is associated with higher BMD values and
greater geometric indices of hip bone strength during ado-
lescence (13-15). In contrast, other studies suggest that ex-
cessive fat mass in children appears to increase the risk of
subsequent fractures within a 4-year period (/6,17). More-
over, there is some evidence tosuggest that obese children
are more prone to fracture because they have lower bone
mass relative to body size (16,17).1n children and adolescents,
the relation between being overweight on one hand and
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bone strength indices on the other hand may be influ-
enced by gender, maturity, and site of bone mass
measurement (/3-17).

Although several studies have shown associations
between physical performance variables and BMD in
normal-weight children and adults (18-25), little is known
concerning the relation between aerobic power and BMD
in growing overweight children. The aim of the present study
was to investigate the relation between VO, max and BMD
in a group of growing overweight children.

Fifty-seven overweight girls and 67 overweight boys
whose ages range from 7 to 17 yr participated in this study
(26). Informed written consent was obtained from the par-
ticipants and their parents. Body weight and height were
measured, and body mass index was calculated. VO, max
(liter per minute) was determined by direct measure-
ment while exercising on a bicycle ergometer (ERGOLINE
500, Bosch, Gerlingen, Germany). Whole-body bone mineral
content (WB BMC), whole-body bone mineral density (WB
BMD), lumbar spine BMD (L2-L4 BMD), total hip bone
mineral density (TH BMD), and femoral neck bone mineral
density (FN BMD) were measured by dual-energy X-ray
absorptiometry.

In girls, VO, max (expressed as liter per minute) was posi-
tively correlated to WB BMC (r =0.61; p <0.001), WB BMD
(r=10.63; p <0.001), L2-L4 BMD (r = 0.62; p <0.001), TH
BMD (r=0.61:p <0.001),and FN BMD (r=0358; p < 0.001).
In boys, VO, max (expressed as liter per minute) was posi-
tively correlated to WB BMC (r =0.68; p <0.001), WB BMD
(r=0.67;p <0.001), L2-L4 BMD (r = 0.64; p <0.001), TH
BMD (r=0.75: p <0.001),and EN BMD (r = 0.68; p < 0.001).
In both genders, the positive associations between VO, max
(liter per minute) and bone variables (BMC and BMD) re-
mained significant after adjustment for age or lean mass
(p < 0.05). In boys, VO, max (liter per minute) was a stron-
ger determinant of bone variables (BMC and BMD) than
age. In girls, age was a stronger determinant of bone vari-
ables (BMC and BMD) than VO, max (liter per minute).
After controlling for lean mass, the positive associations
between VO, max (liter per minute) and bone variables
(BMC and BMD) remained significant in both genders. In
both genders, lean mass was a stronger determinant of
bone variables (BMC and BMD) than VO, max (liter per
minute).

Downloaded for Anonymous User (n/a) at University of Balamand from ClinicalKey.com by Elsevier on September 24, 2018,
For personal use only. No other uses without permission. Copyright ©@2018. Elsevier Inc. All rights reserved.

87



266

The present study suggests that VO, max (liter per
minute) is a positive determinant of BMC and BMD in
overweight children. Aerobic power seems to be a deter-
minant of BMC and BMD in overweight children. Based
on our results, it seems that maximizing VO, max (liter
per minute) in overweight children may help to prevent
osteopenia and osteoporosis later in life.
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Etude préliminaire 2 : Vitamine D et indices de résistance osseuse du col fémoral

chez des jeunes femmes Libanaises

Résumé : L’objectif de cette étude était d’explorer la relation entre la concentration
sérique en 25(OH)D et les indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI, BSI et ISI) chez
des jeunes femmes Libanaises. 80 jeunes femmes Libanaises (50 normo-pondérées, 22 en
surpoids et 8 obeses) agées de 18 a 35 ans ont participé a cette étude. La concentration
sérique moyenne en 25(OH)D était de 28,7 £ 6,1 ng/ml. 75 % des femmes avaient une
insuffisance en 25(OH)D (< 30 ng/ml). La concentration sérique en 25(OH)D était
négativement corrélée au poids, a 'IMC et a la masse grasse mais positivement corrélée au
BSI (r=0,47 ; p <0,001) et au CSI (r = 0,44 ; p <0,001). Les corrélations positives entre la
25(0OH)D et deux indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI et BSI) ont persisté
méme aprés ajustement pour I'IMC. De plus, les valeurs de CSI et de BSI étaient
significativement supérieures chez les femmes qui avaient des taux suffisants (> 30 ng/ml) en
25(0OH)D par rapport aux femmes qui avaient une insuffisance (< 30 ng/ml) en 25(OH)D.
Cette étude suggere que la concentration sérique en 25(OH)D est un déterminant positif du
CSI et du BSI chez les jeunes femmes. Nos résultats fournissent des évidences additionnelles
de ’importance de la vitamine D pour la santé osseuse et confirment 1’idée qu’il faille garder

des concentrations > 30 ng/ml pour une bonne santé osseuse chez les jeunes femmes.
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Letter to the Editor
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Vitamin D Level and Composite Indices of Femoral Neck Strength in a Group of
Young Lebanese Women

Dear Dr. Hamdy,

Vitamin D is an essential component of bone health (/—4).
Low serum vitamin D is associated with low bone mineral
density (BMD), which is an important predictor of frac-
ture risk (7-6). Elderly people with low levels of vitamin D
have high risk of osteoporosis and osteoporotic fractures (5).
However, hypovitaminosis D is a prevalent disorder in the
Lebanese population (7-73). BMD is generally considered
as the best determinant of bone strength and can there-
fore practically predict fracture risk (/4). However, only 50%-—
70% of bone strength variability can be explained by BMD
(15). Hip bone strength is also influenced by other factors
such as femoral neck (FN) width and bending strength (/6).
Karlamangla et al (/7) have examined the prediction of in-
cident hip fracture risk by composite indices of FN strength
(compression strength index [CSI], bending strength index
[BSI], and impact strength index [ISI]) constructed from dual-
energy X-ray absorptiometry (DXA) scans of the hip. These
indices integrate FN size and body size with bone density
(17). CSIL, BSI, and IS1 reflect the ability of the FN to with-
stand axial compressive and bending forces and the ability
to absorb energy from an impact (/7). These indices have
been shown to improve hip fracture risk and bone strength
assessments in the elderly (/7-/9). In children and young
adults, physical activity practice positively influences these
indices (20-23). In a recent study, we have shown that obesity
is associated with low composite indices of FN strength in
young obese men (24). In postmenopausal women, obesity
is also associated with low CSI values (25). We have re-
cently shown that serum vitamin D is positively correlated
to composite indices of FN strength in young men (26).
However, the relation between vitamin D level and com-
posite indices of FN strength in young women remains
unclear. The aim of the present study was to explore the re-
lationships between serum vitamin D and composite indices
of FN strength in a group of young Lebanese women.

Eighty young Lebanese women (50 normal weight, 22
overweight, and 8 obese) whose ages ranged from 18 to 35
years participated in the study. Normal weight, over-
weight. and obesity are defined by a body mass index (BMI)
between 20 and 24.9 kg/m’, between 25 and 29.9 kg/m?, and
30 kg/m* or more, respectively. The participants were re-
cruited from 3 private universities located in North Lebanon.
All participants were nonsmokers and had no history of
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major orthopedic problems or other disorders known to
affect bone metabolism or physical tests of the study. Other
inclusion criteria included no diagnosis of comorbidities and
no history of fracture. An informed written consent was ob-
tained from the participants. This study was approved by
the University of Balamand Ethics Committee. Bone
mineral content and BMD were determined for each in-
dividual by DXA at the whole body, lumbar spine (L1-
L4). total hip, and FN (GE Healthcare. Madison, W1). Body
composition was also evaluated by DXA. Composite indices
of FN strength (CSL. BSI, and ISI) were calculated as pre-
viously described (77-19). Serum 25-hydroxyvitamin D level
was measured by the Nichols Advantage competitive
binding chemiluminescence immunoassay (27). Vitamin D
insufficiency is defined as a 25-hydroxyvitamin D concen-
tration of <30 ng/ml (28).

The mean serum vitamin D level of the studied popu-
lation was 28.7 6.1 ng/ml. Overall, 75% of the subjects were
vitamin D insufficient (serum vitamin D < 30 ng/ml). In the
whole population (n = 80), serum vitamin D was nega-
tively correlated to body weight (r = —0.43, p < 0.001), BMI
(r=—-046, p <0.001), fat mass (r = -0.49, p < 0.001),and fat
mass percentage (r = —0.48, p <0.001), but positively cor-
related to CSI (r = 0.44, p < 0.001) and BSI (r = 0.47.
p <0.001). The positive association between serum vitamin
D and CSI or BSI remained significant after controlling for
BMI using multiple linear regression analyses. Serum
vitamin D was not significantly correlated to bone mineral
content or BMD values. Body weight and BMI were sig-
nificantly higher (p < 0.05) in vitamin D-insufficient women
(n =60) than in vitamin D-sufficient women (n = 20).
Vitamin D-sufficient women had significantly higher CSI
(5254 0.84 vs 475 +0.70; p = 0.01) and BSI (1.60 £ 0.32 vs
1.43+0.22; p = 0.001) values than vitamin D-insufficient
women. Our results are in accordance with those re-
ported by Kim et al (29) in Korean women aged =50 years.
Our study suggests that serum vitamin D is a fair deter-
minant of composite indices of FN strength in young
women. To our knowledge, this is the first study to find posi-
tive correlations between serum vitamin D and compos-
ite indices of FN strength in young women. Optimizing
serum vitamin D levels may be associated with greater com-
posite indices of FN strength in young Lebanese women.
Our study provides an additional evidence of vitamin D
on women'’s bone health.
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Etude 1 : Indices de résistance osseuse du col fémoral chez des jeunes femmes

obéses

Résumé : Le but de cette étude était de comparer les indices de résistance osseuse
(compression strength index (CSI), bending strength index (BSI), and impact strength index
(I1S1)) chez des jeunes femmes obeses, en surpoids et normo-pondérées. 117 jeunes femmes
(20 obeses, 36 en surpoids, 61 normo-pondérées) agées entre 18 et 35 ans ont participé a cette
¢tude. La composition corporelle et la DMO ont été évalués par absorptiométrie biphotonique
a rayons-x (DXA). Les valeurs de CSI, de BSI et d’ISI étaient significativement inférieures
chez les femmes obéses et en surpoids par rapport aux femmes normo-pondérées (p < 0,001).
Dans la population enti¢re (n=117), I’indice de masse corporelle (IMC) était négativement
corrélé au CSI (r =-0.66 ; p <0.001), au BSI (r =-0.56 ; p<0.001) et a ’'ISI (r=-0.54;p <
0.001). Cette étude suggere que 1’obésité est associée a une diminution des valeurs de CSI, de

BSI et d’ISI chez les jeunes femmes.
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Fecent studies have indicated that obesity may increase fracoune risk ar the ankle, the
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explain the development of bone fragility in obese women [ 1, 2] These factors include
low semum levels of vitamin D, high serum paratymoid levels, low senom testosten ne
levels, increased production of pro-inflammamry and pre — resorptive cytokines by the
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visceral far tissne [|-3] Momover, obese subjects seem o have low BMD valwes for
their body weight [3-5]. BMD is generally considered as the best determinant of bone
strength and can therefore practically predict fracture risk [6]. However, only 50 to
T0% of bone strength vaniahility can be explained by BMD [6&, 7). Hip bone strength i
ako influenced by other factors such as femaoral neck width and bending strength [£].
Karlamangla et al. [B] have examined the prediction of incident hip frocune risk by
compisite indices of femoral neck swength (Compression strength indes, bending
strength index and impact smength index) constucted from DXA scans of dhe
hip. These indices inte grate femoral neck size and bosdy size with bone density [E-10].
Compression strength index (CSEL, bending strength index (BS[ and impact strength
index {ISI) reflect te ahility of the femoral neck to withstand axial compressive and
bending foroes and the ability to absorh energy from an impact [B—10]. These iedfices
have been shown to improve hip frocture sk and bone srength sssessmens in te
clderly [#-10]. We have recently shoown that obesity s associated with lower CSI, BSI
and ISI values in young men [11]. However, lite is known conceming the nelation
berween obesity and composite indices of femoral neck strength in young obese
women. The aim of the current sady was o compare CS1 BS1 and ISI among ohese,
overweight and normal-weight young women,

2 Meihods

LIT young women {20 obese, 36 overweight and 61 normal-weight) whose ages range
fromn 1E to 35 years panticipaed in this sudy. Normal-weight, overweight, and obesity
are defined by a BMI between 2 and 24.9 kg/m2, between 25 and 299 kp/m2, and
30 kg/m2 or more, respectively. The paticipants were recruited from 4 private wni-
versities located in Morth Lebanon. All paticipants were non - smokers and had mo
history of major onthopadic problems or other disonders known to affect bone meta-
bolism or physical tests of te study. Other inclusion criteria included no diagnosis of
comorbidities and mo history of fracture. An informed written consent was obtained
from the participants. This sudy was approved by the University of Balamand Ethics
Commines. Bone mineral content {BMO and BMD were deemined for each indi-
widheal by DA at whale body (W B, lumbar spine (L 1-L4), wotal hip{ TH L, and femaoral
neck {Fi) (GE Healtheare, Madizon, W Body composition was ako evaluated by
DXA . Composie indices of femoral neck strength (CS1 BSI and 150 were caleulaed
as previously described [H-10].

The ability of the femoml neck to withstand compressive and bending forees
proportonal to body weight can be approcimated by de following indices:

Compression strength index = (BMD * Femoral neck width viedy weight,

amd

Bending strenpgth index = (BMD * Femoral neck u'idmzlfﬂljp axiz length * baody

weight).

The ability of the femoral meck o absorb the energy of impact in a fall from
standing height is given by:
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Impact smength index = {BMD * Femoml neck width * hip axis length by
hoeight * baody weight).

Basic data are presenied a5 mean £ standard deviation {50 ). Companisons between
the three proups wene made after checking for Gaussian disribution. I Gaussian
dismribution was found, one-way analysis of varianee was wsed. In the other case,
one-way analysis of vanance on mnks test was wsed. Associations between clinical
chamecteristics and bone data were given as Pearson comelation eoefficients. The dif-
ference was considered smtistically significant at p < (L05. Daw were analyzed using
MCSS (2015,

3 Results

Ape and height were not significantly different among the three prowps. Weight, BML
lean mass, fat mass and fat mass percentage wene significantly higher in obese and
overweight women comparad to pormal-weirht women {p < 001, WE BMC and
WE BMD wemre sipnificantly higher in obese women compared oo normeal-weight
wonen {p < L05). Lumbar spine BMD was mot significantly different anmong the three
groups, TH BMD and FN BMD were significantly higher inobese women companed to
norma - weight women {p < (U001, CS1, BSI and [S] valwes were significantly lower in
obese and overweight women compared to nomalweight women (p < 0001 )L In the
whaole population (=117, BMI was nepmively comelaed o OS5l {r = —(166;
p =000, BSIir = —0.56; p < 0001 and [S1 {r= —054: p = 0001 but positively

Relation between compression strength
index and body mass index
B -
r
. -
TS .
< €SI =0, 1274 BMI + 7 9643
,:—:EI- ] F =0.4404; p <0.001
Uy
Y- =
0 ; . . .
10 0 N 40 50
BMI (ky/m?)

Fig L Relstion between CS[ and BMI in the whale populstion. R° is the proportion of the
vaniance in the dependent varible that is predictable from the independent vanable: p-value:
prodmbahity vahe.
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Relation between bending strength
index and body mass index

= -00413 4 2 4929

o¥y #RI=03145p<0001

BSI (g/kg-m)
=
L

l -
*
05 - . ‘
o . : . :
10 20 a0 40 50
BMI (kg/m?)

Fig. 2. Rebion between BST and BML in the whole populstion. I & the proporiion of the
varamce in e dependent variable tlal & predictble from Ge ndepenlent varable; p-valie:
protiabality value.

Relation between impact strength
index and body mass index
0.14 -
012 - ;"*
- 01 - A &
E 008 -
' *
% » ‘JPSI = -0.002BMI+0.12 79
= 006 A A R?=0.3312; P<0.001
2 op4 - * %
002 -
0 T T T 1
10,00 20.00 30.00 40.00 000
BMI (kg/m’)

Fig. 3. Rebion between 5] and BMI in the whale populstion. I & the proporion of the
varamce in e dependent variable il & predicoble from de mdepenlent vanable; pvalue:
protiabality value.
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comelatad o WE BMC {r = 02T p < 0,01, WE BMD ir = 036, p< 00 1), TH EMD
(r=032 p < 0001 and FN BMD fr = 0.27: p < 0.01). Moreover, body weight was
negatively comelated to CSI {r = —0.38; p< 0001, BSI{r =—050; p < 0.001], 3]
(r=—03K; p=< Q001 but positively comelated to WE BMC (r =045 p < 0001,
WE BMD {r=047; p<0001), TH BEMD {r =038 p<0001) and FN BMD
(r=10.39; p < 0.001). Finally, fat mass peroentage was negatively comelaed o CS1
(r=—062: p = 0001, BSI {r=-052; p< 0001, 51 {r= —0.d46; p =< 0000 but
pusitively comelaed to WB BMD fr = 0.20; p < 0.05). {Figs. 1, 2, 3 and Tables 1, 2)

Tabde L Clinical charscleritics and bone vaniables in the whole pogutation

Merrmeil-wed ghi Uhverwed ghi (Mrese woameen pvalue

WenEEen Wenmen in = 3k

{n =h2) in =3
Agpe (years) 224 +24 244+ 38 233 4340 P= X1 rfe
WE'@1 I:P:Ei 553 £ 52+ 612+ a6 o B54+113% ps (RiNH
Height o 1600 £ hIF5E 1558 £ (007 159 £ 007 = (L2430
Bhﬂ{l.g."m'lll 214 = 158% BT 13 W 333+ 245% < ki
FM {kgh 18215 + 3649 2R.001 42100 3948 £+ 7067 % p< RIS
FM (%) 327 £ a45* 415+ 39 w sl £35% < (RINF]
Lk ﬂ:g!l 34616 £ S6.T6* S| T 44671 £ S35 P (LIS
WH BMD Lik5E £ (hIK20 1 £ (T o 1153 £ 054 5 | p< (AN
{ghenr’y
WH BM{ {zh 2078 £ 376 2210 = 253 2351 £ /7 % p< LIS
]_]-LrIHHJ-'ID 1137 £ 136 112 £+ (132 1217 £ 150 p=(L(S
{ohemh
FM BMD (942 £ (k126 0hy5 £+ (131 o 10656 £ (L1349 5 P LIS
{phena’y
TH BMD (962 + (k115 497 + (LUF 102 = 134 8 < LREEK]
(ghom')
AL (ko) 5263 & (L755* 437 £ (habd G FR9IE 078 S = k]
HEL (o kp-mj 16210+ (3034 1334 + (382 1171 + (340 % X (RN
151 iﬂﬂrﬂﬁ (LES £ (LK 5+ (i + (K63 (ki £ (F148 5 < LhIKK]

BMIL: Beady Mass Index: Fbl: Fal Mass: BMO: Booe Mineral Coatent; BMD: Bone Mmneral
Density: WH: Whale Body: TH: Temal Hips FN: Fensoral Neck: U5 Conmgpression Strength

Indew; BS[: Bending Strength Incex; 51 lmpect Strengh Index; #ienifi cam differences between
nogmeeil-welghl @nd overwe ol women, po< (005 5 e flezmi di ferences bemwesn
normaEbweighl and obese women, po< 0005 0 stenilicant i ferenoes between overwesighi amd
ohese wenen, po< (05,
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Talde 2. Correlations betwesn  chmcal charsctenstics and bone varghbles m e wholk

e kst

Wejphi Hei ght BML TEM (k) | FM¢E) LM (Kg)

(K {m} kg’
Wh DA (gogges | D377+ 020+ TEF LR
BMI3
{ghem)
Wa DAFers.  ((agpers | (F73% L3y 0155 hGg5ees
BMC ig)
Li1-L4 TEED (2sges | (140 (129 -3 217
BMD
{ghem)
ENBMID |(h3gess  |p30Te4s | (3700 ke rl (Ll 0im EFSEEE]
{phema”)
TH Bagesr  |oage [T rEl e e 017 T T et
BMID
15.1.1n:i
5l (SR [s3 —(Leag>ir | —(@gser [—pedeer  [-pogm
infkp-m)
Bsl T (e I [TTTE T —(L5a1xee | —(p5agees [ —deas | yoe
(e g-m)
151 — e (gaapees [ S6%r (D463 (—Dager  [-013]
(g fkg-m)

Mese: The resulis shown represent ¢ oalues. BML Body Mo Index; ©

4 Concusion

[Fhi: Tl Fan Mlass;

BMC: Hone Minetal Comen; BMD: Bone Mineral Densiny: WH: Whale Bady: TH: Towl Hip:
FM: Feamoral Meck: OS50 Compresaion Sirengeth Index: BE1: Hencing Swenpth Incex: 151: Inamac
Sarengah Inclex; *#% p o= (b1 *% po= (ki * o= (ROAL

I our study, body weight and BMI were positively comelated to total hip and femoral
neck BMD. Obese women had higher FN BMD values compared v normal-weight
women., However, this rse in BMD may not be adapted to the increased body weight in
obese women. Therefore, the cument study supgests that obesity is associated with
lower CS1 BSL and IS1 values in young women. Implementing strate gies to incease
femoral neck strength indices in young obese women mey be useful for preventing

osteoporotic fractures later in life.
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Etude 2 : Consommation maximale d’oxygene et indices de résistance osseuse du

col fémoral chez un groupe de jeunes femmes.

Résumé : Le but de cette étude était d’explorer la relation entre la consommation
maximale d’oxygeéne (VO, max ; ml/mn/kg) et les indices de résistance osseuse du col
fémoral dans un groupe de jeunes femmes. 41 jeunes femmes agées entre 18 et 35 ans ont
participé a cette ¢tude. La densité minérale osseuse du col fémoral a été mesurée par DXA.
Les indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI, BSI et ISI) ont été calculés. La VO,
max (ml/mn/kg) des participants a été évaluée en utilisant le Cosmed Fitmate pro device
(version 2.20) en pédalant sur une bicyclette ergomeétre (Siemens-Elema RE 820; Rodby
Elektronik AB, Enhorna, Sweden). La VO, max (ml/mn/kg) était positivement corrélée au
CSI (r = 0.52; p < 0.001) et a ’ISI (r = 0.45; p < 0.01). Les associations positives entre la
VO, max (ml/mn/kg) et ces deux indices (CSI et BSI) ont persisté aprés ajustement pour
I’indice de masse corporelle (IMC) en utilisant un modele de régression linéaire multiple.
Cette étude suggere que la consommation maximale d’oxygene est un déterminant positif des

indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI et BSI) chez les jeunes femmes.
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Abstract. Thx wm of this sody was woesplore the colatonship botween
mrpimal onvgen comsumpiom (V0 e mliznkat and comprsite indices aof
femnral nock strengih inoe greap of young woinen, 41 young wamen whise
ages rangedd fromn TR Lo 53 vears pastwcipated i the prescnc stidy Femoral necs
bone mineral demsity was meosuesd Ty DAL Composioe indices ol femozs]
neek stengriy (0051, BET and T8T) weere caloulatesd YO mas imldmndag ol G
pacticipants was messered wong o Cosed Fitmare pro deviee (vemsion 2,200
while cxoreiong on a bicvele empometer P¥lemens-Rlema BE 3200 Rudhy
Elekoronik AL, Ernhorma, Swedaul W% maz oml ks s positieely oo
rolated w CST = 00320 poe U0 aned IS1 0 = 0450 p <001 The positive
Assoations between YO mas imLamnsks aned diese vaeo indices (C5%] aod TS50
rematn el signdlcant afler conclling & multiple linear

1 by T mlen wsin
reeresiom roedels

Keywords: TECA - V0. - idhosiny - Hone strength

I Inicoduction

Several smdies have shown pesitive associations betwoon unuerobic powes and fone
srength variaibles |1-<] Howoever, lle is koosn conceming the elaton between
aetobic power umd Done strempth i young adulis [3-10] Maxinmal oxygen uplake
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A A-) Beam e al

OV mas) 18 the masimom sale of oxyvgen consumption as measnced during incre-
menlul eaercise [5 10]0 VO max is wdely acceptad as the single best measare al
cardiovascular fitness [3=100 W0y man s expressed either os ao ubsolute rule (Limin)
o ag a telalive rale Omldondoe [3-10], BMD (Bone Mincral Density? @ gencrally
vonsidered us e best delenminant of bone steongth (17 Hosvever, only 50U o W0 per
cenl ol bone strength vaciahility can be explained bs Y [1T1=131 1ip bone stengib
is ol influenced by other factoms such as lemomal neck wid and bendice stenzlh
[T1=131 Karlomamgla el ul, [14] hive exumined the predicion of incident hip fracture
risk by composile indices of femoral neck strengch (Compression sorengtlz des,
bonding svength index and fmpact screnpeth indes ) consimucted Frorn DA scans ol the
i The 1D%A mechcal imaging system 15w nog-dovasive syslem thal allows deler
mining Ty counposition and bone mineral densioy, These indices imiesnate el
neck s ami Ty sice with bone densily [14]. Compression swength indes (CSI0.
bending swength ndex (BST und impact strengeh index (15T veflect the abiliy of the
femoral neck to withatand axial compressive and hending forces and the ahitity w
abanrh energy tom an impact | F3=22 ] These imdices have Teen shuown o iznprove hin
[raccture visk wamd hooe sirengih assessments e clderly wormnen [E-16]0 In childre
and voung adults, phvsical activity practice postively influences these indices [ 18 20,
In woung men, ohesdy s asseciated with low compasite indices of femoral neck
stvength [Z2] Tnca resend stodhy, wa heres shoen that ¥ O mox GolSnedka ) s o positive
determingml of cormposite indices of femorl neck swengdl in young men [23]0 Tow-
cucr, lictle 4 known concermg the relationshp betseeen maximal oxyaen consumption
and composite indices of famoral neck srrergth in yowng women,

2 1'urposc

The: g ol the curmenl study was e cxplore the relaionship berecen musimal o=yzen

wonsumplicn (mLamnke snd composite indices of Cenzoral nock sirenglh in g grocn of

TONnG, waimnen.

3 Mellhods

41 yomng oswonmnen {31 nerral-weighted (BMIL -2 25 kpim2) and 100 averseight
(BMI = 23 h/m2 s whose wges rangud Imom LE Lo 23 years parlicipated i the preserd
stuchy. The &1 participants were recruiled om 2 privets undversitics bocaled in Morth
[elanan. All patticipants were nenamokers and had no histery of major orthoepedic
prishlems or ether disorders ko o atfecn bone metabolisn or physical tests of the
study, Ciber inclosion eriferin included no disgnosis of comechidities and oo sy al
fracture. An informacd wrilkcn conscnl wis oblained [Tem the panicipands, The currenl
atudy was approverl by che Unieersity of Balogand Ethics Conmitee, Bone mioeral
curdent (RO amd BMI were delermined tor each individual by XA st whole bocy
CWEBY Fiz, 20, tatal hip CTEL and Teraral peck (FMG 06 Hzalthcare, Madison, Wl
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ool Owvaen Consompion and Compesie Indices il

Compesite ndives of Tennral neck strength (0S1, 1350 and 1ST) were caleulated as
presiously describod [L4],

Te Fig, 1, AC is the hip axis length onel DK s the [emoral veck width. B s the and
of the fomond Lewd along che nrain wsis ol measnrement. The ability of the lemoral
reck o withstnd compressive and bending lorees propordonal o body weight can be
apprasimated by the following indices:

1 Cornpression Sirength Decdex (O30 = BMID # Fanoral neck width (FRW O Sseiahit.

2] Bemling Swength Index (51 = (BMD * FK‘&‘-"E‘I."lHip axis Jecgih (0ALY ¢
weighty [15] Similacky, the ability of the femord oeck e ahsorh the energy of
impact in u Gl from s@anding beight is given by

P30 Tepct Strength Index (051 = (BMIPERWHT1LA Affwzighl = heaghiy [ 15]

W diveelly assessed VO s of e parnopants gsing o Cosmed Fioaie pro
device (big. 3: version 2200 while cxercising an a bicvele ergometer (Siemens-Elzma
RE 2205 Rochy Elekironik AR, Fnhoma, Sweden). A progresspee Z-oin sien protocul
20R A0 Wasleps was nsed as previeosly described [23]

Fig 1. Geametre of G (eaore! neck.

i 7y walErnien
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Maximal Oaygen Consumprion and Campesie Indices

4 Resulis

] wus negatively corelated oo U451 (r= 048, p = 000 and IS8T 0= —0.

373

A

o 020 V0 max fmbimndhpd was pasitively comelated 1o CS1 (0 — 052 po= 000017
iFig 40 and 151 ir = 045, p = Q0L (Fig. 37 (Table 13, The positive assncialions

Relation between compressive strength index
and YO max
11
0
T 9 I .y
E 2 L--: - ____,—o—'-'_'_'_'_-_
E -"—o—'-‘__f
e ___'_,_,_——"'_'_
(] ? o I
v = 0GR 5084
& . R* - 0.2652; 2=0.001
§ G i
2 5 30 35 40 45 50
VO, (mlfmnfkg)
Fig, 4. Eelagon Letween cormpressive strengly index ond YO maa.
Relalion between impact strength index and
Y0, max
B
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Tuble 1. Covrelatione between chinieal charkotarsoes and hone warablos

K™ PR B
Y max fwlinmhe | pevales

Ape (yoa) Rl L0207
Wonght (ke 285 D735
Meighl imi .190 5235
BMI (lwim™ | -03s2e o p<0us
FM (el —13, 570 L= 1l
1M (ke 1100 | (500
WREMLO ig) narm [.1&0
WHHMIY fadem 0, 14 4305
TIT BRI 1ghem™) i, Lz [i319
EN BMD iwiem®) 1,705 | 0197
Ll Lt BMI fivn™y 13265 L
£HElhigdiks o L ot {p o (hOnd
1351 (efkg 1 =061 L7
T5T {gdeg-my (257 =4 P 1]

BT Hody Mass lodes: TT: Tl mass; LM 1 oan mass, WE:
Bhatle Hisdy; BMC: Bone Mineral Centenr; BMIT Bape
Mineenl Densigy; TH: Towal Ilips TH: Femamal Nees;, YO,
i Wlasimal Orygon Consumplion, CSE Cemprossive
alrenirth amdex; B Bioditg steenath iodes: 1510 Impacr
strengeh andex; ® pe D038 poc DU 288 poa (01,

between Wi nox (mLmedket and these o indices (CST and T80 remained signil-
nanl aller controlling for hedy mass dndex wsing noulople lneas regression nodsls,

5 Conclusion

Ie conchusion, this shady suggesis that VO3 max (mldundhed s o positive determinant
of sl amd 15[ in young wamen. Tooour knowlede, this iy the fiest sy o show
prsdive assouialions bolwoen maximal sxypen consumplion {mlAmadied and com-
pusite indices of femoral neck strength in young women. Enhancing canliovascela
Litness may help oy recuce oslecporolic fractoms in soimen.
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Etude 3 : Le score de I’os trabéculaire chez des jeunes femmes en surcharge

pondérales et normo-pondérées.

Résumé : Le but de cette étude était de comparer le trabecular bone score (TBS) chez
des femmes adultes en surcharge pondérale et des femmes adultes normo-pondérées. 14
femmes en surcharge pondérale (IMC > 25 kg/m?) et 42 femmes normo-pondérées (IMC <
25 kg/m”) agées entre 18 et 32 ans ont participé a cette étude. La composition corporelle, le
contenu minéral osseux (CMO), la densit¢ minérale osseuse (DMO) et le TBS ont été
mesurés par DXA. Les mesures DXA ont été réalisées au niveau du corps entier (CE), du
rachis lombaire (L1-L4), de la hanche enti¢re (HE) et du col fémoral (CF). L’activité
physique, la consommation calcique journaliére, la consommation protéique journalicre et la
qualit¢ du sommeil étaient évaluées par des questionnaires validés. La consommation
maximale d’oxygene VO, max (I/mn) était directement mesurée par un systéme de mesure
spécifique lors d’un effort maximal sur bicyclette ergométrique. Le poids, la taille, I'IMC, la
masse maigre, la masse grasse, le CMO CE, la DMO CE, la DMO HE et la DMO CF ¢étaient
significativement plus élevées chez les femmes en surcharge pondérale par rapport aux
femmes normo-pondérées. Le TBS n’était pas significativement différent entre les deux
groupes (en surcharge pondérale et normo-pondéré). Dans la population entiere (n = 56), le
poids, la taille, I'IMC, la masse maigre et la masse grasse €taient positivement corrélés aux
valeurs de CMO et de DMO mais pas aux valeurs de TBS. La VO, max (I/mn) était
positivement corrélée aux valeurs de CMO, de DMO et du TBS (p < 0,05). Cette étude
suggere que le fait d’étre en surpoids n’est pas associé a des valeurs de TBS plus ¢élevées chez

les jeunes femmes.
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Trabecular Bone Score in Overweight
and Normal-Weight Young Women
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Abstract. The aim of this study was to compare Trabecular Bone Score
(TBS) in overweight and normal-weight young women. This study included 14
overweight (BMI > 25 kg/m?) and 42 normal-weight (BMI < 25 kg/m?) young
Lebanese women whose ages range from 18 to 32 years. Body composition,
Bone Mineral Content (BMC), Bone Mineral Density (BMD), and lumbar spine
(L1-L4) TBS were assessed by dual-energy X-ray asborptiometry (DXA).
The DX A measurements were completed for the whole body (WB), the lumbar
spine (L1-L4), the total hip (TH) and the femoral neck (FN). Physical activity,
daily calcium intake, daily protein intake and sleep quality index were evaluated
using validated questionnaires. Maximal oxygen consumption (VO; max in
I/mn) was measured whilst exercising on a bicycle ergometer using a specialized
device. Weight, height, BMI, lean mass, fat mass, WB BMC., WB BMD,
TH BMD and FN BMD were significantly higher in overweight women com-
pared to normal-weight women. Trabecular Bone Score (TBS) was not signif-
icantly different between the two groups (overweight and normal-weight). In the
whole population (n = 56), weight, height, BMI. lean mass and fat mass were
positively correlated to BMC and BMD values but not to TBS values. VO, max
(I/mn) was positively correlated to BMC, BMD and TBS (p < 0.05). This study
suggests that being overweight is not associated with higher trabecular bone
score values in young women.

Keywords: DXA - Body composition - Bone microarchitecture
Peak bone mass

© Springer International Publishing AG, part of Springer Nature 2018
I. Rojas and F. Ortuiio (Eds.): IWBBIO 2018, LNBI 10814, pp. 59-68, 2018.
https://doi.org/10.1007/978-3-319-78759-6_6

110



60 A_-]. Berro et al.

1 Introduction

Osteoporosis is known to mainly affect postmenopausal women [1-3]. Structural
adaptations to bone loss in aging women have been previously described [2]. Bone
strength is influenced by several fractures such as BMD, bone geometry, cortical
porosity and bone microarchitecture [4-6]. Bone microarchitecture is one of the factors
that directly influences fracture risk [4-6]. The trabecular bone score (TBS) is a texture
parameter that evaluates pixel gray level variations in DXA images of the lumbar spine
[4-17]. The TBS variations may reflect bone microarchitecture [4—17]. Recent studies
have shown that TBS is related to fractures in elderly women [9-12, 15-17]. We have
previously shown that obesity and overweight are associated with higher BMD values
at the hip and the lumbar spine in women [3, 18-21]. However, we have also shown
that the correlation between BMD and TBS is relatively low suggesting that BMD and
TBS reflect different bone properties and may not have the same predictors [22, 23].
Moreover. little is known concerning the influence of morphological characteristics
(weight, height, BMI, lean mass and fat mass) on TBS in young adult women.

2 Purpose

The main aim of this study was to compare trabecular bone score in overweight and
normal-weight young Lebanese women. We have hypothesized that the influence of
being overweight on TBS values would be different from that on BMD.

3 Materials and Methods

3.1 Subjects and Study Design

56 young women whose ages range from 18 to 32 years participated in this study. The
study participants were recruited from 2 private universities located in North Lebanon.
All participants were nonsmokers and had no history of major orthopedic problems or
other disorders known to affect bone metabolism. Other inclusion criteria included no
diagnosis of comorbidities and no history of fracture. Moreover, women participating
in this study were not pregnant and had not taken hormonal contraceptives for the past
6 months. Participants were divided into two groups (14 overweight (BMI > 25 kglmz)
and 42 normal-weight (BMI < 25 kg/rnz) women) using international cut-offs for body
mass index (BMI) [24]. This study was approved by the University of Balamand Ethics
Committee.

3.2 Anthropometrical Measurements

Weight and height were measured, and body mass index (BMI) was calculated. Body
composition was assessed by DXA (GE-Lunar, iDXA). In our laboratory, the in vivo
coefficients of variation were <1% for fat and lean mass [21-23, 25].
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3.3 VO, Max Assessment

We directly assessed VO2 max of the participants using a Cosmed Fitmate pro device
(version 2.20) while exercising on a bicycle ergometer (Siemens-Elema RE 820;
Rodby Elektronik AB, Enhorna, Sweden). A progressive 2-minstep protocol (20~
30 Wistep) was used as previously described [25].

3.4 Physical Activity

The duration of physical activity (h/wk) was evaluated using a validated questionnaire
[26].

3.5 Daily Calcium Intake

The estimation of the daily calcium intake (DCI) was based on a frequency ques-
tionnaire [27]. Selection of items was based on the food composition diet, frequency of
use, and relative importance of food items as a calcium source. The total number of
foods was 30 items. The questionnaire included the following food items: milk and
dairy products, including calcium-enriched items such as yogurt, cheese, and chocolate.
Items such as eggs, meat, fish, cereals, bread, vegetables, and fruits were also included.
Adequacy of calcium in the subjects was assessed using the adequate intake guidelines
of 1000 mg of calcium.

3.6 Daily Protein Intake

The estimation of the daily protein intake (DPI) was based on a frequency question-
naire [28].

3.7 Sleep Quality

The estimation of the sleep quality index was evaluated using a self-reported ques-
tionnaire [29].

3.8 Bone Measurements

BMC (in g), BMD (in g/cm2) and TBS (L1-L4 region) were determined for each
individual. BMD measurements were completed for the whole body (WB), the lumbar
spine (L1-L4), the total hip (TH) and the femoral neck (FN) using the instrument
described earlier (GE-Lunar, iDXA).The coefficients of variation were <1% for BMC
and BMD in our laboratory [20, 23, 25].

3.9 Statistical Analysis

The means and standard deviations were calculated for all clinical data and for the bone
measurements. Comparisons between the two groups were made after checking for
Gaussian distribution. Comparisons between the 2 groups (overweight and
normal-weight) were made after checking for Gaussian distribution. If Gaussian
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distribution was found, parametric unpaired f-fests were used. In other cases,
Mann-Whitney U-tests were used. Associations between clinical and bone data were
given as Pearson’s correlation coefficients (for normally distributed variables) or
Spearman’s correlation coefficients (for non-normally distributed variables). Multiple
linear regression analysis models were used to test the relationship of DXA variables
with lean mass and VO, max. Data were analyzed with Number Cruncher Statistical
System (NCSS. 2001). A level of significance of p < 0.05 was used.

4 Results

4.1 Clinical Characteristics and Bone Variables of the Study Population

Among all variables, normality test failed only for physical activity level (h/week) and
WB BMC (Table 1). Age, height, daily calcium intake, physical activity, VO, max
(I/mn), PSQI and L1-L4 BMD were not significantly different between the two groups.

Table 1. Clinical characteristics and bone variables in overweight and normal-weight women

Overweight women (n = 14)

Normal-weight women (n = 42)

Age (years) 236 £ 49 220+ 24
Weight (kg) T8 20158228 54.1 £ 5.7
Height (cm) 1589 £ 7.1 159.7 £+ 59
BMI (kg/m”) 30.8 £ 4.8%%* 21321

Lean mass (kg)

41.512 & 6.228***

34.958 + 3.855

Fat mass (kg)

34.525 £ 10.331%%*

17.165 £ 3.842

DCI (mg/d) 520+ 173 651 + 174
DPI (g/d) 62.6 £ 19.2 52.8 + 19.1
Physical activity (h/week) | 3.7 &+ 4.3 3.0+ 30
VO, max (l/mn) 1.91 + 0.38 1.75 £ 0.42
PSQI 42 +2.1 47+ 25

WB BMC (g) 2277 £ 360% 2097 + 282
WB BMD (g/cm?) 111 £ 0.11% 1.04 + 0.09
L1-L4 BMD (g/cm?) 1.16 £ 0.16 1.12 + 0.14
L1-L4 TBS 1.38 £+ 0.12 1.43 + 0.08
TH BMD (g/cm?) 1.04 + 0.15% 0.955 £+ 0.119
FN BMD (g/cm?) 1.02 £ 0.18* 0.935 £ 0.129

Note: Values are means + standard deviations. In italic, Mann-Whitney U-test is used. BMI:
Body Mass Index; DCI: Daily Calcium Intake; DPI; Daily Protein Intake; PA: Physical
Activity; VO, max: Maximal Oxygen Consumption; PSQI: Pittsburgh Sleep Quality Index;
‘WB: Whole Body; BMC: Bone Mineral Content; BMD: Bone Mineral Density; TBS:
Trabecular Bone Score; TH: Total Hip; FN: Femoral Neck:;*Overweight women significantly
different from Normal-weight, p < 0.05; ***Overweight women significantly different from
Normal-weight, p < 0.001.
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Weight, BMI, lean mass, fat mass, WB BMC, WB BMD, TH BMD and FN BMD were
significantly higher in overweight women compared to normal-weight women
(p < 0.05). LI-L4 TBS was not significantly different between the two groups
(Table 1).

4.2 Correlations Between Clinical Characteristics and Bone Variables

Weight, BMI, lean mass, physical activity level and WB BMC had a non-normal
distribution (Table 2). Weight, height, BMI, lean mass and fat mass were positively
comrelated to BMC and BMD values but not to TBS values. VO, max (I/mn) was
positively correlated to bone variables (BMC and BMD) and to TBS (Table 2). Age,
physical activity, DCI, DPI and PSQI were not significantly correlated to TBS.

Table 2. Correlations between clinical characteristics and bone variables

WB WB L1-L4 TH BMD |EN BMD |TBS
BMC BMD BMD
Age (years) 0.21 0.27* D.35%%% 0.12 0.14 0.03
Weight (kg) 0.60%++* 0.64 %+ 0.43%%% 0.59 %% (.59 0.08
Height (cm) (.65 etk 0.4 1% .42 0.33* .43k 0.24
BMI (kg/m®) 0.40%++* .51 %+ 0.28% 0.49#+% 0. 46+ 0.01
Lean mass 0.77 %% 0.7 H#% 0.58 %% 0.66 %4 0.67 4% 0.15
(kg)
Fat mass (kg) 0.4 %+ (.49#%* 0.26% 0.46%** 0.45%%** 0.08
DCI (mg/j) 0.12 -0.13 0.13 -0.06 -0.01 0.12
DPI (g/i) 0.24 0.09 0.45% 0.03 0.02 0.32
Physical 0.31% 0.19 0.46% 0.14 0.07 0.09
activity
(h/week)
VO, max 0.67 ##+# (.68 ##* (.61 %#* (.67#%* 0.70#%* 0.36%*
(I/min)
PSQI —0.08 0.05 —0.09 -0.01 -0.06 —0.00

Note: The results shown represent r values. In italic, spearman test is used. BMI: Body Mass
Index; WB: Whole Body; BMC: Bone Mineral Content; BMD: Bone Mineral Density; TBS:
Trabecular Bone Score; TH: Total Hip; FN: Femoral Neck; DCL: Daily Calcium Intake; DPL:
Daily Protein Intake; PA: Physical Activity; VO2 max: Maximal Oxygen Consumption; PSQL:
Pittsburgh Sleep Quality Index; *p < 0.05; #*p < 0.01; ***p < 0.001.

4.3 Correlations Between TBS and BMC/BMD Values

TBS was positively correlated to WB BMC (r = 0.47;p < 0.001), WB BMD
(r=0.45;p < 0.001), L1-L4 BMD (r=0.59;p <0.001), TH BMD r=0.5I;
p < 0.001 and FN BMD (r = 0.52;p < 0.001).
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4.4 Multiple Linear Regression Models

Lean mass was a stronger determinant of WB BMC and WB BMD than VO2 max
(L/mn). VO, max (L/mn) was a stronger determinant of L1-L4 BMD, TH BMD and
FN BMD than lean mass.

5 Discussion

This study conducted on a group of young Lebanese women mainly shows that being
overweight is not associated with higher TBS values, and that body weight (Fig. 3) and
body mass index (Fig. 1) are not positive determinants of TBS. Up to our knowledge,
this is the first study to compare trabecular bone score in overweight and normal-weight
young women. Moreover, this is the first study to explore the relations between many
traditional bone mass determinants (weight, lean mass, BMI, daily calcium intake and
physical activity) and TBS in young women. WB BMC, WB BMD, TH BMD and
FN BMD were higher in overweight women compared to normal-weight women. This
result is in line with those of our previous studies [18-21]. TBS values were not
significantly different between the two groups. Regarding the correlations, weight, lean
mass, fat mass and BMI were positively correlated to BMC and BMD values but not to
TBS values. Moreover, TBS was poorly comelated to BMD values (r values range
between 0.45 and 0.59) suggesting that BMD and TBS may reflect different bone
properties. Therefore, TBS and BMD seem to not have the same positive determinants.
A recent study conducted on adolescent girls with anorexia nervosa showed that TBS
values were low and that TBS showed evidence of degraded microarchitecture in over
40% of the study sample [17]. Donaldson et al. [17] have also revealed that weight,
lean mass, fat mass and BMI were positively correlated to TBS in adolescent girls with
anorexia nervosa. Their result is in contrast with our results. Accordingly, it seems that
the correlations between morphological characteristics (weight, lean mass, fat mass and
BMI) and TBS values are influenced by the weight status of the studied population.
Based on this, the relation between BMI and TBS is definitely not linear in women.
Physical activity (h/week) was positively correlated to WB BMC and to L1-1.4 BMD.
VO; max (I/mn) was positively correlated to all bone variables including TBS. Our
study confirms the results of our previous studies in which we have shown positive
associations between VO, max (I/mn) and bone variables [23, 25]. In fact, VO, max
(L/mn) was the best determinant of lumbar spine and hip BMD in our study. Based on
our results, it seems that maximizing VO, max (L/mn) during growth and early
adulthood may help to prevent osteopenia and osteoporosis later in life. DPI was
positively correlated to L1-L4 BMD in our study. The mechanisms by which protein
intake influences bone mass have been previously described [30, 31]. BMI was posi-
tively correlated L1-L4 BMD (Fig. 2). Body weight was positively correlated to L1-
L4 BMD (Fig. 4). In this report, we didn’t find a clear relation between sleep quality
and bone variables. The mechanisms by which sleep quality influences bone variables
have been previously described [32, 33]. However, further studies are needed to
completely understand the relation between sleep and bone strength. Our study has
several limitations. The first limitation is the cross-sectional nature of this study. The
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Fig. 3. Relation between body weight and trabecular bone score
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and L1-L4 BMD

y = 0.004x + 0.855

- 1.8 "'l‘ R?=0.185; p< 0.05
£ 16 -

2o |

5 1.4 ]

a 1.2 4

s l

2 11

j 0.8 -~ - T =]

~ 40 60 80 100 120

Weight (kg)

Fig. 4. Relation between body weight and lumbar spine bone mineral density

second limitation is the low number of subjects in each group (overweight and
normal-weight). The third limitation is that there’s a big difference between the 2
groups regarding the number of subjects (42 vs. 14 subjects). The fourth limitation is
the 2-dimensional nature of DXA [4, 5]. Finally, the use of self-reported questionnaires
to evaluate dietary intakes and sleep may be considered as a limitation. However, up to
our knowledge, it is the first study to explore the influence of weight status on tra-
becular bone score in young women. Identifying the determinants of TBS in young
women would be useful for the prevention of osteoporotic fractures later in life.

6 Conclusion

In conclusion, this study suggests that being overweight does not positively affect
trabecular bone score values in young women. Further research is needed to identify
the positive determinants of TBS in young women. In addition, further larger studies
are needed to fully understand the effects of obesity and overweight on TBS in adult
women and to confirm whether these effects are different from those on BMC and

BMD.
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Etude 4 : Influence de la surcharge pondérale sur le contenu minéral osseux, la densité
minérale osseuse, la densité minérale osseuse apparente, les indices de résistance osseuse

du col fémoral et le TBS chez des jeunes femmes adultes.

Résumé : Le but de cette étude est d’explorer ’influence de la surcharge pondérale sur le
contenu minéral osseux (CMO), la densit¢ minérale osseuse (DMO), la densit¢ minérale
osseuse apparente (DMOA), les indices de résistance osseuse du col fémoral et le TBS chez
des jeunes femmes adultes. 82 jeunes femmes adultes (agées de 18 a 32 ans) Libanaises
réglées ont participé a cette étude. La population a été divisée en deux groupes (SUR et
NOR) en fonction de I’'IMC : 26 femmes étaient en surcharge pondérale (IMC > 25 Kg/m®) et
56 femmes étaient normo-pondérées (IMC < 25 Kg/m?®). La composition corporelle et les
parameétres osseux (CMO, DMO et TBS) ont été évalués par DXA. La DMOA a été calculée
au niveau du col fémoral et du rachis lombaire (L1-L4). Les indices de résistance osseuse
(compressive strength index, bending strength index and impact strength index) du col
fémoral ont été calculés. L’age, la taille, la DMO au niveau du rachis lombaire (L1-L4), la
DMOA (au niveau du rachis lombaire et du col fémoral) et le TBS n’étaient pas
significativement différents entre les deux groupes (SUR et NOR). Le poids, la masse grasse,
la masse maigre, le CMO du corps entier, la DMO du corps entier, la DMO de la hanche
entiere et la DMO du col fémoral étaient significativement supérieurs chez le groupe SUR par
rapport au groupe NOR. Les indices de résistance osseuse (compressive strength index,
bending strength index and impact strength index) du col fémoral étaient significativement
inférieurs dans le groupe SUR par rapport au groupe NOR. Dans la population entiere (n =
82), le poids et la masse maigre étaient positivement corrélés aux valeurs de CMO, de DMO
et de DMOA. Le poids et 'IMC étaient négativement corrélés aux indices de résistance
osseuse (compressive strength index, bending strength index and impact strength index) du
col fémoral. Dans la population enti¢re, le poids et 'IMC sont positivement corrélés aux
CMO et DMO mais négativement corrélés aux indices de résistance osseuse (compressive
strength index, bending strength index and impact strength index) du col fémoral. Ainsi, la
surcharge pondérale influence différemment la DMO et les indices de résistance osseuse
(compressive strength index, bending strength index and impact strength index) du col

fémoral.
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74% des pts avaient une surface corporelle psoriasique >3 % a
I'inclusion. Le taux d’enthésopathie a I'inclusion était similaire entre
les groupes PBO (46.5 %) et UST-combiné [UST-cambl] (49.4 %). A $24
ces taux étaient respectivement de 359 % et de 22.8% pour les
groupes PBO et UST-comb. L'amélioration de I'enthésopathie était
associée a une amélioration supérieure de la capacité fonctionnelle
et du HRQoL (p < 0.05 ; tableau). En limitant I'analyse aux pts répon-
deurs ACR20, ceux présentant une amélioration de leur enthésopa-
thie avaient tendance 4 une plus grande amélioration de leur
capacité fonctionnelle et de I'HRQoL vs ceux dont I'enthésopathie
s'était dégradée (tableau).

Status de I'enthésopathie

Dégradée Inchangée Améliorée

PIs totaux (n=591)

Amélioration moyenne HAQ-DI (%) 140(n 23.1 (n =407) 35.5(n

Variations moyenne du SF-36 PCS =25) 50(n=395) =136)

Variation moyenne du SF-36 MCS 28 (n=27) 34(n=395) 66(n=139)
-09(n 69(n=139)
=27)

Répondeurs ACR20 (n =281)

Amélioration moyenne HAQ-DI (%) 313 (n=9) 522 (n=184) 51.2(n=88)
Variations moyenne du SF-36 PCS 7.6(n=10) 8.6(n=189) 9.2 (n=90)
Variation moyenne du SF-36 MCS 34 (n=10) 5.1(n=189) 7.9 (n=90)

Conclusion. — L'amélioration de I'enthésopathie du tendon d'Achille et
du fascia plantaire est associée a I'amélioration de la qualité de vie et
de la capacité fonctionnelle des pts RP naifs d’anti-TNF des 2 études
UST. L'amélioration des arthrites périphériques peut expliquer en par-
tie cette amélioration.

Conflit d'intérét. - Mclnnes 1. intérét financiers : abbvies, BMS, Janssen,
MSD, Novartis, Pfizer. P.L. intéréts financiers : Abbvie, Amgen, Beerin-
gher, Celgéne, Eli Lilly, Janssen, Leo-Pharma, MSD, Novartis, Pfizer, San-
doz, and VBL. A. Gottlieb intérét financier : Amgen, AbbVie, Celgene, Eli
Lilly, Janssen, Levia, Merck, Novartis, Pfizer, and Xenoport ; consultant
pour :AbbVie, Actelion, Akros, Amgen, Astellas, Beiersdorf, BristolMyers
Squibb, Canfite, Catabasis, Celgene, CSL Behring Biotherapies for Life,
Coronado, Dermipsor, Eli Lilly, GlaxoSmithKline, Incyte, Janssen, Karyo-
pharm, Meiji Seika Pharma, Mitsubishi Tanabe Pharma Development
America Inc., Novartis, Novo Nordisk, Pfizer, Takeda, TEVA, UCB, Vertex,
and Xenoport. C. Ritchlin intérét financiers pour : Amgen, Janssen, and
UCB, Consultant for : AbbVie, Amgen, Janssen, Regeneron, Roche, and
UCB. You Y. : Salarié Janssen ; Song M. : Salarié Janssen ; Kafka S. : Sala-
riée Janssen ; Tang K. : Salarié Janssen ; Morgan G.J. : Salarié Janssen ;
P.Rahmanintéréts financiers :AbbVie, Amgen, Janssen, Pfizer, and
Novartis ; Kavanaugh A. intéréts financiers :AbbVie, Amgen, Janssen,
and UCB, Consultant for : AbbVie, Amgen, [anssen, Novartis, and Pfizer.

PE.Di-034

Influence de la surcharge pondérale sur le contenu
minéral osseux, la densité minérale osseuse,

la densité minérale osseuse apparente, les indices
de résistance osseuse du col fémoral et le TBS

chez des jeunes femmes adultes

AJ. Berro* (1) ; S. Ahmaidi (2) ; G. Maalouf(3) ; M. Rizkallah (3) ;

A. Alwan (4) ; R. El Hage (5)

(1) Staps, Université de Balamand, Beyrouth, Liban ; (2) Sport sciences
department, University of Picardie Jules Verne, Amiens ; (3) Faculty of
medicine, Saint Joseph University, Beyrouth, Liban ; (4) Movement sport
and health sciences laboratory, University of Rennes 2, Rennes ;

(5) Department of physical education, Université de Balamand, Kelhat,
Liban

*Auteur correspondant : abed_phy@hotmail.com (A]. Berro)

Introduction. — Le but de cette étude est d'explorer l'influence de la
surcharge pondérale sur le contenu minéral osseux (CMO), la den-

835(2016) A163-A304

sité minérale osseuse (DMO), la densité minérale osseuse apparente
(DMOA), les indices de résistance osseuse du col fémoral et le TBS
chez des jeunes femmes adultes.

Patients et Méthodes. — Au total 82 jeunes femmes adultes (dgées de
18 a 32 ans) Libanaises réglées ont participé i I'étude. La population
a été divisée en deux groupes (SUR et NOR) en fonction de I'MC:
26 femmes étaient en surcharge pondérale (IMC > 25 kg/m2) et
56 femmes étaient normo-pondérées (IMC < 25 kg/m2). La composi-
tion corporelle et les parameétres osseux (CMO, DMO et TBS) ont été
évalués par DXA. La DMOA a été calculée au niveau du col fémoral et
du rachis lombaire (L1-L4) comme précédemment décrit [1]. Les
indices de résistance osseuse (compressive strength index, bending
strength index and impact strength index) du col fémoral ont été cal-
culés comme précédemment décrit [2].

Résultats. - L'age, la taille, la DMO au niveau du rachis lombaire (L1-L4),
la DMOA (au niveau du rachis lombaire et du col fémoral) et le TBS
n'étaient pas significativement différents entre les deux groupes (SUR
et NOR). Le poids, la masse grasse, la masse maigre, le CMO du corps
entier, la DMO du corps entier, la DMO de la hanche entiére et la DMO
du col fémoral étaient significativement supérieurs chez le groupe SUR
par rapport au groupe NOR. Les indices de résistance osseuse (compres-
sive strength index, bending strength index and impact strength index)
du col fémoral étaient significativement inférieurs chez le groupe SUR
par rapport au groupe NOR. Dans la population entiére (n = 82), le poids
et la masse maigre étaient positivement corrélés aux valeurs de CMO,
de DMO et de DMOA. Le poids et I'lMC étaient négativement corrélés
aux indices de résistance osseuse (compressive strength index, bending
strength index and impact strength index) du col fémoral.

Discussion. — Dans la population entiére, le poids et I'IMC sont positi-
vement corrélés aux CMO et DMO mais négativement corrélés aux
indices de résistance osseuse (compressive strength index, bending
strength index and impact strength index) du col fémoral. Ainsi, la sur-
charge pondérale influence differemment la DMO et les indices de
résistance osseuse (compressive strength index, bending strength index
and impact strength index) du col fémoral.

Conclusion. - Cette étude suggére que la surcharge pondérale est
associée a une augmentation des valeurs de CMO et de DMO mais a
une diminution des indices de résistance osseuse du col fémoral.
Conflit d’intérét. — aucun
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Introduction. - Le rituximab améliore les symptomes et freine les
lésions structurales de la polyarthrite rhumatoide. Les données des
essais cliniques randomisés ol les patients sont sélectionnés,
montrent un taux global des effets indésirables similaire a celui du
placébo. L'objectif de cette étude est de rapporter la tolérance du
rituximab chez des patients atteints de PR dans la vraie vie.

Patients et Méthodes. — Le RTX a été utilisé chez des patients atteints
de PR, présentant une réponse inadéquate au méthotrexate et aux
DMARDS, aprés un bilan préthérapeutique et une prémédication. Le
schéma de RTX était reconduit aprés un intervalle allant de 06 a
12 mois en cas de nécessité. Tous les événements indésirables (EI}
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Etude 5: Performance physique et densité minérale osseuse chez de jeunes

femmes en surpoids et obéses.

Résumé : Le but de cette ¢tude était d’explorer la relation entre des variables de la
performance physique et les parametres osseux comme la densité minérale osseuse (DMO),
le contenu minéral osseux (CMO), les indices géométriques de la hanche et le score de 1’os
trabéculaire (TBS) dans un groupe de jeunes femmes en surpoids et obeses. 68 jeunes
femmes en surpoids et obeéses (IMC > 30 kg/mz) agées entre 18 et 35 ans ont participé a cette
¢tude. La composition corporelle et les paramétres osseux ont été évalués par DXA. La
consommation maximale d’oxygéne (VO, max en litre par minute) a été déterminée
indirectement par une épreuve progressive de course navette. La force maximale en demi-
squat a été directement mesurée. La détente verticale a été mesurée par le test de Sargent et la
puissance maximale (P max) des membres inférieurs a été calculée. La masse maigre était
positivement corrélée a la DMO du corps entier (CE), a la DMO de la hanche enti¢re (HE), a
la DMO du col fémoral (CF), a la surface de la section transversale du col fémoral (CSA CF)
et au moment d’inertie de la section transversale du col fémoral (CSMI CF) (p < 0,05). La
VO, max (litre par minute) et la puissance maximale étaient positivement corrélées a la DMO
CE, ala DMO HE, a la DMO CF, a la CSA CF et au CSMI CF (p < 0.05). La force
maximale en demi-squat était positivement corrélée au TBS, DMO CE, DMO CF, CSA CF,
CSMI CF (p < 0,05). Cette ¢tude suggere que la masse maigre, la détente verticale, la VO,
max (litre par minute), la puissance maximale et la force maximale en demi-squat sont des
déterminants positifs de la DMO et des indices géométriques du col fémoral chez les jeunes

femmes en surpoids et obeses.
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Abstract

The aim of this study was to explore the relationships between physical performance variables
and bone parameters such as bone mineral density (BMD), bone mineral content (BMC), hip
geometry indices, and trabecular bone score (TBS) in a group of young overweight and obese
adult women. Sixty-eight overweight/obese (body mass index = 25 kg/mz; 255 - 42.4 kg/mz}
young women whose ages range from 18 to 35 years participated in this study. Body
composition and bone outcomes were measured by dual-energy X-ray absorptiometry (DXA).
Maximum oxygen consumption (VO,; max, in liter per minute) was determined indirectly using a
progressive shuttle run test. One-repetition-maximum half-squat was directly measured.
Vertical jump was measured and maximum power (P max) of the lower limbs was calculated.
Lean'mass was positively correlated to whole body (WB) BMD, total hip (TH) BMD, femoral neck
(FN) BMD, femoral neck cross-sectional area (FN CSA) and femoral neck cross sectional moment
of inertia (FN CSMI) (p < 0.05). VO, max (in liter per minute) and muscle power were positively

correlated to WB BMD, TH BMD, FN BMD, FN CSA and FN CSMI (p < 0.05). One-repetition-
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maximum half-squat was positively correlated with lumbar spine TBS, WB BMD, FN BMD, FN
CSA and FN CSMI {p < 0.05). This study suggests that lean mass, vertical jump, VO, max (liter per
minute), muscle power and one-repetition-maximum half squat are positive determinants of

BMD and hip geometry indices in young overweight and obese women.

Introduction

Obesity and overweight among young adults are becoming a major health problem worldwide
(1). Despite being a risk factor for several comorbidities and for mortality (2), obesity is
generally considered to be beneficial for bone health. Excess body weight is associated with
higher mechanical loading conferring positive effects on bone formation. However, excess body
weight caused by excessive fat accumulation may have detrimental effects on bone health.
Obese patients are in constant pro-inflammatory imbalance and present increased bone
marrow adiposity leading to decreased bone formation and increased bone resorption (3).
Positive effects of body weight could offset some of the detrimental effects of obesity on bone
health, at least on weight-bearing bones. The available evidence shows that the impact of fat
on bone in obese individuals varies according to bone site (4—6). For instance, obesity is
associated with higher bone mineral density at the hip but may be associated with lower BMD
at non-weight bearing sites (7,8). Furthermore, fracture risk may be decreased at weight-

bearing sites but increased at the humerus and forearm (2,8).

Physical activity is a potential environmental factor that positively affects bone physiology.

Several meta-analyses demonstrated that high impact exercises have positive effects on bone

3
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mass at the lumbar spine (LS) and the femoral neck (FN) (9-11), and resistance training has a
predominant positive effect on the LS BMD (12,13). Further, cross-sectional studies
demonstrated that high fitness levels are positively correlated to bone mineral density (BMD),
geometry and texture (as reflected by the trabecular bone score (TBS)) in normal-weight
women (14-16) and overweight/obese young men (17). Whether such correlations exist in
overweight/obese young women remains unknown. We have previously identified in a previous
study several physical performance variables closely related to bone-parameters in a group of
young overweight and obese men (17). Therefore, we sought to-identify in the present study
the correlations between physical performance variables (including'muscle power/strength and
cardiorespiratory fitness) and bone parameters including bone mineral content, bone mineral

density, hip geometry indices and TBS in a group of young overweight and obese women.

Materials and Methods

Subjects and Study Design

Sixty-eight overweight and obese (body mass index [BMI] > 25 kg/m? 25.5 — 42.4 kg/m?) (18)
young women whose ages.ranged from 18 to 35 years participated in the present study. The 68
participants were recruited from two private universities located in Beirut, Lebanon. Women
suffering from diseases affecting bone metabolism, smokers, pregnant, amenorrheic, and those
taking - medications that may affect bone and calcium metabolism (corticosteroid or
anticonvulsant therapy) were excluded from the study. All participants completed an interview
about medical history including menstrual history and medication use. The work described has

been carried out in accordance with the declaration of Helsinki. This study was approved by the
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Bellevue Medical Center Ethics Committee, and written informed consent was obtained from

all individual participants included in the study.

Anthropometrics

Height (in centimeters) was measured in the upright position to the nearest 1mm with a
standard stadiometer. Body weight (in kilograms) was measured on a mechanic scale with a
precision of 100 g. Subjects were weighed wearing only underclothes. Body mass index (BMI)
was calculated as body weight divided by height squared (in kilograms per square meter). Waist
and hip circumferences were measured by a standardized Gulick-tape (North Coast Medical,
Gilroy, CA). Body composition, including lean mass (LM; kg) and fat mass (FM; %, kg) was

evaluated by dual-energy X-ray absorptiometry (DXA; GE Healthcare, Madison, WI).

Bone Variables

BMLC (in grams) and BMD (in grams per square centimeter) were determined for each individual
by DXA at the whole body (WB), lumbar spine (L1-L4), TH, and femoral neck (FN). FN cross-
sectional area (CSA), Cross sectional moment of inertia (CSMI), Strength Index (SI) and L1-L4
TBS were also evaluated by DXA as previously described (19,20). The TBS is derived from the
texture of the DXA image and has been shown to be related to bone microarchitecture and
fracture risk. The TBS can assist the healthcare professional in assessing fracture risk (20,21). In
our laboratory, the coefficients of variation were less than 1% for BMC and BMD and less than
3% for FN CSA (22). The same certified technician performed all analyses using the same

technique for all measurements.
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Daily Calcium Intake (DCl)

The estimation of the DCI| was based on a frequency questionnaire (23). Selection of items was
based on the food composition diet, frequency of use, and relative importance of food items as
a calcium source. The total number of food items was 30. The questionnaire included the
following food items: milk and dairy products, including calcium-enriched items such as yogurt,
cheese, and chocolate. Items such as eggs, meat, fish, cereals, bread, vegetables; and fruits
were also included (23). The adequacy of calcium intake was assessed using the adequate

intake guidelines of 1000 mg of calcium (24).

Daily Protein Intake (DPI)
The estimation of the DPI was based on a frequency guestionnaire (25). The self-administered
questionnaire comprises 20 items and can be filled'up without any help. The DPI allows one to

appreciate the intakes of foods providing the' majority of protein (25).

Physical Activity
The duration of physical activity (hour per week) was evaluated using a validated questionnaire

(26). The questionnaire assesses weekly and occasional sports and activities (26).

Maximum Oxygen Consumption (VO, max) Testing

V0, max (mL/min/kg) of the participants was assessed indirectly using a progressive shuttle run
test performed in accordance with the guidelines (27) and VO, (L/min) was then calculated.
Explosive and Maximal Strength

A one-repetition-maximum (1-RM) test, following the protocol established by the National

Strength and Conditioning Association, was performed to measure back half squat maximal
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strength on a Smith machine (28). Vertical jump (countermovement jump) was measured as
previously described (28), and lower limb maximum power (P max, in watts) was calculated
(29). Explosive and maximal strength measurements were performed on the same day in the
following order: 1-RM half squat then vertical jump. Five minutes of recovery were taken
between the 2 exercises. For the vertical jump, 3 trials were performed (with 3 min of recovery
between trials), and the best performance was recorded.

Statistical Analysis

The means and standard deviations were calculated for all clinical. data and for the bone
measurements. All variables were evaluated for normality using the Shapiro-Wilk test and for
equality of variance using Levene’s mean test. Univariate correlations between bone
parameters and both anthropometric and clinical. characteristics were computed using
Pearson’s test. Multiple linear regression.analysis models were used to test the relationship of
DXA variables with LM and VO; maxand with LM and physical performance variables (vertical
jump, maximal power and 1-RM half-squat). Data were analyzed with Number Cruncher

Statistical System (NCSS, 2001, Kaysville, UT). A level of significance of p < 0.05 was used.

Results

Clinical characteristics and bone data of the study population
Mean values of age, anthropometric parameters, dietary calcium and protein intake, physical
performance variables, and bone parameters are displayed in Table 1. The mean BMI was 29.07

+3.79 kg/m>.
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Correlations between clinical characteristics and bone variables

The association between different bone parameters and anthropometric measures are
presented in Table 2. Body weight was correlated with the overall bone parameters except for
lumbar spine and total hip BMD and TBS. LM was more strongly correlated with bone
outcomes than FM. LM was positively correlated with WB BMC, WB BMD, TH BMD, FN BMD, FN
CSMI, and FN CSA. FM (kg) was positively correlated with FN CSMI (p < 0.05). None of the bone
parameters was significantly correlated with waist to hip ratio, calcium and protein intake (p >
0.05).

Muscle power (W) and absolute VO; max (L/min) were pasitively correlated with WB BMC, WB
BMD, TH BMD, FN BMD, FN CSA, and FN CSMI (p <.0.05). 1-RM half squat was positively
correlated with WB BMD, FN BMD, FN CSA, FN CSMi;.and lumbar spine TBS (p < 0.05). Vertical
jump was positively correlated with all bone parameters (p < 0.05) except for lumbar spine TBS
and FN SI (p > 0.05). VO, max relative to body weight (mL/min/kg) and MAS (km/h) were

positively correlated with WB BMC (p <0.001)

Multiple linear regression models

VO; max (L/min) was a stronger determinant of WB BMC than lean mass. VO, max (L/min)
remained significantly correlated with WB BMC after adjusting for LM. LM was a stronger
determinant of WB BMD, FN CSA and FN CSMI than VO; max (L/min) (Table 4). LM was not
correlated with TH BMD and FN BMD after adjusting for VO, max (L/min) (Table 4).

Vertical jump was a stronger determinant of L1-L4 BMD, TH BMD and FN BMD than lean mass.
Vertical jump remained significantly correlated with L1-L4 BMD, TH BMD and FN BMD after

adjusting for lean mass (Table 4).
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LM remained significantly correlated to WB BMC, WB BMD, TH BMD, FN BMD, FN CSMI, and FN
CSA after adjustment for 1-RM half-squat (p < 0.05).
The positive associations between maximum power and bone variables disappeared after

adjusting for LM (p > 0.05).

Discussion

This study conducted in a group of young overweight women mainly shows that lean mass,
vertical jump, VO, max (L/min), muscle power, and 1-RM half-squat are positively correlated

with BMD at several sites and hip geometry indices.

Our results confirm the positive importance of LM onbone health in overweight women. LM
was positively associated with WB BMC, WB BMD, TH BMD, FN BMD, CSMI and CSA. Further
analysis demonstrated that LM remained a'significant predictor of several bone parameters. In
fact, lean mass was the strongest predictor of WB BMD, FN CSMI and FN CSA. On the other
hand, fat mass was not correlated with most of the bone parameters. Our results are in
accordance with those of many previous studies (30) demonstrating that bone strength adapts
primarily to dynamic loads represented by muscle forces and not to static loads represented by
fat mass (31,32). Muscles are the load suppliers for bone; they provide the mechanical stimuli
to preserve skeletal mass (33). Furthermore, the interaction between muscle and bone
surpasses the mechanical interactions, and these two organs communicate at the biochemical

and molecular levels (33).
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Vertical jump was correlated with WB BMC, WB BMD, lumbar spine BMD, TH BMD, FN BMD,
CSMI and CSA. In our study, vertical jump was one of the strongest predictors of bone variables.
Importantly, among all studied variables, only vertical jump was positively correlated to lumbar
spine BMD. Accordingly, increasing vertical jump performance may help to optimize BMD at the
lumbar spine. Our study has identified a new positive determinant of lumbar-spine BMD in
young overweight and obese women. In addition, vertical jump was the strongest predictor of
TH BMD and FN BMD. Our results are original and may have clinical implications in the field of
osteoporosis prevention. Vertical jump can mechanically influence cortical and trabecular

components of hip and lumbar spine.

1-RM half-squat and lower limb muscle power were positively associated with BMD and FN
geometry indices. This highlights the importance of muscular maximal strength and power in
determining bone phenotype in overweight and obese young adult women. Therefore,
increasing muscle mass and enhancing the explosive force in the lower limbs could be an
effective strategy to optimize bone health at the FN and prevent osteoporosis later in life in
overweight or obese young individuals. Interestingly, among all physical performance variables,
only 1-RM half-squat was positively correlated to TBS. Accordingly, increasing maximal strength
in this specific exercise may help to optimize bone texture at the lumbar spine. Our study has
identified a new positive determinant of TBS in young overweight and obese women. Half-

squat can mechanically influence the trabecular component of lumbar spine.

VO, max (L/min) was positively correlated with WB BMC, WB BMD, TH BMD, FN BMD, FN CSA

and FN CSMI. These results are in line with previous studies that showed a positive influence of

10

Downloaded for Anonymous User (n/a) at University of Balamand from ClinicalKey.com by Elsevier on October 08, 2018.
For personal use only. No other uses without permission. Copyright ©2018. Elsevier Inc. All rights reserved.

133



VO, max on bone resistance (16,17,34), which may reveal the importance of aerobic training in
increasing bone mass and protecting against fracture. The mechanisms that can explain these
correlations are not completely understood. High values of VO, max may reflect higher habitual
physical activity and increased bone vascularization. Furthermore, the positive correlations
between VO, max and bone parameters may be mediated by its correlation-with LM (35).
Several positive associations between VO, max (L/min) and bone variables disappeared after
adjusting for LM. However, VO, max (L/min) was the strongest predictor of WB BMC in our

study. VO, max (L/min) was a stronger determinant of TH BMD and FN.BMD than lean mass.

Overall, vertical jump was the strongest predictor of lumbar spine BMD, TH BMD and FN BMD.
Lean mass was the strongest predictor of WB BMD, FN CSA and FN CSMI. VO; max (L/min) was
the strongest predictor of WB BMC, 1-RM-half squat and BMI were the strongest predictors of
TBS and fat mass was the strongest predictorof SI. Maximum power of the lower limbs (watts)
was a fair determinant of several bone parameters. Consequently, there is a site specific effect
of each physical performance variable on bone parameters. However, increasing maximal
strength, explosive strength, maximal power of the lower limbs (watts), total lean mass and
absolute maximum oxygen consumption (L/min) may lead to optimize bone health in young
overweight and obese women. Accordingly, a combined resistance and high-intensity aerobic

training may increase all the above mentioned physical performance parameters.

Our study had some limitations. The cross-sectional nature of this study is a limitation because
it cannot evaluate the confounding variables. The second limitation is the small number of

subjects in our study group. The third limitation is the two-dimensional nature of DXA (36,37).

11
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Furthermore, DXA scan image quality tends to worsen with obesity so that geometry precision
degrades on heavier patients (38). Finally, menstrual cycle phases were not evaluated when
performing physical performance tests. However, to our knowledge, it is one of the few studies
that aimed at finding new determinants of BMD and hip geometry indices in overweight and
obese women. Some of these determinants are easily calculated when perferming simple

physical tests.

Conclusion

In conclusion, this study found that lean mass, vertical jump, VO; max (L/min), maximal power
(watts) and 1-RM half-squat are positively correlated with bone parameters in overweight and
obese adult women. Our results may be useful for building new exercise programs that aim for

the prevention and early detection of osteoporesis and/or osteopenia.
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Table 1: Characteristics of the participants

Mean + SD Range
Age (years) 23.943.8 18-35
Anthropometrics
Weight (kg) 73.3:116 52-109
Height (cm) 1.58+0.06 1.42-1.79
BMI (kg/m?) 29.07+3.79 25.23-42.46
Lean mass (kg) 40.76+5.26 30.88-57.67
Fat mass (kg) 31.33+7.48 19.40-55.43
Fat mass (%) 42.4644.62 31.60-56.10
Waist circumference (m) 0.91+0.10 0.71-1.16
Hip circumference (m) 1.05+0.08 0.86-1.22
Waist/hip ratio 0.86+0.09 0.70-1.17
Physical fitness
Vertical jump (cm) 16.1+1.6 12-19
Maximum Power (watts) 640.7+117.4 391.1-1004.2
VO; max (ml/min/kg) 28.404+2.218 23.6-35.6
VO, max (L/min) 2.08+0.33 1.38-3.08
MAV (km/h) 9.29+0.39 8-10.5
1-RM half-squat (kg) 36.45+4.44 28-48
Questionnaires
Physical activity (h/week) 1.9+0.7 1-4.1
Daily calcium intake (mg/d) | 984+128 735-1250
Daily protein intake (g/d) 73.2+13.3 50-120
Bone outcomes
WB BMC (g) 2241.25+247.52 1613-2824
WB BMD (g/cm?) 1.108+0.0836 0.940-1.302
L1-L4 BMD (g/cm?) 1.157+0.120 0.881-1.447
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L1-L4 TBS 1.464+0.0981 1.290-1.744
TH BMD (g/cm’) 1.004£0.107 0.756-1.237
FN BMD (g/cm?) 0.98310.113 0.725-1.227
FN CSA 1.594+0.441 0.800-3.200
FN CSMI (mm?) 10947.242925.1 5366-20897
FN S| 1.594+0.441 0.800-3.200

BMI, Body mass index; WB, Whole body; FN, Femoral neck; BMC, Bone mineral content; BMD,

Bone mineral density; CSA, Cross-sectional area; CSMI, Cross-sectional moment of inertia; TBS,

Trabecular bone score; S, Strength index; MAV, Maximum aerobic velocity; VO, max, maximum

oxygen consumption
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Table 2: Correlations between bone variables and anthropometrics

Age Weight BMI LM FM FM Waist/hi
(years) | (kg) (ke/m*) | (kg) (kg) (%) p ratio
WB BMC 0.239 0.425*** 0.213 0.509*** 0.235 -0.0521 -0.023
(8)
WB BMD -0.008 0.411%** 0.372** 0.515*** 0.225 -0.0448 -0.208
(g/cm?)
L1-L4 BMD -0.162 0.099 0.137 0.176 -0.0506 -0.142 -0.143
(g/cm?)
L1-L4 TBS -0.172 0.172 0.257* 0.125 0.117 0.0578 -0.199
TH BMD -0.205 0.177 0.166 0.300* 0.0634 -0.0548 -0.108
(g/cm?)
FN BMD -0.110 0.299* 0.203 0.379%** 0.182 0.0541 0.044
(g/cm?)
FN CSMI 0.006 0.439*** 0.295* 0.492*#%* 0.245* -0.064 -0.098
(mm?)
FN CSA -0.075 0.427*** 0.273* 0.532%** 0.222 -0.056 -0.079
(mm?)
FN SI -0.028 -0.303* -0.256* -0.207 -0.381** -0.350** | -0.217

BMI, Body mass index; FM, Fat mass; LM, Lean mass, WB, Whole body; FN, Femoral neck; BMC,
Bone mineral content; BMD, Bone mineral density; CSA, Cross-sectional area; CSMI, Cross-

sectional moment of inertia; TBS, Trabecular bone score; SI, Strength index
*p < 0.05; **p <0.01; ***p <0.001
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Table 3: Correlations between bone parameters and physical performance variables

Vertical Maximum | VO, max VO, max MAS 1-RM half-

jump (cm) | Power (W) | (mL/min/kg) | (L/min) (km/h) squat (kg)
WB BMC (g) 0.439%** | 0.487%** 0i312%%* 0.575%** 0.326** | 0.198
WB BMD {g/cm2) 0.483*** | 0.496%** 0.212 0.489%* ** 0.150 0.259*
L1-L4 BMD(g/cmz) 0.339** 0.190 0.168 0.170 0.143 0.096
L1-L4 TBS 0.199 0.212 0.0294 0.179 -0.0127 0.245%
TH BMD (g/cm’) 0.432%** | 0.277* 0.203 0.261* 0.148 0.146
FN BMD (g/cm?) 0.484*** [ (0.398%** [0.231 0.387** [0.173 0.267*
FN CSMI (mmz} 0.289% 0.459%** 0.0222 0.420% ** 0.007 0.312*
FN CSA (mmz) 0.444%%* | 0,495%** 0.182 0.482%*** 0.131 0.359%**
FN SI -0.059 -0.283%* 0.186 -0.222 0.194 -0.162

WB, Whole body; FN, Femoral neck; BMC, Bone mineral content; BMD, Bone mineral density; CSA,
Cross-sectional area; CSMI, Cross-sectional moment ofiinertia; TBS, Trabecular bone score; S,
Strength index; MAV, Maximum aerobic velocity

*p < 0.05; **p < 0.01; ***p <0.001
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Table 4: Multiple linear regression models

Coefficient SE t-value p-value

WB BMC (R? = 0.340)

Constant 1247.030 194.733 6.404 <0.001

Lean mass (kg) 7.053 7.620 0.926 0.358

VO; max (L/min) 339.713 120.426 2.821 0.006
WB BMD (R? = 0.284)

Constant 0.772 0.068 11.281 <0.001

Lean mass (kg) 0.005 0.003 2,017 0.043

VO; max (L/min) 0.056 0.042 1315 0.193
L1-L4 BMD (R® = 0.075)
Constant 0.736 0.154 4.77 <0.001
Lean mass (kg) 0.001 0.003 0.376 0.708
Vertical jump (cm) 0.023 0.009 2.49 0.015
TH BMD (R? = 0.143)
Constant 0.500 0.125 4.005 <0.001
Lean mass (kg) 0.002 0.002 1.185 0.24
Vertical jump (cm) 0.023 0.007 3.04 0.003
TH BMD (R? = 0.092)
Constant 0.754 0.099 7.655 <0.001
Lean mass (kg) 0.005 0.004 1.305 0.196
VO; max (L/min) 0.021 0.061 0.350 0.727
FN BMD (R? = 0.173)
Constant 0.367 0.126 2.916 0.005
Lean mass (kg) 0.004 0.002 1.829 0.072
Vertical jump (cm) 0.002 0.007 3.381 0.001
FN BMD (R’ = 0.165)

Constant 0.648 0.100 6.509 0.000
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Lean mass (kg) 0.004 0.004 1.069 0.289

VO2max (L/min) 0.079 0.062 1.286 0.203
FN CSMI (R® = 0.245)

Constant -159.169 2461.988 -0.065 0.949

Lean mass (kg) 233.752 96.534 2.421 0.018

VO3 max (L/min) 762.140 1523.687 0.500 0.619
FN CSA (R = 0.293)

Constant 67.677 16.884 4.008 <0.001

Lean mass (kg) 1.562 0.662 2.360 0.021

VO3 max (L/min) 10.387 10.449 0.994 0.324

WB, Whole body; FN, Femoral neck; BMC, Bone mineral content; BMD, Bone mineral density; CSA, Cross-

sectional area; CSMI, Cross-sectional moment of inertia; TBS, Trabecular bone score; Si, Strength index.
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Etude 6 : Effets de deux programmes longitudinaux d’entrainement physique
(force vs. endurance) sur les parametres osseux chez des jeunes femmes en surpoids et

obéses.

Résumé : Le but de cette étude était d’explorer I’influence de deux programmes
longitudinaux d’entrainement physique (force vs. endurance) sur les parametres osseux chez
des jeunes femmes en surpoids et obeses. 43 femmes en surpoids et obeses ont participé a
cette étude et ont été réparties de maniére aléatoire en 3 trois groupes (groupe force (n = 15),
groupe endurance (n = 14) et groupe témoin (n = 14)). Le contenu minéral osseux (CMO) et
la densité minérale osseuse (DMO) ont été mesurés au niveau du corps entier, du rachis
lombaire, de la hanche totale et du col fémoral. Le score de I’os trabéculaire (TBS) et les
indices géométriques de résistance osseuse du col fémoral ont également été mesurés par
DXA. Les indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI, BSI et ISI) ont été calculés
suivant la méthode de Karlamanagla. Toutes les mesures ont été réalisées avant et apres la
période de 12 mois d’entrainement. Le CMO CE, la DMO du rachis lombaire, le TBS et les
indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI, BSI et ISI) ont augmenté dans le groupe
force. Le CMO CE et la DMO du rachis lombaire ont augmenté dans le groupe force
endurance alors qu’il n’y avait pas de différences significatives chez le groupe témoin. Nos
résultats renforcent 1’idée de 1’utilisation de 1’entrainement en force et 1’entrainement en
endurance pour I’amélioration de la santé osseuse chez les jeunes femmes en surpoids et

obéses.
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Etude 6 : Effets de deux programmes longitudinaux d’entrainement physique
(force vs. endurance) sur les paramétres osseux chez des jeunes femmes en surpoids et

obéses

1. Objectif

La réponse ostéogénique chez les jeunes sujets en surpoids et obéses n’est pas trés
¢lucidée. Le but de cette étude était d’explorer les effets de deux programmes longitudinaux
d’entrainement physique (force vs. endurance) sur les paramétres osseux chez des jeunes

femmes en surpoids et obéses.

2. Matériel et méthodes

2.1. Sujets

60 jeunes femmes en surpoids ou obéses (IMC > 25 kg/m?) agés de 18 a 35 ans ont
participé a cette étude. Leur recrutement a eu lieu dans trois universités privées situées au
Nord Liban. Les participantes étaient toutes réglées, non fumeuses et ne recevaient aucun
traitement hormonal ni vitaminique susceptible de modifier leur statut osseux. Elles n’avaient
pas d’antécédent de maladie métabolique ou osseuse et n’avaient jamais subi
d’immobilisation prolongée. La population a été divisée de maniére randomisée en trois
groupes (groupe force (n = 20), groupe endurance (n = 20) et groupe témoin (n = 20)). 43
sujets ont complété I’étude ; 17 sujets ayant abandonné 1’é¢tude pour différentes raisons.
Ainsi, 14 sujets du groupe endurance, 15 sujets du groupe force et 14 sujets du groupe témoin
ont complété 1’étude. Le consentement éclairé a été obtenu des participantes. L’étude a été

approuvee par le comité d’éthique de 1’Université de Balamand.

2.2. Mesures

Toutes les mesures (caractéristiques anthropométriques, composition corporelle,
parameétres osseux et niveau de performance physique) ont été effectuées dans les trois

groupes (force, endurance et témoin) avant et aprés la période d’entrainement (durée : un an).
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2.3. Entrainement physique

L’entralnement a duré un an a raison de trois entrainements par semaine. Chaque
séance avait une durée d’environ 45 minutes. Pour le groupe force, le travail effectué avait
pour objectif d’augmenter la masse musculaire. L’intensité utilisée était équivalente a 75 %
de la force maximale et le nombre de répétitions par série €tait compris entre 8 et 12
répétitions. Le nombre de série par groupe musculaire était compris entre 12 et 15 répartis sur
4 a 5 exercices. La récupération entre les séries était comprise entre 90 et 120 secondes. La
premicre séance de la semaine était centrée sur les muscles du dos et des extenseurs du
coude, la deuxieme séance était centrée sur les membres inférieurs et les muscles de I’épaule
et la troisiéme séance était centrée sur les pectoraux et les fléchisseurs du coude. La force
maximale a été¢ évaluée tous les deux mois et la charge d’entrainement a été ajustée.
Différentes méthodes (six) visant a augmenter la masse musculaire ont été utilisées afin

d’éviter I’accoutumance et la routine et pour améliorer la motivation des participants.

Pour le groupe endurance, le travail effectué avait pour objectif d’améliorer la
performance aérobie. L’intensité utilisée était équivalente a 60 % de la vitesse maximale
aérobie. La durée de 1’exercice (course a pieds sur tapis roulant) a augmenté progressivement
afin d’atteindre 45 minutes sans arrét. La VMA et la consommation maximale d’oxygeéne ont
été évaluées tous les deux mois et I’intensité a été ajustée. Aucune intervention n’a été faite

sur les habitudes alimentaires et les sujets n’ont re¢u aucun supplément nutritionnel.

2.4. Etude statistique

La moyenne et la déviation standard ou I’erreur standard a la moyenne ont été calculées
pour chaque variable. Les différences inter-groupes ont été¢ jugées par une analyse de
variance a une voie. Les corrélations ont été réalisées par I’intermédiaire du test du Pearson.
Les pourcentages d’amélioration au niveau des qualités physiques et des parametres osseux
ont ¢été calculés pour les trois groupes. Les analyses statistiques ont été effectuées par le
logiciel NCSS (2001). Une valeur de p < 0,05 était exigée afin d’affirmer le caractere

significatif des résultats.

3. Résultats
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3.1. Effets de I’entrainement dans le groupe Force

Le poids, I’IMC, la masse grasse, le pourcentage de masse grasse, le tour de taille et le

tour de hanche ont significativement diminué. Le CMO CE, le rapport CMO CE / IMC, la

DMO L1-L4, le TBS, le CSI, le BSI, I’ISI et la masse maigre ont significativement augmentg.

En ce qui concerne les performances physiques, la détente verticale, la force maximale en

demi-squat, la VO, max (ml/mn/kg) et la VMA ont augmenté. La masse maigre, le TBS, le

CSI, le BSI et I’ISI ont significativement augmenté dans le groupe force mais pas dans les

groupes endurance et témoin.

Tableau 11 : Parameétres cliniques et osseux avant et aprés la période d’entrainement

dans le groupe force

Groupe force Avant Apreés Valeur de P
(n=15) intervention intervention
Poids (kg) 73.1+£10.4 70.0+10.4 <0.001
IMC (Kg/m®) 28.843.6 27.5+3.6 <0.001
MG% 43.2+6.7 40.1+4.6 0.002
MGT (Kg) 32.7£10.3 30.1+10.4 0.013
MM (Kg) 40.9+6.0 41.7+5.8 0.04
MG tronc (%) 42.246.5 41.4+5.0 0.76
TBS 1.444+0.096 1.482+0.081 0.023
BMD L1-L4 (g/cm®) 1.151+0.146 1.168+0.147 <0.001
DMO HE (g/cm”®) 1.003+0.108 1.004+0.111 0.950
DMO CF (g/cm”®) 1.006+0.105 1.008+0.105 0.732
SI 1.52+0.30 1.514+0.225 0.883
CSMI (mm®) 1008542586 995142415 0.56
CSA (mm”) 153.0+£21.1 152.6+20.7 0.196
DMO CE (g/cm?) 1.094+0.0944 1.079+0.0904 0.65
CMO CE (g) 2227.06+280.7 2307.46+302.1 0.029
CMO CE/IMC 78.047+11.298 85.070+12.715 <0.001
2
(g/kg/m’)
CMO CE/MM (g/kg) 55.02446.591 55.674+6.350 0.55
CSI (g/kg-m) 4.28+0.66 4.57+0.61 0.009
BSI (g/kg-m) 1.30+0.27 1.42+0.22 0.04
ISI (g/kg-m) 0.069+0.011 0.073+0.012 0.03
TH (cm) 104.4+11.3 101.0+11.8 <0.001
TT (cm) 93.04+9.0 89.7+9.1 <0.001

IMC : indice de masse corporelle ; MG % : pourcentage de masse grasse ; MGT :

masse grasse totale ; MM : masse maigre ; CMO CE : contenu minéral osseux du corps
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entier ; DMO CE : densité minérale osseuse du corps entier ; CF : col fémoral ; HE :
Hanche entiére ; SI : strength index ; CSMI : cross sectional moment of inertia ; CSA:
cross sectional area ; CSI : compression strength index ; BSI : bending strength index ;
ISI : impact strength index ; TH : tour de hanche ; TT : tour de taille ; * P <0,05; ** P <
0,01 ; *** P <0,001.

Tableau 12 : Parameétres de performance physique avant et apres la période

d’entrainement dans le groupe force

Groupe force Avant Apres Valeur de P
(n=15) intervention intervention
D V (cm) 16.2+1.37 19.542.36 <0.001
Puissance (Watts) 639.65+102.96 666.71+103.49 0.003
1 RM DS (kg) 36.4+4.0 65.6+5.2 <0.001
VMA (km/h) 9.31+0.28 9.48+0.32 0.005
VO, max (ml/mn/kg) 28.57+1.57 29.38+2.03 0.018
VO, max (I/mn) 2.091+0.329 2.049+0.330 0.109

DYV : détente verticale ; 1 RM : force maximale; VMA : vitesse maximale aérobic;

Vo, max : consommation maximale d’oxygéne ; * P <0,05 ; ** P < 0,01 ; *** P <0,001.

3.2. Effets de I’entrainement dans le groupe endurance

Le poids, I'IMC, la masse grasse, le pourcentage de masse grasse, le pourcentage de
masse grasse tronculaire, le tour de taille, le tour de hanche ont significativement diminug. La
DMO L1-L4, le CMO CE ont significativement augmenté. Le pourcentage de masse grasse
tronculaire a significativement diminué dans le groupe endurance mais pas dans les groupes
force et t¢émoin. En ce qui concerne les performances physiques, la détente verticale, la force
maximale en demi-squat, la VO, max (ml/mn/kg), la VO, max (I/mn) et la VMA ont

augmenté.

Tableau 13 : Parameétres cliniques et osseux avant et aprés la période d’entrainement

dans le groupe endurance

Groupe Avant Apres Valeur de P
Endurance (n=14) intervention intervention
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Poids (kg) 66.4+12.9 62.4+10.6 0.03
IMC (Kg/m?) 26.4+4.7 24.743.3 0.02
MG% 39.9+6.5 37.7+7.2 0.023
MGT (Kg) 28.2+49.4 23.3+8.4 0.001
MM (Kg) 38.3+4.0 37.6+4.3 0.376
MG tronc (%) 39.5+7.6 37.9+8.0 0.042
TBS 1.479+0.121 1.461+0.116 0.277
BMD L1-L4 (g/cm’) 1.155+0.145 1.166+0.14 0.03
DMO HE (g/cm”) 0.984+0.138 0.974+0.131 0.108
DMO CF (g/cm®) 0.946+0.139 0.957+0.135 0.09
SI 1.71+0.59 1.53+0.43 0.156
CSMI (mm®) 10842+4309 10042+4071 0.547
CSA (mm?) 148.9+28.5 146.8+28.19 0.134
DMO CE (g/cm?) 1.07240.0853 1.088+0.0953 0.254
CMO CE (g) 2263+284 23334292 0.001
CMO CE/IMC 88.087+19.208 95.047+12.831 0.053
(g/kg/m’)

CMO CE/MM (g/kg) 59.099+4.399 60.491+4.243 0.039
CSI (g/kg-m) 4.67+0.98 4.96+0.80 0.068
BSI (g/kg-m) 1.44+0.37 1.56+0.38 0.061
ISI (g/kg-m) 0.077+0.018 0.080+0.013 0.058

TH (cm) 99.69+8.46 93.23+7.10 <0.001
TT (cm) 88.92+11.54 84.38+10.79 <0.001

IMC : indice de masse corporelle ; MG % : pourcentage de masse grasse ; MGT :

masse grasse totale ; MM : masse maigre ; CMO CE : contenu minéral osseux du corps

entier ; DMO CE : densité minérale osseuse du corps entier ; CF : col fémoral ; HE :

Hanche entiére ; SI : strength index ; CSMI : cross sectional moment of inertia ; CSA :

cross sectional area ; CSI : compression strength index ; BSI : bending strength index ;

ISI : impact strength index ; TH : tour de hanche ; TT : tour de taille ; * P <0,05; ** P <

0,01 ; *** P <0,001.

Tableau 14

: Parameétres de performance physique avant et aprés la période

d’entralnement dans le groupe endurance

Groupe Avant Apres Valeur de P
Endurance (n=14) intervention intervention
DV (cm) 16.5+£2.6 21.3+£2.9 <0.001
Puissance (Watts) 587.43+133.76 628.79+132.25 0.018
1 RM DS (kg) 34.929+5.44 54.85+7.08 <0.001
VMA (km/h) 9.20+0.22 10.0+0.28 <0.001
VO, max (ml/mn/kg) 27.92+1.35 32.42+1.73 <0.001
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| VO, max (1/mn)

1.862+0.404

2.033+0.409

0.003

DV : détente verticale ; 1 RM : force maximale; VMA : vitesse maximale aérobic;

Vo, max : consommation maximale d’oxygéne ; * P < 0,05 ; ** P < 0,01 ; *** P <0,001.

3.3. Variations dans le groupe témoin

Le poids, 'IMC, la masse grasse totale, le tour de taille et le tour de hanche ont

significativement augmenté (P<0.01). Le CSA a significativement augmenté. Le CSI et I’ISI

ont significativement diminué. En ce qui concerne les performances physiques, la VO, max et

la VMA ont diminué.

Tableau 15 : Parameétres cliniques et osseux avant et aprés la période d’entrainement

dans le groupe témoin

Groupe Avant Apreés Valeur de P
témoin (n=14) intervention intervention
Poids (kg) 69.4+12.8 75.8+13.1 0.002
IMC (Kg/m®) 28.71+3.07 29.63+2.94 0.002
MG% 43.36+3.96 44.93+4.84 0.361
MGT (Kg) 27.21+13.88 31.55+9.19 0.04
MM (Kg) 40.08+5.95 41.45+5.98 0.052
MG tronc (%) 44.9+4.7 45.28+6.53 0.672
TBS 1.434+0.106 1.423+0.128 0.658
BMD L1-L4 (g/cm®) 1.12+0.088 1.11+0.093 0.454
DMO HE (g/cm”®) 0.99+0.06 0.97+0.08 0.141
DMO CF (g/cm”®) 0.95+0.08 0.94+0.08 0.629
SI 1.57+0.48 1.43+0.42 0.017
CSMI (mm®) 8241.7+5005.7 8652.6+4274.2 0.69
CSA (mm?) 151.57+17.61 145.85+17.83 0.002
DMO CE (g/cm?) 1.08+0.063 1.07+0.057 0.1
CMO CE (g) 2198.28+212.1 2208.14+245.1 0.472
CMO CE/IMC 77.15848.775 74.943+8.507 0.033
(g/kg/m?)
CMO CE/MM (g/kg) 55.494+6.610 53.789+6.376 0.24
CSI (g/kg-m) 4.17240.919 3.957+0.872 0.038
BSI (g/kg-m) 1.26+0.36 1.21+0.37 0.328
ISI (g/kg-m) 0.069+0.014 0.055+0.0058 <0.001
TH (cm) 104.0+8.3 105.0+8.9 0.042
TT (cm) 88.2+14.4 88.7+14.1 0.175

IMC : indice de masse corporelle ; MG % : pourcentage de masse grasse ; MGT :

masse grasse totale ; MM : masse maigre ; CMO CE : contenu minéral osseux du corps
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entier ; DMO CE : densité minérale osseuse du corps entier ; CF : col fémoral ; HE :
Hanche entiére ; SI : strength index ; CSMI : cross sectional moment of inertia ; CSA :
cross sectional area ; CSI : compression strength index ; BSI : bending strength index ;
ISI : impact strength index ; TH : tour de hanche ; TT : tour de taille ; * P <0,05; ** P <
0,01 ; *** P <0,001.

Tableau 16 : Parameétres de performance physique avant et apres la période

d’entrainement dans le groupe témoin

Groupe Avant Apres Valeur de P
Endurance (n=14) intervention intervention
D V (cm) 15.4+1.22 14.8+2.08 0.057
Puissance (Watts) 628.8+131.3 635.4+144.7 0.279
1 RM DS (kg) 37.0+£3.9 37.3+4.6 0.292
VMA (km/h) 9.35+0.39 9.18+0.24 0.006
VO, max (ml/min/kg) 28.72+2.32 27.62+1.48 0.003
VO, max (I/mn) 2.101+0.356 2.090+0.356 0.95

DYV : détente verticale ; 1 RM : force maximale; VMA : vitesse maximale aérobic;

Vo, max : consommation maximale d’oxygéne.

3.4. Différences entre les groupes au niveau des pourcentages de variation des variables

Les figures suivantes montrent que les modifications au niveau du poids, de I'IMC, de
la masse grasse, du tour de taille, du tour de hanche, de la DMO lombaire, du CSA, du
pourcentage de masse grasse, du CSI, du BSI, de I’ISI, de la détente verticale, de la force
maximale en demi-squat, de la VMA et de la VO, max étaient significativement différentes
dans le groupe force par rapport au groupe témoin (Figures 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 36,
38, 39, 40, 41, 42). Dans le groupe force, le pourcentage de variation du TBS était corrélé
positivement avec celui de la détente verticale (r = 0,55 ; p < 0,05) et celui de la force

maximale en demi squat (r = 0,74 ; p <0,01).

En parallele, les modifications au niveau du poids, de I'IMC, de la masse grasse, du
pourcentage de masse grasse, du tour de taille, du tour de hanche, du CSI, du BSI, de I’ISI, de
la détente verticale, de la force maximale en demi-squat, de la VMA et de la VO, max
(ml/mn/kg et 1/mn) étaient significativement supérieures dans le groupe endurance par

rapport au groupe témoin (Figures 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 38, 39, 40, 42, 43).
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Enfin, les modifications au niveau de la CSA, de la masse grasse, du tour de taille, du
tour de hanche, de la force maximale en demi-squat, de la VMA et de la VO, max (ml/mn/kg
et I/mn) étaient significativement différentes entre le groupe force et le groupe endurance

(Figures 27, 28, 29, 31, 32, 33, 41,43).

Les deux groupes expérimentaux ont amélioré de maniére identique le CMO CE, la
DMO lombaire. Le groupe endurance avait les meilleures pertes au niveau de la masse
grasse, le tour de taille et le tour de hanche, la VMA et la VO, max (ml/mn/kg). Le groupe

force avait les meilleurs gains au niveau de la force maximale en demi-squat.

* %k 3k

16 - % % % * % %

Groupe force Groupe endurance

Modifications au niveau de la VMA (%)

*p<0,05;** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 26 : Modifications de la vitesse maximale aérobie dans les trois groupes. Les
valeurs sont exprimées en pourcentage.
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*p <0,05; ** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 27 : Modifications de la VO, max (ml/mn/kg) dans les trois groupes. Les valeurs
sont exprimées en pourcentage.

140 - k k k
120 | * % X * % %

100 -

Modifications au niveau de la force
maximale en demi squat (%)
(=)}
o

40 -
20 A (
0 T
90 - Groupeltémoin Groupe force Groupe endurance
40 -

*p<0,05;** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 28 : Modifications de la force maximale dans les trois groupes. Les valeurs sont

exprimées en pourcentage.
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*p<0,05;** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 29 : Modifications de la détente verticale dans les trois groupes. Les valeurs sont

exprimées en pourcentage.
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Modifications au niveau du tour de taille
(%)
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*p<0,05;** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 30 : Modifications du tour de taille dans les trois groupes. Les valeurs sont

exprimées en pourcentage.
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*p<0,05;** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 31 : Modifications du tour de hanche dans les trois groupes. Les valeurs sont

exprimées en pourcentage.
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*p <0,05;** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 32 : Modifications de la masse grasse dans les trois groupes. Les valeurs sont

exprimées en pourcentage.

159



10 -
k% %k

6 * %k %
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*p<0,05;** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 33 : Modifications du pourcentage de masse grasse dans les trois groupes. Les

valeurs sont exprimées en pourcentage.
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Modifications au niveau du poids du corps
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*p<0,05;** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 34 : Modifications du poids corporel dans les trois groupes. Les valeurs sont

exprimées en pourcentage.

160



Groupe force Groupe endurance

Modifications au niveau de la DMO lombaire

*p<0,05;** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 35 : Modifications de la DMO lombaire dans les trois groupes. Les valeurs sont

exprimées en pourcentage.
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* p <0,05; ** p <0,01; *** p < 0,001

Figure 36 : Modifications du CMO CE dans les trois groupes. Les valeurs sont

exprimées en pourcentage.
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*p<0,05;** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 37 : Modifications du CSI dans les trois groupes. Les valeurs sont exprimées en

pourcentage.
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*p <0,05;** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 38 : Modifications du BSI dans les trois groupes. Les valeurs sont exprimées en

pourcentage.
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*p<0,05;** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 39 : Modifications de I’ISI dans les trois groupes. Les valeurs sont exprimées en

pourcentage.
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*p<0,05;** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 40 : Modifications de la CSA dans les trois groupes. Les valeurs sont exprimées en

pourcentage.
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*p<0,05;** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 41 : Modifications de I’IMC dans les trois groupes. Les valeurs sont exprimées

en pourcentage.
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*p<0,05; ** p<0,01; *** p < 0,001.

Figure 42 : Modifications de la VO, max dans les trois groupes. Les valeurs sont

exprimées en pourcentage.
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3.5. Evolution des variables dans les trois groupes

Les figures suivantes montrent que le poids, I'IMC, la masse grasse, le pourcentage de
masse grasse, le tour de taille et le tour de hanche ont diminué dans les groupes force et
endurance (figures 43, 44, 48, 50, 52, 53). Le poids et I'IMC ont augmenté dans le groupe
témoin (figures 43, 44. La DMO lombaire, le CMO CE ont augmenté dans les groupes force
et endurance (figures 46, 47). Le pourcentage de masse grasse tronculaire a diminué
uniquement dans le groupe endurance (figure 51). La masse maigre, le CSI, le BSI et I’ISI
ont augment¢ significativement dans le groupe force (figures 48, 61, 62, 63). Le SI, le CSI et
I’IST ont diminué dans le groupe témoin. La détente verticale, la force maximale en demi-
squat, la VMA et la VO, max ont augmenté dans les groupes force et endurance (figures 54,
55, 56, 57, 61, 62, 63). La VMA et la VO, max ont diminu¢ dans le groupe témoin (figures
56, 57). La CSA a diminué seulement dans le groupe témoin (Figure 60).

Dans les deux groupes expérimentaux (n = 29), le CMO CE était corrélé positivement

avec I’adhérence a I’entrainement (r=0,50 ; p <0,01).
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*p <0,05; ** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 43 : Evolution du poids corporel dans les trois groupes.
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Figure 44: Evolution de I'IMC dans les trois groupes.
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Figure 45 : Evolution du TBS dans les trois groupes.
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Evolution de la DMO L1-L4 dans les 3 groupes
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Figure 46: Evolution de la DMO lombaire dans les trois groupes.
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Figure 47 : Evolution du CMO CE dans les trois groupes.
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Evolution de la masse maigre dans les 3

groupes
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Figure 48 : Evolution de la masse maigre dans les trois groupes.
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Figure 49 : Evolution de la masse grasse totale dans les trois groupes.
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Figure 50 : Evolution du pourcentage de masse grasse totale dans les trois groupes.
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Figure 51 : Evolution de la masse grasse tronculaire dans les trois groupes.
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Evolution du tour de hanche dans les 3
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Figure 52 : Evolution du tour de hanche dans les trois groupes.
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Figure 53 : Evolution du tour de taille dans les trois groupes.
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Figure 54 : Evolution de la détente verticale dans les trois groupes.
90
P * % %
i 20 %k %k %k
" —— e |
&
£ 70
K]
] 60 -
g
—
E 9 50 -
- =
<]
= 540 -
e
Lo
S 30 -
=
5§ 20 -
2
=
© 10 -
=
d
0 B T T T T T T T
GT avant GT aprés GF avant GF aprés GE avant GE aprés
*p <0,05; ** p<0,01; *** p <0,001.

Figure 55 : Evolution de la force maximale en demi-squat dans les trois groupes.
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Figure 56 : Evolution de la VMA dans les trois groupes.
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Figure 57 : Evolution de la VO, max (ml/mn/kg) dans les trois groupes.
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Evolution du rapport CMO CE/IMC dans les 3
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Figure 58 : Evolution du rapport CMO CE/IMC dans les trois groupes.
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Figure 59 : Evolution du rapport CMO CE/MM dans les trois groupes.
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Evolution de CSA dans les trois groupes
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Figure 60 : Evolution de la CSA dans les trois groupes.
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Figure 61

: Evolution du CSI dans les trois groupes.
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Figure 62 : Evolution du BSI dans les trois groupes.
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Figure 63 : Evolution de I’ISI dans les trois groupes.
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Figure 64 : Evolution de la VO, max (L/mn) dans les trois groupes.

4. Discussion et conclusion

A notre connaissance, notre ¢tude est la premiere a comparer les effets de deux modalités
d’entrainement physique sur les parameétres osseux chez les jeunes femmes en surpoids et
obéses. Nos résultats sont cliniquement importants dans la mesure ou nous proposons des
stratégies visant a augmenter le pic de masse osseuse chez des sujets qui seront a risque
d’ostéoporose plus tard dans la vie. En conclusion, il apparait que les deux types
d’entrainement physique (force et course a pieds) sont efficaces pour augmenter le CMO CE
et la DMO lombaire et diminuer le poids et la masse grasse. L’entrainement de force était
aussi efficace pour I’augmentation du TBS et les indices de résistance osseuse du col fémoral
(CSI, BSI et ISI). Ainsi, il apparait que la réponse ostéogénique chez les jeunes femmes en
surpoids et obeses a I’entrainement de force et 1’endurance (course a pieds) n’est pas
atténuée. Nos résultats sont en accord avec ceux d’El Hage et coll. (2009) qui avaient montré
qu’un entrainement multidisciplinaire en endurance était efficace pour augmenter le CMO et
la DMO chez des jeunes adolescentes en surpoids et obeses. L’entrainement de force et en
course a pieds semblent donc avoir des effets positifs sur la masse osseuse chez les jeunes

femmes en surpoids et obéses.
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Discussion générale

Cette thése avait pour objectif d’identifier les déterminants de la santé osseuse (CMO,
DMO, TBS, indices de Beck et indices de Karlamangla) chez les jeunes femmes en surpoids
et obeéses et d’explorer les effets de deux programmes d’entrainement physique (force vs.

endurance) dans cette population.

Deux études préliminaires ont ét¢ menées afin de définir de nouveaux déterminants des
parameétres osseux. La premicere étude préliminaire a montré que la consommation maximale
d’oxygene (L/mn) est positivement corrélée au CMO et a la DMO chez des enfants et des
adolescents dgés de 7 a 17 ans. Cette corrélation a persisté aprés ajustement pour 1’age dans
les deux sexes. Ainsi, la VO, max absolue (L/mn) semble étre un déterminant positif du
CMO et de la DMO chez les enfants. La deuxiéme étude préliminaire menée chez des jeunes
femmes a montré des corrélations positives entre la concentration sérique en 25(OH)D et les
indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI, BSI et ISI). De plus, la concentration
sérique en 25(OH)D était négativement corrélée au poids, a I'IMC, a la masse grasse et au
pourcentage de masse grasse de la population étudiée. Le poids et I’IMC étaient négativement
corrélés aux indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI, BSI et ISI) alors que la
corrélation positive entre la concentration sérique en 25(OH)D et deux indices (CSI et BSI)
restait significative méme apres ajustement pour 'IMC. La deuxiéme étude préliminaire
montre donc que la concentration sérique en vitamine D est un déterminant positif des indices
de résistance osseuse du col fémoral (CSI, BSI et ISI) contrairement a I’IMC qui semble en

étre un déterminant négatif.

La premiere étude transversale menée chez 117 jeunes femmes a montré que I’obésité
est associée a une augmentation des valeurs de CMO CE, DMO CE, DMO HE et DMO CF
mais a une diminution des valeurs de CSI, de BSI et d’ISI. Dans la population enticre, le
poids et ’IMC étaient positivement corrélés au CMO et a la DMO mais négativement
corrélés au CSI, au BSI et a I’ISI. Ainsi, I’augmentation de la DMO au niveau du col fémoral
chez les femmes obéses n’est pas suffisante pour compenser I’exces de poids. La mise en
place de stratégies ayant pour but d’augmenter les indices de résistance osseuse du col
fémoral (CSI, BSI et ISI) chez les femmes obeses serait alors intéressante pour la prévention

des fractures ostéoporotiques plus tard dans la vie.
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La deuxieme étude transversale menée chez 41 jeunes femmes a montré que la VO,
max relative (ml/mn/kg) était positivement corrélée au CSI et a I'ISI et que ces deux
corrélations persistaient apres ajustement pour I’IMC. A notre connaissance, c’est la premiere

étude qui montre des corrélations positives entre la VO, max (ml/mn/kg) et ces indices.

La troisiéme étude transversale a porté sur 1’influence de la surcharge pondérale sur le
TBS chez des jeunes femmes. Il a été démontré que les valeurs de TBS n’étaient pas
différentes entre femmes normo-pondérées et femmes en surcharge pondérale. Dans la
population entiere, le TBS était uniquement corrélé a la VO, max (L/mn). C’est ['une des

rares études ayant permis de définir un nouveau déterminant du TBS.

La quatriéme étude menée chez 82 jeunes femmes adultes (26 femmes en surcharge
pondérale et 56 femmes normo-pondérées) a permis de démontrer que méme si la surcharge
pondérale est associée a une augmentation du CMO et de la DMO, elle implique une
diminution des indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI, BSI et ISI). La DMOA et le
TBS n’étaient pas significativement différents entre les deux groupes. En conclusion, cette
¢tude montre que les différents déterminants de la santé¢ osseuse ne sont pas affectés de la

méme manicre par la surcharge pondérale.

La cinquieme étude menée chez 68 jeunes femmes en surpoids et obéses avait pour
objectif de définir les déterminants de la santé osseuse dans cette population. Les facteurs
corrélables aux parametres osseux ¢taient la masse maigre, la détente verticale, la VO, max
(L/mn), la puissance maximale et la force maximale en demi-squat qui étaient tous

positivement corrélés a la DMO et aux indices géométriques de Beck.

La masse maigre était positivement corrélée au CMO CE, a la DMO CE, a la DMO HE,
a la DMO CF, au CSMI et a la CSA. De plus, la masse maigre était le meilleur déterminant
positif de la DMO CE, du CSMI et de la CSA. D’autre part, la masse grasse n’était pas
corrélée aux parametres osseux. Ces résultats sont en accord avec la théorie de Frost et

renforcent ses propos concernant le couple os-muscle.

La détente verticale était corrélée au CMO CE, a la DMO CE, a la DMO HE, a la DMO
CF, au CSMI et a la CSA. Dans notre ¢étude, la détente verticale était I’'un des meilleurs
déterminants positif des variables osseuses. Parmi toutes les variables étudiées, seule la
détente verticale était corrélée a la DMO lombaire. Par conséquent, I’augmentation de la

détente verticale pourrait aider a optimiser la DMO lombaire. Notre étude a permis
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d’identifier un nouveau déterminant de la DMO lombaire chez les jeunes femmes en surpoids
et obéses. De plus, la détente verticale était le meilleur déterminant de la DMO HE et de la
DMO CF. Ces résultats originaux ont des applications cliniques dans le domaine de la

prévention de 1’ostéoporose.

La force maximale en demi-squat et la puissance maximale des membres inférieurs
¢taient positivement corrélées a la DMO et aux indices géométriques de Beck. Ceci met en
¢vidence I’'importance de la force maximale et de la puissance maximale pour la santé
osseuse des femmes en surpoids et obéses. L’augmentation des paramétres de force
musculaire peut étre une stratégie efficace pour prévenir I’ostéoporose plus tard dans la vie.
Parmi toutes les variables de performance physique, seule la force maximale en demi-squat
¢tait corrélée au TBS. L’augmentation de la force maximale en demi-squat pourrait favoriser
une meilleure texture osseuse au niveau du rachis lombaire. Cette étude a donc permis de

définir un nouveau déterminant du TBS chez les jeunes femmes en surpoids et obéses.

La VO, max (L/mn) était positivement corrélée au CMO CE, a la DMO CE, a la DMO
HE, a la DMO CF, a la CSA et au CSMI. Ces résultats sont en accord avec ceux d’une étude
menée chez des jeunes hommes en surpoids et obéses (El Khoury et coll. 2017). Ces résultats
mettent en évidence I’importance des entrainements visant a augmenter la VO, max (L/mn).
Les mécanismes permettant d’expliquer le lien entre la VO, max et la DMO seraient en partie
médiés par la masse maigre et incluent une meilleure vascularisation du tissu osseux.
Plusieurs corrélations positives entre la VO, max (L/mn) et les paramétres osseux ont disparu
apres ajustement pour la masse maigre. Cependant, la VO, max (L/mn) était le meilleur
déterminant positif du CMO CE dans cette é¢tude. De méme, la VO, max (L/mn) était un

meilleur déterminant positif de la DMO HE et de la DMO CF que la masse maigre.

De maniére générale, la détente verticale était le meilleur déterminant positif de la
DMO lombaire, de la DMO HE et de la DMO CF. La masse maigre était le meilleur
déterminant positif de la DMO CE, de la CSA et du CSMI. La VO; max (L/mn) était le
meilleur déterminant positif du CMO CE alors que la force maximale en demi-squat et I'IMC
¢taient les meilleurs déterminants positifs du TBS. La masse grasse était le meilleur
déterminant du SI alors que la puissance maximale était corrélée a la plupart des paramétres
osseux. Par conséquent, il semble que les relations entre les différents paramétres de
performance ¢évalués et les différentes variables osseuses sont spécifiques du site osseux.

Cependant, 1’augmentation de la force explosive, la puissance maximale, la masse maigre et
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la VO, max (L/mn) peut induire une optimisation de la masse osseuse chez les jeunes femmes
en surpoids et obéses. Ainsi, la mise en place d’un programme d’entrainement combiné qui
inclut de la musculation et des exercices d’aérobies peut augmenter les paramétres de
performance cités ci-dessus. A notre connaissance, c¢’est I’'une des rares études qui avait pour
objectifs de définir de nouveaux déterminants de la DMO et des indices géométriques de la
hanche chez les jeunes femmes en surpoids et obéses. Certains de ces déterminants sont
mesurables par des tests de terrain simples. En conclusion, la cinquiéme étude montre que la
détente verticale, la VO, max (L/mn), la puissance maximale (watts) et la force maximale en
demi-squat sont positivement corrélées aux parametres osseux chez les jeunes femmes en

surpoids et obeses.

La sixieme étude avait pour but d’explorer les effets de deux programmes
longitudinaux d’entrainement physique (force vs. endurance) sur les parameétres osseux chez
des jeunes femmes en surpoids et obéses. Cette étude a duré 12 mois et la fréquence
hebdomadaire d’entrainement dans les deux groupes expérimentaux était de 3 fois par

semaine.

Dans le groupe force, nous avons démontré que le poids, I'IMC, le tour de hanche, le
tour de taille, la masse grasse totale et le pourcentage de masse grasse ont significativement
diminué alors que la masse maigre a significativement augmenté. Ces résultats suggerent
donc que I’entrainement de force est efficace pour améliorer la composition corporelle chez
les femmes en surpoids et obeses. Concernant les paramétres de performance physique, la
détente verticale, la puissance, la force maximale en demi-squat, la VMA et la VO, max
(ml/mn/kg) ont significativement augmenté. Un programme d’entrainement de force de 12
mois est donc efficace pour améliorer la force maximale et la force explosive alors que le
gain en VMA peut étre expliqué par la perte de poids. Le CMO CE, le TBS, la DMO
lombaire, le CSI, le BSI et I’ISI ont significativement augmenté et malgré une perte de poids
significative. Ces résultats montrent I’importance et 1’efficacité de I’entrainement de force

pour améliorer les parameétres osseux chez les jeunes femmes en surpoids et obeses.

Dans le groupe endurance, nous avons démontré que le poids, I’'IMC, le tour de hanche,
le tour de taille, la masse grasse totale, le pourcentage de masse grasse et le pourcentage de
masse grasse tronculaire ont significativement diminué sans changements significatifs au
niveau de la masse maigre. Ces résultats suggerent que I’entrainement en endurance est

efficace pour améliorer la composition corporelle chez les femmes en surpoids et obéses.
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Concernant les parametres de performance physique, la détente verticale, la puissance, la
force maximale en demi-squat, la VMA, la VO, max (ml/mn/kg) et la VO, max (L/mn) ont
significativement augmenté. Le CMO CE et la DMO lombaire ont significativement
augmenté et ceci malgré une perte de poids significative. Ces résultats montrent 1I’importance
et I’efficacité de I’entrainement en endurance pour améliorer les parameétres osseux chez les

jeunes femmes en surpoids et obeses.

Dans le groupe témoin, le poids, I’IMC et la masse grasse totale et le tour de hanche ont
significativement augmenté alors que la VMA et la VO, max (ml/mn/kg) ont
significativement diminué. Concernant les parameétres osseux, le SI, le CSI et I'ISI ont
significativement diminué. Ces résultats renforcent D’efficacit¢ des deux programmes

d’entrainement utilisés dans notre étude.

L’adhérence dans les deux groupes entrainés était comparable (76 % dans le groupe

endurance vs. 68 % dans le groupe force) et corrélée au gain de CMO CE (n = 29).

L’analyse de comparaison des pourcentages de variations entre les trois groupes a
montré que les deux groupes entrainés ont diminué de maniére comparable le poids, I'IMC, le
pourcentage de masse grasse et augmenté de maniere comparable la détente verticale, la
puissance, le CMO CE et la DMO lombaire. L’entrainement de force était plus efficace que
I’entrainement en endurance pour I’amélioration de la force maximale en demi-squat. Ce
résultat est en accord avec le principe de spécificité de I’entrainement qui stipule que les
adaptations physiologiques a chaque type d’entrainement sont spécifiques et différents entre
force et endurance. L’entrainement en endurance était plus efficace que 1’entrainement de
force pour la diminution de la masse grasse totale, du tour de hanche et du tour de taille et

I’augmentation de la VMA et de la VO, max absolue et relative.

En ce qui concerne les corrélations pouvant expliquer le gain de masse osseuse, nous
avons démontré que le pourcentage d’augmentation du TBS était positivement corrélé au
pourcentage d’augmentation de la détente verticale (r = 0,55 ; p = 0,04) et celui de la force
maximale en demi-squat (r = 0,74 ; p = 0,002) dans le groupe force (n = 15). Ces résultats
sont originaux et renforcent le lien entre le TBS et deux paramétres de performance physique
(détente verticale et force maximale en demi-squat). Ces résultats sont déja mis en évidence

dans 1’étude 5.
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En conclusion, il apparait que les deux types d’entrainement physique sont efficaces
pour augmenter le CMO CE et la DMO lombaire et diminuer le poids et la masse grasse.
L’entrainement de force était aussi efficace pour I’augmentation du TBS et les indices de

résistance osseuse du col fémoral (CSI, BSI et ISI).

Cette thése présente plusieurs limites. Premiérement, la nature transversale des études
préliminaires et des cing premicres études est une limite car elle ne permet pas d’affirmer une
relation de causalité entre les parametres anthropométriques et de performance physique
(force maximale en demi-squat, consommation maximale d’oxygéne, puissance maximale,
détente verticale et masse maigre) et les parameétres osseux. Deuxiémement, les mesures
densitométriques sont de nature 2-D or la vraie nature de l’os est tridimensionnelle.
Troisiemement, la qualité des scans densitométriques tend a se détériorer avec I’augmentation
de I'IMC. Derni¢rement, 1’évaluation de la phase du cycle menstruel n’a pas été faite lors de
la réalisation des tests de performance physique. Malgré toutes ces limites, cette thése a pu
définir des déterminants des parametres osseux chez les jeunes femmes en surpoids et obéses
et a démontré que I’entrainement de force est un moyen intéressant pour diminuer la masse
grasse et augmenter la force musculaire, le contenu minéral osseux du corps entier, la DMO
du rachis lombaire, le TBS et les indices de résistance du col fémoral (CSI, BSI et ISI) chez
les jeunes femmes en surpoids et obeses et que 1’entrainement en endurance est un moyen
intéressant pour diminuer la masse grasse, augmenter la vitesse maximale aérobie, le CMO
CE et la DMO du rachis lombaire dans cette population. Nos résultats ont des applications
pratiques dans le domaine de la prévention de 1’ostéoporose chez les femmes en surpoids et

obeéses.
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Conclusions et perspectives

Cette theése menée chez de jeunes femmes adultes montre principalement que :

- La concentration sérique en 25(OH)D est un déterminant positif des indices de
résistance osseuse du col fémoral (CSI, BSI et ISI).

- Les femmes en surpoids et obéses ont de faibles valeurs de CSI, de BSI et d’ISI par
rapport aux femmes normo-pondérées.

- La surcharge pondérale est associée a une augmentation des valeurs de DMO (au
niveau du rachis lombaire et de la hanche) mais pas de celles du TBS.

- La consommation maximale d’oxygeéne (ml/mn/kg) est positivement corrélée aux
indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI, BSI et ISI).

- La consommation maximale d’oxygene (L/mn), la détente verticale, la puissance
maximale des membres inférieurs, la force maximale en demi-squat et la masse
maigre sont des déterminants positifs du CMO et de la DMO chez les femmes en
surpoids et obéses.

- L’entrainement de force (12 mois) est efficace pour augmenter la force maximale, la
masse maigre, le CMO CE, la DMO lombaire, le TBS et les indices de résistance
osseuse du col fémoral (CSI, BSI et ISI) et réduire la masse grasse chez les jeunes
femmes en surpoids et obeses.

- L’entrainement en endurance (12 mois) est efficace pour augmenter la consommation
maximale d’oxygene, le CMO CE et la DMO lombaire et réduire le poids et la masse

grasse chez les jeunes femmes en surpoids et obeses.

Notre thése a pu définir plusieurs déterminants des variables osseuses chez les jeunes
femmes en surpoids et obeses. Ainsi, la détente verticale, la consommation maximale
d’oxygene (L/mn) et la force maximale en demi-squat étaient positivement corrélés a la
DMO. D’autre part, cette thése a montré ’efficacité de 1’entrainement de force (12 mois)
pour ’amélioration de la force maximale et plusieurs parametres osseux chez les jeunes
femmes en surpoids et obeses. Cette theése a aussi montré 1’efficacité de I’entrainement en
endurance (12 mois) pour ’amélioration de la consommation maximale d’oxygene et de

quelques paramétres osseux dans cette méme population.
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Aux vues de nos résultats, il serait intéressant de mener une étude comparable mais
réalisée chez des jeunes femmes en sous poids chez qui les valeurs de CMO et de DMO sont
faibles. Dans un deuxieme temps, il serait intéressant de mener une étude comparable mais
réalisée chez de jeunes femmes ayant une obésité morbide (IMC > 40 kg/m?) chez qui le
statut inflammatoire et la masse grasse excessive pourraient influencer négativement les
parametres osseux. Dans un troisiéme temps, il serait cliniquement important de mener une
¢tude comparable mais réalisée chez les femmes ménopausées chez qui le risque fracturaire
est plus élevé. Enfin, il serait aussi intéressant d’explorer les effets du désentrainement afin
de wvérifier si le gain de masse osseuse li¢ a ’entrainement persiste apres ’arrét de

I’entrainement.
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Résumé

Les buts de cette thése étaient de définir les déterminants de la santé osseuse chez les jeunes femmes en
surpoids et obéses et d’explorer les effets de deux programmes longitudinaux d’entrainement physique (force vs.
endurance) sur les paramétres osseux chez les jeunes femmes en surpoids et obéses. Deux études préliminaires
et six études principales ont été menées. La premicre étude préliminaire a montré que la VO, max (L/mn) est un
déterminant positif de la masse osseuse chez les enfants en surpoids. La deuxi¢me étude préliminaire a démontré
que I'IMC est un déterminant négatif du CSI, du BSI et de I’ISI chez les jeunes femmes. La premicre étude
principale a montré que 1’obésité est associée a de faibles valeurs de CSI, de BSI et d’ISI chez les jeunes
femmes. La deuxiéme étude principale a montré que la VO, max (ml/mn/kg) est positivement corrélée au CSI et
a I’'ISI chez les jeunes femmes. La troisiéme et la quatrieme étude ont montré que la surcharge pondérale est
associée a une augmentation du CMO et de la DMO mais pas du TBS et que le TBS est corrélé positivement a
la VO, max (L/mn). La cinquiéme étude principale chez 68 jeunes femmes en surpoids et obéses a montré que
la détente verticale, la VO, max (L/mn), la puissance maximale (watts) et la force maximale en demi-squat sont
positivement corrélées aux paramétres osseux chez les jeunes femmes en surpoids et obéses. La sixieme étude
principale a montré que les deux types d’entrainement physique (force et endurance) sont efficaces pour
augmenter le CMO CE et la DMO lombaire et diminuer le poids et la masse grasse. L’entrainement de force
était aussi efficace pour I’augmentation du TBS et les indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI, BSI et
ISI).

Mots clés : Consommation maximale d’oxygene ; Entrainement en endurance ; Entrainement de force ;
Force maximale ; Obésité ; Pic de masse osseuse ; Prévention de 1’ostéoporose.

Abstract

The aims of this thesis were to define the determinants of bone health in young overweight and obese
men and to explore the effects of two physical training programs (strength vs. endurance) on bone parameters in
young overweight and obese women. Two preliminary studies and six main studies have been conducted. The
first preliminary study has shown that VO, max (L/mn) is a positive determinant of bone mass in overweight
children. The second preliminary study has shown that BMI is a negative determinant of CSI, BSI and ISI in
young women. The first main study has shown that obesity is associated with lower CSI, BSI and ISI values in
young women. The second main study has shown that VO, max (L/mn) is positively correlated to CSI and ISI in
young women. The third and the fourth study have shown that being overweight is associated with higher BMC
and BMD values but not with TBS values and that TBS is positively associated with VO, max (L/mn). The fifth
main study conducted on 68 young overweight and obese women has shown that vertical jump, VO, max
(L/min), maximal power (watts) and 1-RM half-squat are positively correlated with bone parameters in
overweight and obese adult women. The sixth main study has shown that the two training programs (strength
and endurance) are effective to increase whole body BMC and lumbar spine BMD, and to decrease body weight
and fat mass. Strength training was also effective to increase TBS and composite indices of femoral neck
strength (CSI, BSI and ISI).

Keywords: Maximal oxygen consumption; Endurance training; Strength training; Maximal strength;
Obesity; Peak bone mass; Prevention of osteoporosis.
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