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Introduction 

 

 

L’ostéoporose est une maladie osseuse très 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 l’ostéoporose est basé sur la 

DMO ; un T-score ≤ -2,5 signifie l’existence d’une ostéoporose. En 2001, un groupe 

d’experts a défini l’ostéoporose comme un désordre squelettique caractérisé par une faible 

résistance osseuse qui augmente le risque fracturaire (NIH, 2001). D’après 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, l’ethnicité, le genre, la nutrition, le sommeil et les facteurs mécaniques 

(comme le poids du corps et l’activité physique), est l’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 très 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 l’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 

élément qui conditionne la résistance mécanique de l’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 être 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 l’âge 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 l’indice de masse corporelle (IMC) est un déterminant 

positif de la DMO dans les deux sexes et que l’obésité protège contre les fractures de la 

hanche (Reid, 2010). Les mécanismes d’action de l’obésité sur l’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 été démontré que les sujets obèses 

ont des valeurs faibles de DMO par rapport à leur excès de poids (Goulding et coll. 2000 ; 

Rocher et coll. 2008). Ceci peut entraîner une augmentation du risque fracturaire au niveau de 

l’humérus et des vertèbres (Compston et coll. 2013). De plus, la réponse ostéogénique à 

l’entrainement physique (endurance et force) chez les jeunes femmes obèses a été 

relativement peu étudiée. Une étude récente a exploré les effets de deux programmes 

d’entraînement physique (force vs. endurance) sur les paramètres osseux chez des jeunes 

hommes en surpoids et obèses (El Khoury et coll. 2017). Cette étude a démontré l’efficacité 

de l’entrainement de force pour l’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 thèse 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 obèses.   

Le deuxième objectif de la thèse est d’explorer l’influence de deux programmes 

d’entraînement physique (force vs. endurance) sur les paramètres osseux chez les jeunes 

femmes en surpoids et obèses. 

Cette thèse repose essentiellement sur deux hypothèses :  

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

santé osseuse  chez les jeunes femmes en surpoids et obèses ;  

2- L’entrainement de force est efficace pour améliorer la santé osseuse dans cette 

population. 

Ce manuscrit est structuré en trois parties. Une première qui inclut une revue de la littérature qui 

se découpe elle-même en quatre sous parties. Une première qui porte sur le pic de masse osseuse. 

Une seconde qui porte sur la DXA. Une troisième qui porte sur les effets de l’obésité sur la masse 

osseuse. Une quatrième qui réalise une synthèse sur les effets de l’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 l’étude longitudinale, qui n’est pas 

encore valorisée, sera développée en détails. Une troisième partie réalise une synthèse des travaux 

et se découpe en deux sous parties portant respectivement sur une discussion générale de 

l’ensemble des travaux menés, suivie d’une conclusion générale et de perspectives. 
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Première 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 à 

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 l’os, le contenu minéral osseux et la distribution du tissu 

osseux, le degré de minéralisation, l’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. 

La densité minérale osseuse (DMO), mesurée par DXA, constitue un déterminant 

important de la rigidité des os à tout âge (Goulding et al., 2000). Elle est fortement corrélée à 

la résistance osseuse et peut définir à peu près 70% de sa variabilité (Bouxsein, 2005). C’est 

le meilleur déterminant de la résistance mécanique de l’os. Cependant, une partie 

significative de cette dernière est influencée par d’autres facteurs. La figure 2 nous montre 

comment plusieurs os de même DMO peuvent présenter différents niveaux de résistance 

mécanique selon leurs dimensions (Bouxsein, 2005). De même, les paramètres de la 

Figure 1 : Les déterminants de la résistance mécanique de l’os (Bouxsein, 2005). 
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microarchitecture osseuse comme le nombre de travées, l’épaisseur des travées, l’orientation 

des travées (donnant l’anisotropie de la structure), leur degré de connectivité, ainsi que 

l’espacement entre les travées contribuent à la rigidité des os.  

 

 

            

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 dès la vie fœtale pour s’achever vers 

la fin de la troisième décennie de la vie (Weaver et al., 2016). Ce développement est contrôlé 

par un remodelage continu. Ce mécanisme de remodelage est composé de deux phases, la 

résorption et la formation et permet de préserver l’intégrité des os, tout en assurant leur 

adaptation aux différents besoins mécaniques et biologiques (Weaver et al., 2016). A tout 

âge, 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 l’âge, du sexe et du 

site osseux (Figure 3). Elle commence par augmenter lentement pendant l’enfance, pour 

s’accélérer à la puberté. Elle arrive à un maximum après l’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 après 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 

garçons, ce gain est important entre 13 et 17 ans puis diminuant en restant significatif jusqu’à 

l’âge de 20 ans, au niveau lombaire et au niveau de la diaphyse fémorale mais pas au niveau 

du col fémoral (Weaver et al., 2016). 

 

 

Figure 3 :  

 

Par définition, le pic de masse osseuse (PMO) reflète la quantité maximale d’os acquise 

à l’âge 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, densité minérale osseuse etc…). Pour une 

population, le pic de cette masse est atteint lorsque sa variation arrête d’être 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 l’âge 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 garçons et les filles, l’âge 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 après ce pic, 95% de la masse osseuse sera acquise (Baxter-Jones et al., 2011).  

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

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

Ainsi, l’optimisation du PMO possède 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’après une étude menée par 

Mayranpaa et coll. (2010), 50% des garçons et 30% des filles auront une fracture avant l’âge 

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 reflètent la vulnérabilité du squelette avant l’atteinte du PMO. 

 

 

Figure 4 : Le pic du gain du contenu minéral osseux et le pic de la taille chez les garçons et les filles 

(Bailey et al., 2010). 
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Le statut osseux avant la puberté est fortement corrélé avec celui observé lors de 

l’adolescence (r variant entre 0.5 à 0.9) (Weaver et al., 2016). De même, l’augmentation de la 

masse osseuse durant l’adolescence diminue le risque de fracture plus tard pendant la vie 

indépendamment de l’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 

âgées de 20 à 30 ans avec celles âgées de 70 à 90 ans : malgré la réduction significative de la 

DMO chez les femmes âgées, la différence de la variation entre ces deux populations n’était 

pas significative. De même, des corrélations élevées (r= 0.8) sont retrouvées entre la densité 

minérale osseuse de base chez les femmes et celle mesurée 22 ans après. 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 modèles stables et bien définis. En pratique, cela indique 

que la masse osseuse à l’âge adulte peut prédire le statut osseux plus tard dans la vie. Etant 

donné que la variation des Z-scores est minime avec l’âge, le gain osseux lors de la période 

Figure 5 L’incidence de fracture de l’avant-bras dès la naissance jusqu’à l’âge adulte (Khosla et al., 

2003). 
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de croissance apparait plus important que sa perte en avançant en âge (Bonjour et al., 2009). 

Par un modèle mathématique, Hernandez et coll. (2003) ont démontré qu’une augmentation 

de 10% du pic de masse osseuse retarde l’incidence de l’ostéoporose de 13 ans. En outre, une 

augmentation de l’âge de la ménopause de 10% va retarder l’incidence de l’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 après leur 

ménopause (Cummings et al., 1993; Marshall et al., 1996). Celà révèle l’importance du pic de 

masse osseuse dans la prévention de l’ostéoporose et donc l’incidence des fractures 

ostéoporotiques. 

 

1.4 Les facteurs influençant le pic de masse osseuse 

L’os est un tissu vivant. Son statut résulte de l’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. 

 

 

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

 Les facteurs génétiques 

 Les facteurs mécaniques 

 Les facteurs nutritionnels 

 Les facteurs hormonaux 

 Autres facteurs 

 

1.4.1 Facteurs génétiques  

Plusieurs études ont mis en évidence l’influence de la progéniture dans le risque 

d’incidence de l’ostéoporose (Ferrari et al., 1998; Marshall et al., 1996). Ferrari et coll. 

(1998) ont trouvé une corrélation significative entre la densité minérale osseuse des mères 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 l’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 identifié 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 

Mécanostat de Frost. D’après 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 à leur fonction (Forwood and Turner, 1995).  

La déformation des os longs résulte de l’activité musculaire qui est la source primaire 

des contraintes mécaniques. Plusieurs études ont montré que la diminution et l’augmentation 

de la masse musculaire précèdent respectivement celle de la masse osseuse (Rosa et al., 2015). 

Soames (1982) a suggéré que les moments des forces sont transmis à travers le squelette par 
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la combinaison d’une force de traction dans les muscles et de compression dans les os. Il 

prétend que la gravité tend à compresser les segments du corps lors d’une position verticale. 

Donc, les moments des forces sont accentués à cause des courbes osseuses physiologiques. 

Les muscles s’opposent activement à ces moments passifs pour établir l’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).    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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 à la déformation de l’os et/ou aux conséquences de celle-ci. 

Les études suggèrent que la tension directe sur les ostéocytes et l’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. Parallèlement, la charge cause une pression du liquide qui entoure ces cellules et 

qui commence à s’écouler vers les canaux de Havers et Volkman. Dans cette situation, l’os 

Figure 7 : Schéma représentant une charge mécanique qui cause 

l’écoulement de liquide interstitiel à travers le réseau des lacunes 

canaliculaires osseuses (Duncan and Turner, 1995). 
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ressemble à une éponge mouillée de laquelle l’eau est chassée sous l’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 possède 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). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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 

Figure 8 : Les mécanismes de communication entre la masse musculaire squelettique, la masse grasse 

et la masse osseuse en réponse à l’exercice (Lombardi et al., 2016). 
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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 l’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 possède 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 âgés d’autre part (Guadalupe-Grau et al., 

2009). L’effet positif de l’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 l’effet positif de l’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’intensité modérée à élevée (qui dépasse l’intensité habituelle). Les 

contraintes musculaires doivent être de courte durée, rapides et non répétitives (Turner et 

Robling, 2003). Cette réponse dépend du site squelettique et de l’âge : 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 l’activité 

ostéogénique (Turner et Robling, 2003). 

Chez les sujets adultes, les études transversales ont démontré que les sportifs (ayant 

pratiqué des sports à 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 l’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 l’ordre de 0,3 à 0,6 (Figure 9) (Felson et al., 1993). Le gain 

de masse corporelle est associé à une élévation des valeurs de DMO alors que sa perte induit 

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

1.4.3.1 La vitamine D  

La Vitamine D joue un rôle important dans le métabolisme osseux et donc la santé 

squelettique. Elle stimule l’absorption intestinale du calcium et contribue à l’homéostasie 

phosphocalcique. Une méta-analyse et une revue systématique, publiées respectivement en 

2007 et 2016, ont montré l’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 à une pratique physique régulière contribuent à une meilleure acquisition osseuse 

chez les sujets en cours de croissance même après ajustement pour la masse maigre  

(Lehtonen-Veromaa et al., 2002). En revanche, des taux sériques faibles en vitamine D 

peuvent être associés à plusieurs maladies métaboliques et cardiovasculaires (Grineva et al., 

2013). Sa déficience peut être 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. À la naissance, le squelette contient 

deux à 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 être adéquat pour atteindre le pic osseux optimal et diminuer les pertes osseuses liées à 

Figure 9 : La relation entre la densité minérale osseuse du 

corps entier et le poids corporel chez 1351 femmes normales 

d’âge moyen égale à 73 ans  (Reid, 2002). 
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l’âge (Cashman et al., 2007). Plusieurs études ont exploré les relations entre la consommation 

calcique journalière (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 l’hormone parathyroïdien (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 journalière de calcium 

ingérée (Bonjour et al., 1997). Deux méta-analyses et une revue systématique récente ont 

confirmé l’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 l’augmentation de l’IGF-1. Parallèment, 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 être considérée comme un facteur de risque 

d’ostéoporose (Dyer et al., 1998). Chez les adultes, la consommation d’alcool est associée à 

une diminution de la DMOA et à 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 même 

l’arrêt est associée à une augmentation de l’ostéocalcine, qui est un bon indice de formation 

osseuse (García-Sanchez et al., 1995). Weaver et coll. (2016) ont rapporté récemment que 

l’effet néfaste de l’alcool sur la masse osseuse, pour des doses bien définies, reste à 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 à un poids 

faible, une ménopause précoce chez les femmes, une diminution de l’activité physique, un 

mauvais régime alimentaire, une diminution des taux sériques de vitamine D et une mauvaise 

vascularisation de l’os. 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), l’IGF-1 et les hormones sexuelles 

jouent un rôle important dans la croissance et l’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 l’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)2 D et l’augmentation de son taux sanguin. En résumé, la GH et l’IGF-1 sont des 

régulateurs de l’homéostasie osseuse. Ils possèdent un effet positif important sur l’anabolisme 

osseux, le traitement des fractures et donc la prévention de l’ostéoporose (Locatelli et 

Bianchi, 2014). 

Les stéroïdes sexuels sont responsables du dimorphisme squelettique qui apparait 

pendant et après l’adolescence (Compston, 2001). Les androgènes et les œstrogènes 

possèdent 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 diamètre et une épaisseur 

corticale plus importante que ceux des femmes. Cela constitue un avantage biomécanique 

pour les hommes chez qui l’incidence des fractures est basse par rapport aux femmes 

(Compston, 2001). L’œstrogène est une hormone indispensable pour le développement des os 

dans les deux sexes. La résistance à l’œstrogène et la déficience en aromatase chez les 
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hommes, induit un retard de croissance et peut retarder l’atteinte de la taille maximale malgré 

la présence d’un taux normal de testostérone (Bilezikian et al., 1998). La déficience en 

œstrogène est un élément critique dans la pathogenèse de l’ostéoporose dans les deux sexes 

(Locatelli et Bianchi, 2014). Chez les femmes, la ménarche retardée, l’aménorrhée, et 

l’anorexie mentale sont des désordres qui provoquent une diminution de la DMO (Compston, 

2001). Les androgènes jouent un rôle primordial dans l’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’œstrogènes chez les femmes 

post ménopausées permet d’obtenir une DMO plus élevée. Les stéroïdes sexuels réagissent 

avec la GH et l’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 système cardio vasculaire, le système immunitaire, les os et la cognition  

(Wright et al., 2015). La privation chronique de sommeil est associée à une élévation des 

marqueurs inflammatoires (Miller and Cappuccio, 2007). De même, 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 à 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 l’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 

âgées, cette condition augmente le risque d’ostéoporose (Yen et al., 2014). De même, 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 à une dose élevée de certains polluants 

organiques provoque l’apparition d’une calcification irrégulière et une augmentation du 

risque d’ostéoporose (Miller, 1985). En revanche, d’autres études épidémiologiques n’ont pas 

retrouvé de manière consistante cette relation (Hodgson et al., 2008). Certains polluants 

organiques influencent négativement la sécrétion des œstrogènes ; ce qui affecte la 

minéralisation osseuse (Cho et al., 2011). La masse grasse excessive stocke les polluants 

organiques et empêche leur action néfaste sur l’os. 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 glucocorticoïdes sont connus pour avoir des effets néfastes sur le tissu osseux 

(Figure 10). Même pour de petites doses, trente à cinquante pour cent des patients recevant 

des glucocorticoïdes 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 l’apoptose des ostéocytes et donc la survenue de la fracture même 

avant la diminution de la DMO. Parallèlement, ces drogues inhibent le recrutement des 

précurseurs des ostéoblastes ralentissant ainsi la formation osseuse (Canalis et al., 2007). De 

plus, ils perturbent l’absorption du calcium et la sécrétion de plusieurs hormones comme la 

GH, les stéroïdes 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 glucocorticoïdes sur les os menant à l’ostéoporose cortisonique et 

aux fractures (Canalis et al., 2007). 

 

Plusieurs autres médicaments peuvent altérer le statut osseux. Les inhibiteurs de 

l’aromatase sont des drogues utilisées pour le traitement du cancer. Ils causent une 

diminution significative des taux d’œstrogène et favorisent donc la perte osseuse (Hadji, 

2009). 

Le Thiazolidinediones est un sensibilisateur à l’insuline. Il est utilisé dans le traitement 

du diabète. Ce médicament est agoniste au PPARϒ. Il altère la différentiation des ostéoblastes 

et l’activité de l’aromatase. Ce médicament augmente l’adiposité médullaire et stimule la 

différentiation des ostéoclastes contribuant ainsi à une perte osseuse (Grey, 2009). 

Le Medroxyprogesterone acétate est un agent contraceptif. Plusieurs études ont montré 

son association avec la perte osseuse et l’augmentation du risque de fracture (Panday et al., 

2014). Certains agents anticoagulants, chimiothérapeutiques et immunosuppresseurs 

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

La DXA est la méthode la plus utilisée pour la mesure de la DMO et par suite pour le 

diagnostic de l’ostéoporose. C’est une technologie qui mesure l’atténuation des rayons X 

passant à travers les tissus de densités variables. Cette méthode est largement utilisée 

puisqu’elle est peu chère, 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 l’évaluation 

de la composition corporelle (Weaver et al., 2016). Le tableau 1 résume les paramètres 

osseux mesurés et calculés à partir de la DXA. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.1 Les limites de la DXA 

Malgré ses avantages, la DXA possède plusieurs limites : 

 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 

Figure 11 : Image DXA. 
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volume mesuré. Pour résoudre ce problème, des formules mathématiques peuvent être 

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 paramètre n’est pas avantageux 

cliniquement concernant la prédiction de la fracture ostéoporotique chez les personnes 

âgées alors que son utilisation chez les sujets en cours de croissance peut être 

intéressante. 

 

Tableau 1 : Les paramètres osseux mesurés et calculés par DXA 

 La microarchitecture est mesurée indirectement par DXA. Bien que le score de l’os 

Variables mesurées par DXA Abréviation Importance clinique 

Le contenu minéral osseux CMO Il est corrélé à la résistance mécanique de l’os 

(Ammann and Rizzoli, 2003). 

La densité minérale osseuse DMO La DMO est le meilleur déterminant de la résistance 

mécanique de l’os (Ammann and Rizzoli, 2003). 

La densité minérale osseuse 

apparente  

DMOA La DMOA est une estimation de la DMO 

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 

osseuse sur la taille 

DMO/taille  Il est utilisé comme indice de la DMO volumétrique 

exprimée par g/cm
3
 (Reid et al., 1992). 

Le rapport de la densité minérale 

osseuse sur l’indice de la masse 

corporelle 

DMO/IMC Il est utilisé pour valoriser l’augmentation de la DMO 

par rapport à la masse (De Laet et al., 2005). 

Le rapport du contenu minéral 

osseux sur la taille 

CMO/taille Il est utilisé chez les enfants et les adolescents pour 

avoir une idée du niveau de minéralisation osseuse 

pour une taille donnée (Leonard et al., 2004). 

Le rapport du contenu minéral 

osseux sur la masse maigre 

CMO/MM Ce rapport est utilisé pour savoir si la minéralisation 

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 reflète la surface totale d’os dans la section 

transversale de la région étudiée. C’est un indice de la 

capacité de l’os à supporter la compression axiale. 

Le moment d’inertie de la surface 

transversale  

CSMI Il est un index de rigidité structurale de l’os.  

L’épaisseur corticale  CT C’est un déterminant de la résistance osseuse et du 

risque de fracture ostéoporotique.  

Le module de section  Z Il reflète la résistance en flexion. 

Le Buckling Ratio  BR  Il reflète la stabilité corticale à la déformation. 

Les indices de résistance osseuse de Karlamangla (2004) 

Compression Strength Index  CSI Il reflète la capacité du col fémoral à résister une force 

de compression axiale. 

Bending Strength Index  BSI Il reflète la capacité du col fémoral à résister une force 

de flexion. 

Impact Strength Index  ISI Il reflète la capacité du col fémoral à absorber 

l’énergie lors d’un impact. 
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trabéculaire (TBS) est corrélé à quelques paramètres 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 l'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, l’opérateur et la façon dont le patient est positionné influence la 

valeur de la DMO (HAS, 2006).  

 L’échantillon étudié sur lequel ont été faites les mesures de références diffère selon la 

marque de l’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 même sujet (HAS, 2006).  

 Le poids du sujet est limité à 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 diamètre abdominal du sujet ne doit pas dépasser 60 à 65 cm. Ainsi, le TBS ne 

devait pas être mesuré chez les sujets ayant un IMC > 35 kg/m
2
. Des études ont 

prouvé que la DXA surestime les valeurs de DMO chez les sujets obèses (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 l’obésité sont deux problèmes de santé publique mondiale (Weaver et 

al., 2016). L’obésité est due à un excès 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 fragilité osseuse. Dans cette pathologie, les os 

deviennent plus vulnérables aux fractures même 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) : 

 Les deux maladies sont influencées par les facteurs génétiques et environnementaux 

ainsi que l’interaction entre les deux. 

 L’avancée de l’âge est associée avec l’incidence de l’ostéoporose et de l’obésité. 

 Le remodelage osseux et la masse grasse sont régulés par l’hypothalamus et le 

système nerveux sympathique. 

 Les adipocytes et les ostéoblastes dérivent des mêmes cellules mésenchymateuses. 

 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, après ajustement pour la DMO, cette corrélation disparait. Maintenant, 

il est établit que l’effet protecteur de l’augmentation de l’IMC persiste jusqu’à certain seuil, 

après 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 

l’effet bénéfique de la masse corporelle ne se manifeste plus à partir d’un IMC de 25 kg/m
2
. 

De même, un IMC supérieur à 30 kg/m
2
, influence négativement la santé osseuse. Une autre 

méta-analyse portant sur une population féminine arrive aux mêmes  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 obèses dépend du site 

osseux. Johansson et coll. (2014) ont déduit qu’un IMC de 35 kg/m
2
 était à l’origine d’une 

augmentation de 60% de la probabilité de survenue des fractures du coude et de l’humérus 

chez les femmes et même après ajustement pour la DMO. D’autres données montrent que 
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dans la population obèse, l’incidence des fractures de la cheville augmente alors que celles de 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Même si la DMO augmente dans cette population, elle n’est pas proportionnelle au 

poids du corps. Le rapport de la DMO par unité d’IMC (DMO/IMC) est diminué chez les 

personnes obèses (Shapses and Sukumar, 2012). Puisque la DMO n’explique que 50 à 70% 

de la résistance osseuse (Kanis et al., 2008), des auteurs ont suggéré d’autres indices aidant à 

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 l’Impact 

Strength Index (ISI) pour évaluer la résistance osseuse. Plusieurs études ont exploré l’effet de 

l’obésité sur ces indices. Il a été démontré que les jeunes adultes en surpoids et obèses 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, l’obésité affecte la 

masse osseuse via plusieurs mécanismes. Cet effet dépend du type d’adiposité, de son degré 

et de sa distribution. 

Figure 12 : Incidences des fractures au niveau du squelette axial (lombaire et fémoral) et 

périphérique (radius, cheville, humérus) liées à l’obésité. *Une augmentation du risque de 

fracture humérale est observée chez les femmes mais pas les hommes (Shapes et Sukumar, 

2012). 
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3.1 Adiposité brune 

Le tissu adipeux brun est capable de transformer l’énergie chimique stockée sous forme 

de triglycérides en chaleur. Il est abondant chez les petits mammifères où sa fonction est de 

maintenir la température du corps. Sa capacité métabolique le rend intéressant dans la 

thérapie de l’obésité et les maladies qui y sont associées (Lidell and Enerbäck, 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 localisé au niveau 

du cou, le long de la colonne vertébrale et tout autour des reins. Il est richement vascularisé, 

très innervé par le système sympathique et riche en mitochondries (Nnodim and Lever, 

1988). Il exprime la protéine découplant (UCP) qui lui permet de brûler des graisses et 

produire de la chaleur (Lidell et Enerbäck, 2015). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chez les êtres humains, la présence de cette masse grasse brune est associée à une diminution 

de l’indice de masse corporelle, de la masse grasse totale et du risque de diabète de type 2 

(Matsushita et al., 2014). De même, plusieurs études ont suggéré un lien entre l’adiposité 

brune et le métabolisme osseux. Calo et coll. (2010) ont démontré que l’absence de la 

retinoblastoma-associated protein (pRb), qui est un facteur ostéoblastogénique, induit une 

augmentation de l’adiposité brune (AB) au détriment des os calcifiés. De plus, l’ossification 

hétérotopique est induite par un recrutement des adipocytes bruns dans le tissu mou comme 

réaction à une expression anormale de la protéine osseuse morphogénique (BMPs). La BMP-

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). 



37 

 

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 thermogenèse est altérée et la DMO est basse, et il est 

positivement corrélé à l’adiposité médullaire et négativement associé à la masse osseuse dans 

cette population (Fazeli et al., 2010). Une corrélation positive est observée entre l’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 l’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, possèdent une DMO élevée. De plus, le volume du 

tissu adipeux brun est associé positivement à la DMO, à la surface corticale totale et à 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 l’organisme. C’est un organe 

dynamique qui secrète des adipokines et des cytokines. Ces hormones possèdent un rôle 

critique dans la biologie humaine (Sheu and Cauley, 2011). Il représente 75 pour cent des 

réserves énergétiques de l’organisme, soit 10 à 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 l’expliquer. 

L’influence de la masse grasse sur les os parait dépendante de l’âge, du sexe, de la 

distribution de l’adiposité, du site osseux évalué et du degré de l’obésité  (Dimitri et al., 2012; 

Dolan et al., 2017).  
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La littérature indique que la relation entre l’adiposité blanche et l’os varie en fonction 

de l’âge (Figure 14). Cette relation est positive durant la puberté et à l’âge adulte, alors 

qu’elle est négative durant l’adolescence et variable chez les personnes âgées (Dimitri et al., 

2011). Plusieurs études transversales ont indiqué que l’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 obèses  (Manias et al., 2006). Cela peut être expliqué par l’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) suggèrent que 

l’effet de l’adiposité sur la MO est négatif pendant et directement après la puberté mais 

positif durant la période prépubertaire. Dans la population adulte, un débat existe encore 

concernant l’influence de l’obésité sur la masse osseuse. Chez les adultes, l’augmentation de 

l’IMC est associée négativement avec le risque de fracture (De Laet et al., 2005). La masse 

grasse totale est corrélée positivement à la DMO (Dimitri et al., 2011). Toutefois, dans une 

large étude transversale, l’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 âgées, la 

majorité des études montrent une corrélation positive entre le poids, l’IMC, et la masse grasse 

totale et les os (Berg et al., 2015). La littérature suggère que chez les adultes, l’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 obèses 

(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 

Figure 13 : Influence de l’obésité sur l’os en fonction de l’âge (Dimitri et 

al., 2011). 
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les jeunes (Ng et al., 2013). De même, 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 possèdent un effet néfaste (Dolan et al., 2017). Une méta-analyse 

menée par Dolan et coll. (2017) a utilisé la masse grasse absolue (MGA) et relative (MGR) 

pour explorer la relation entre ce tissu et la masse osseuse. Ils ont conclu que la MGA et la 

MGR affectent différemment le tissu osseux et que le sexe et l’âge 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 l’âge est inférieur à vingt-cinq ans et supérieur à cinquante-

cinq 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 l’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 l’obésité ostéosarcopénique, qui 

se définit comme une détérioration de la masse osseuse et musculaire à 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 l’influence de la 

distribution de la masse grasse sur les os. Trois dépôts sont distingués: la masse grasse 

viscérale (MGV), la masse grasse sous cutané (MGS) et la masse grasse médullaire (MGM). 

Ils possèdent 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 être positivement corrélée à la masse osseuse alors que la masse 

grasse viscérale ainsi que la masse grasse médullaire possèdent 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 l’obésité sur la masse 

osseuse (Rosen et Bouxsein, 2006). 

 

3.2.1  Masse grasse sous cutanée  

Plusieurs études supportent l’hypothèse d’un effet bénéfique de la masse grasse sous 

cutanée sur la masse osseuse (Dolan et al., 2007; Gilsanz et al., 2009).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Une corrélation entre la masse grasse sous cutanée et les propriétés géométriques 

fémorales ; la surface de section transversale du fémur (à droite) et la surface corticale fémorale (à 

gauche) (Gilsanz et al., 2009). 
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En effet, le rapport MGV/MGS est un déterminant négatif de la DMO (Russell et al., 

2010). Dans l’étude de Russel (2010), les filles possédant le rapport le plus élevé avaient la 

DMO la plus basse. La MGS était associée positivement à 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 

garçons. 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 était, significativement positivement, corrélée avec tous les paramètres 

géométriques fémoraux (Figure 15). Cette corrélation persiste dans le modèle de régression 

linéaire après 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 l’inflammation et ont essayé 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 l’influence du type de masse grasse sur 

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

 

3.2.2  Masse grasse viscérale 

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 

évaluer 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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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 

paramètres étaient inversement corrélés à la DMO du corps entier (DMO CE) et à la DMO du 

rachis lombaire dans le groupe ayant une aménorrhée. Dans un modèle de régression linéaire, 

les mêmes paramètres ont montré une corrélation négative avec la DMO lombaire et le 

rapport CMO du corps entier sur taille (CMO CE/T) même après ajustement pour la masse 

grasse, la masse maigre et pour le taux d’œstradiol. Une corrélation négative comparable est 

détectée, chez des adolescents, entre la DMO et la masse grasse abdominale mesurée par 

DXA (Júnior 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 l’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 l’hypothèse selon laquelle il existerait 

un niveau seuil de masse grasse viscérale au-delà duquel l’effet serait délétère sur l’os. Dans 

une autre étude menée chez des adolescentes, la MGV et le rapport MGV/MGS obtenus par 

l’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 

Figure 15 : Une régression linéaire entre la masse grasse viscérale et 

le Trabecular Bone Score. Une corrélation négative est détectée même 

après ajustement pour le sexe, l’âge et la DMO de la colonne 

lombaire (Schorr et al., 2016) 
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sujets obèses. 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). 

 

 

Campos et coll. (2012) ont examiné l’effet de la MGV évaluée par ultrasons sur les os 

dans une population postpubertaire de garçons 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 

modèle de régression linéaire, le rapport MGV/MGS était un déterminant négatif du CMO 

chez les filles. Chez les garçons la MGV était un déterminant négatif de la DMO. 

 

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

Masse Osseuse Chez des Adolescents (Russel et al., 2011). 
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Tableau 3 : Etudes Evaluant l’Influence des différents Types de Masse Grasse sur les Paramètres Osseux 

Study Population Adiposity 

measure 

Bone 

phenotype 

Overall study result 

Central obesity & MetS 

Warming et al. 

(2003) 

531 women (48–65 y) Abdominal fat by 

DXA 

Bone mass Positive correlation between abdominal fat mass & total body bone mass 

Nguyen et al. 

(2005) 

78 men & 189 women 

(60+ y) 

Abdominal fat by 

DXA 

BMD Fracture Positive correlation with FN BMD ↓ Abdominal fat was associated with ↑ risk of hip fracture, but 

result was not significant after adjusting for FN BMD 

CHoi et al. (2010) 295 men & 166 women 

(21–83 y) 

Waist BMD Weak & nonsignificant correlation for men; negative correlation for women at the LS, FN, & TH 

VonMuhlen et al. 

(2007) 

417 men & 671 women 

(38–97 yrs) 

Waist BMD Positive associations at the LS, FN, & TH for both genders 

Choi (2010) 295 men & 166 women 

(21–83 y) 

WHR BMD Negative correlation with LS, FN, & TH BMD for both men & women 

Jankowska et al. 

(2001) 

272 men (20–60 y) WHR BMC by 

pQCT 

WHR was negatively associated with trabecular, cortical, & total BMC 

Kim et al. (2009) 1694 women (meanage: 

51 y) 

WHR BMD Negative association between WHR & LS BMD 



45 

 

 

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 ↑ fracture risk, but this association was not independent of 

BMD 

Yamaguchi et al. 

(2009) 

187 men (28–83 y) MetS BMD ↑ FN BMD among men with MetS, not women 

Kinjo et al. (2007) 8197 men & women (20+ y) MetS BMD ↑ FN BMD in MetS group, but no difference after stratifying by BMI 

vonMuhlen et al. 

(2007) 

417 men & 671 women (38–97 y) MetS BMD 

Fracture 

↓ FN BMD among men with MetS, not women 

↑ Fracture risk in women, not men 

Ahmed et al. (2006) 12,866 men & 14,293 women (25–98 

y) 

MetS Fracture MetS was associated with ↓ fracture risk 

Szulc et al. (2010) 762 men (55–85 y) MetS BMD 

Fracture 

↓ FN, TH, & trochanter BMD in MetS group 

MetS was associated with ↓ vertebral fracture risk 

Visceral adipose tissue 

Gilsanz et al. (2009) 100 women (15–25 y) VAT by 

CT 

Bone 

geometry 

Moderate & negative association 
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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). 

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) 

125 women (46–82 y) 
VAT by CT BMD Fracture ↑ FN BMD among men with VAT area ≥100 cm2. 

Negative association with R BMD & T BMD in women only. 

↑ VAT in men withoutvertebral fracture 

Pollock et al. (2010) 140 overweightchildren (7–11 y) 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) 

125 women (46–82 y) 
SAT by CT BMD Fracture Negative association with R BMD in women only 

↑ 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 
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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). Après un suivi de deux ans, les femmes souffrant du 

syndrome métabolique ont montré un risque élevé de développer une fracture non vertébrale 

comparamment aux femmes normales (Muhlen et al., 2007). Les différentes études suggèrent 

une corrélation entre le tissu adipeux viscéral et la sécrétion accrue de cytokines pro-

inflammatoires. Cette relation est due à l’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 l’activation des ostéoclastes (Dolinková et al., 2008). Ces facteurs altèrent 

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 obèses (Sheu and Cauley, 2011). 

 

3.2.3 Adiposité médullaire: 

L’adiposité médullaire (AM) est identifiée au 19ème siècle 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’à l’âge 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 l’âge de 20 

ans, la MGM est de 20 à 30% dans la colonne lombaire, de 80% dans la tête fémorale 

(Veldhuis-Vlug and Rosen, 2018). Dans une population adulte d’IMC allant de 25 à 26 kg/m
2 

et d’âge moyen de 30 ans, la MGM constitue à peu près 8% de la masse grasse totale (Shen et 

al., 2012). Cette adiposité est amplifiée lors de la restriction calorifique et elle est élevée chez 

les sujets anorexiques ou l’IMC est significativement bas (Bredella et al., 2009). 
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La littérature montre une corrélation négative entre la MGM et la MO. L’adiposité 

médullaire est associée à une diminution de l’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 à l’ostéoporose et l’ostéopénie (Griffith et al., 

2005).  

Wehrli et coll.(2000) ont montré que l’augmentation de l’adiposité médullaire est un 

facteur de risque de fractures vertébrales. Une étude des biopsies des crêtes iliaques des 

femmes âgées a montré une accumulation excessive de la graisse médullaire chez celles qui 

étaient ostéoporotiques (Meunier et al., 1971). La masse grasse médullaire était négativement 

corrélée à 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 glucocorticoïdes exogènes sur une durée 

prolongée induit une infiltration significative d’adipocytes dans la moëlle osseuse, un 

abaissement de la DMO et une élévation du risque de fractures (Li et al., 2005). 

Parallèlement, les traitements basés sur les bisphosphonates, les œstrogènes et l’hormone 

parathyroïde qui améliorent la qualité osseuse sont accompagnés d’une réduction de l’AM 

(Veldhuis‐Vlug et Rosen, 2017). 

Figure 17 : Développement hématopoïétique pendant la vie : décalage de l’adiposité médullaire du squelette 

appendiculaire vers l’axiale. A droite, la conversion hématopoïétique en adiposité médullaire dans le fémur 

(Veldhuis‐Vlug et Rosen, 2018). 
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L’inactivité physique et l’immobilisation prolongée sont associées à la différentiation 

des cellules souches en adipocytes (et non en ostéoblastes), ce qui conduit à une diminution 

de la masse osseuse (Papakitsou et al., 2004). L’infiltration des graisses dans la moëlle 

osseuse est associée à une fragilité des os et donc à l’augmentation du risque de fracture. 

Mais, le mécanisme qui explique ce processus n’est pas complètement élucidé et la relation 

de causalité est absente jusqu’à présent (Yeung et al., 2005). L’augmentation de la graisse 

médullaire diminue la formation osseuse et augmente en plus la résorption osseuse via 

l’augmentation des cytokines inflammatoires qui sont capables de recruter les ostéoclastes 

(Figure 19) (Weisberg et al., 2003). Plusieurs hypothèses 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 secrètent des adipokines, comme 

l’adiponectine, qui peuvent augmenter la sensibilité de l’insuline et stimuler l’appétit 

dirigeant le corps vers une homéostasie métabolique (Scheller et al., 2014). Il a été aussi 

proposé que cette accumulation serve comme une réserve énergétique qui serait importante 

pour la vie cellulaire en cas de famine avancée (Devlin, 2011). De même, ces adipocytes 

peuvent contrôler la différentiation des cellules mésenchymateuses vers une formation 

adipocytaire (Veldhuis‐Vlug et Rosen, 2017). Finalement, elle peut être simplement une 

réponse à 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 

Figure 18 : Fonction de l’adipocyte medullaire (Veldhuis‐Vlug et Rosen, 2017). 
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résume les résultats de plusieurs études qui avaient pour objectif d’explorer l’influence de la 

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

 

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

2011) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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

3.3.1 Mécanisme cellulaire 

L’adipocyte et l’ostéoblaste se différencient à partir de la même cellulaire mère : la 

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

définissent le devenu de ces cellules (Zhao et al., 2008). Runx2/Cbfa1 et osterix sont deux 

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

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

nécessite l’activation de PPARγ (Figure20) (Rosen et Klibanski, 2009). 
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Cette différentiation cellulaire n’est pas exclusive et peut être 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 secrètent à leur tour des hormones favorisant l’ostéoblastogenèse ou l’adipogenèse. 

Certains médicaments comme les glucocorticoïdes et le thiazolidinediones induisent une 

adipogenèse médullaire au dépend de la différentiation des ostéoblastes (Rosen et Klibanski, 

2009). Une accumulation de l’adiposité 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 même, elle est associée à l’incidence de 

l’ostéoporose, de l’ostéopénie (Griffith et al., 2005) et à l’augmentation du risque de fractures 

vertébrales (Wehrli et coll. 2000). 

 

Figure 9 : Allocation de la lignée cellulaire dans la moëlle osseuse (Rosen et Bouxsein, 2006). 
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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 l’homéostasie osseuse (Riggs et al., 

2002). Elles sont responsables de l’accumulation de la masse osseuse chez les sujets en cours 

de croissance et elles assurent l’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 l’hypogonadisme chez les hommes et pour 

l’hyperandrogenisme et l’infertilité chez les femmes (Poddar et al., 2017). Le profil sécrétoire 

des hormones sexuelles est perturbé chez les sujets obèses. Le tissu adipeux peut affecter la 

sécrétion de la gonadolibérine (GnRH) (Sidhu et al., 2000) et altérer l’amplitude pulsatile de 

l’hormone lutéinisante (Michalakis et al., 2013) (LH). De plus, la résistance à l’insuline qui 

accompagne l’augmentation du statut pondéral est associée à une diminution du taux de la 

SHBG (Sidhu et al., 2000). Les études in vitro montrent que le cortisol, la thyroxine et l’IGF-

1 jouent un rôle dans la régulation des SHBG (Hautanen, 2000). Les taux de ces trois 

hormones sont altérés chez les sujets obèses. De même, les adipocytes secrètent l’enzyme 

aromatase qui permet la conversion de la testostérone en œstrogène. Ce potentiel constitue un 

élément positif chez les femmes surtout après leur ménopause, alors que chez les hommes il 

peut causer une déficience en androgènes (Poddar et al., 2017). Le tableau 5 montre les 

changements hormonaux liés à l’obésité. 

 

Tableau 5 : Les changements hormonaux liés à l’obésité (Poddar et al., 2017). 
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3.3.2.2 L’insuline 

L’hyperinsulinémie est une caractéristique du syndrome métabolique associée à 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 

était inversement corrélé au risque de fractures vertébrales (Ahmad et al., 2006). 

L’hyperinsulinémie postérieure à une ingestion de glucose est suivie par une suppression de 

la production d’hormone parathyroïde (PTH) et un remodelage osseux. Donc, elle peut 

protéger directement contre la perte osseuse (Kremer and Gilsanz, 2016). En effet, l’hyper-

insulinémie a été longtemps considérée comme étant l’un des facteurs permettant d’expliquer 

la relation positive entre l’obésité et la masse osseuse du fait de son action sur les 

ostéoblastes, l’IGF-1, les protéines transporteuses des hormones sexuelles (SHBG), les 

œstrogènes et la PTH (Figure 21) (Reid, 2008).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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

Osseuse (Reid, 2010). 
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3.3.2.3 L’amyline  

L’amyline est secrétée avec l’insuline. L’administration de cette protéine induit une 

diminution de l’apport alimentaire par des mécanismes centraux et périphériques. Elle 

possède 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 bêta du pancréas avec l’insuline. 

Son taux est élevé chez les sujets obèses (Buchanan et al., 2001). Cornish et coll. (2007) ont 

étudié l’effet de la preptine sur les os. Ils ont démontré qu’elle possède un effet anabolique 

sur le tissu osseux in vitro, mais qu’elle n’affecte pas l’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 l’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 moëlle (Thomas et al., 1999). La leptine inhibe la différenciation 

adipogénique des cellules souches de la moëlle osseuse et stimule leur différenciation 

ostéogénique (Thomas et coll. 1999). L’administration de cette hormone augmente la 

production de l’OPG et diminue la sécrétion du RANK-L dans la moëlle osseuse et à 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 être médié par le système nerveux 

sympathique via les récepteurs ß 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 l’équilibre de 

l’effet périphérique/central. Dans la plupart des cas, c’est l’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 rôle est d’augmenter la sensibilité à 

l’insuline. Son taux est diminué chez les individus obèses 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 même après 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 l’association négative observée in vivo est due à l’influence de la masse grasse 

sur la DMO et l’adiponectine. Cependant, mais l’ adiponectine possède un effet positif sur les 

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

 

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’obésité et de diabète (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 rôle dans le 

métabolisme osseux n’est pas bien élucidé. 

 

3.3.2.8 L’hydroxyle stéroïde déhydrogénase 

Les glucocorticoïdes sont utilisés en cas de maladies inflammatoires. Leur effet néfaste 

sur la masse osseuse est bien établi (Gregório et al., 2006). La 11b-hydroxyle stéroïde 

déhydrogénase-1 (11b-HSD1) transforme la cortisone inactive en cortisol et stimule l’activité 

de ses récepteurs (Seckl et al., 2004). La 11b-HDS1 est exprimée par les adipocytes humains  

(Bujalska et al., 1997). Elle joue un rôle important dans la différentiation des adipocytes et la 

régulation de l’obésité (Liu et al., 2006). Le cortisol diminue la formation osseuse par la 

diminution de l’activité des ostéoblastes et l’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 glucocorticoïdes sont 

considérés comme un facteur pathogénique de l’ostéoporose. Leur production excessive 

inhibe l’ostéoblastogenèse et accélère l’adipogenèse via la suppression de la voie Wnt et 

l’expression du PPAR-gamma (Kremer et Gilsanz, 2016). La figure 23 montre les effets des 

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

 

3.3.2.9 Peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR) Gamma 

Le PPARγ2 est le régulateur le plus important de l’adipogenèse. In vitro le PPARγ2 

stimule la différentiation des cellules mésenchymateuses en adipocytes et inhibe leur 

différentiation en ostéoblastes (Aubin, 1998). L’ablation du gêne de cette hormone induit une 

diminution de l’adiposité médullaire et une augmentation de la masse osseuse (Kawaguchi et 

al., 2005). L’administration de la rosiglitazone, un activeur de PPARγ2, chez les souris, 

diminue l’ostéoblastogenèse et stimule l’adipogenèse (Rzonca et al., 2004). 

 

3.3.2.10 L’hormone de croissance 

50% de la GH et de l’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 même, une corrélation négative est détectée 

entre le taux de GH et le rapport BMI/MGV indépendamment du sexe et de l’âge (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 L’IGF-1 

Le facteur de croissance analogue à l’insuline (IGF-1) est sécrété par de nombreux 

tissus. Cependant, la plupart de la sécrétion de l’IGF-1 vient du foie. Il stimule la 

différenciation et la prolifération des ostéoblastes (Giustina et al., 2008). Cette hormone 

contrôle la prolifération clonale, la différenciation terminale et la calcification en synergie 

avec les hormones thyroïdiennes (Schlienger and Goichot, 1998). L’action de GH est médiée 

indirectement via l’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 l’adipogenèse. Le PPAR-gamma 2 qui est agoniste du rosiglitazone, diminue 

l’expression de l’IGF-1 dans les cellules mésenchymateuses de la moëlle osseuse et son taux 

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

 

3.3.2.12 L’hormone parathyroïde 

L’hormone parathyroïde (PTH) est un régulateur principal de l’homéostasie calcique et 

osseuse (Hamann and Lane, 2006). Elle provoque une résorption osseuse et une diminution 

de l’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 suggèrent 

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 hyperparathyroïdie 

primaire ou secondaire (Sahota et al., 2004). Une étude menée sur 1634 individus a montré 

l’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 rôle dans l’homéostasie 

calcique sont bien établis dans la littérature (Kremer et Gilsanz, 2016). Une association 

négative est observée entre le taux de la vitamine D (25OHD) d’un part et le poids du corps et 

l’IMC à tout âge 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 

l’adipogenèse (Mutt et al., 2014) via la suppression de PPARγ2 et accélère la différentiation 

des ostéoblastes (Duque et al., 2004). Plusieurs études ont reporté l’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 âgées, elle protège 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 l’estomac. Cette hormone possède une large fonction 

métabolique. Elle régule le poids du corps, l’adiposité, le métabolisme du glucose, la 

thermogenèse de l’adiposité brune, le sommeil et préserve la masse osseuse (Müller et al., 

2015). Elle augmente la sécrétion de la GH (Wren et al., 2000). La ghréline augmente la 

masse grasse par la stimulation de l’appétit (Wren et coll. 2000). Les taux de ghréline sont 

inversement corrélés au poids corporel et à 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 l’intestin en réponse à 

l’apport calorique. Elle agit sur des récepteurs au niveau de l’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 obèses 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 à une ostéoporose 

systémique et à une augmentation du risque de fracture (Redlich and Smolen, 2012). En effet, 
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plusieurs études ont montré que l’inflammation induit une perte osseuse dûe principalement à 

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 

secrètent des cytokines inflammatoires. Ces cytokines possèdent le potentiel de perturber la 

formation osseuse. Il a été démontré que le degré d’inflammation est associé au taux de la 

perte osseuse locale et systémique (Romas et Gillespie, 2006). En outre, l’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-α), la protéine C réactive (CRP) et l’interleukine-6 (Wong et al., 2016). Cette 

caractéristique biologique explique en partie l’effet néfaste du tissu gras sur les os. Une 

corrélation négative est observée entre les indices de l’inflammation et la masse osseuse chez 

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

Les ostéoclastes sont des cellules multi-nucléées dérivées des cellules souches 

hématopoïétiques (Suda et al., 1992). Leur différenciation est commune avec celles des 

macrophages (Kong et al., 1999). La différenciation de ces cellules se fait par l’exposition de 

la cellule mère au RANK-L (Nutt et al., 1999). Plusieurs facteurs stimulent l’expression du 

RANK-L et inhibent celle de l’OPG comme le cortisol, l’IL-11 et la diminution de la gravité 

(Viereck et al., 2002). Le taux sérique des corticoïdes glucominéraux circulant est un 

indicateur biologique proposé pour expliquer l’incidence de l’ostéoporose en cas de 

syndrome métabolique (Wong et al., 2016). Le taux de cortisol est élevé 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 obèses ; ils stimulent la différenciation des ostéoclastes et inhibent leur apoptose 

(Fernández-Real and Ricart, 2003). La sécrétion intensive de ces cytokines inflammatoires 

par le tissu adipeux viscéral cause une diminution de la DMO via l’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).  
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3.3.4 Mécanisme 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 à 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 l’augmentation de l’indice de masse corporelle est corrélée 

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

L’augmentation du poids corporel crée un stress mécanique sur le squelette. D’après la 

théorie de Méchanostat, les os s’adaptent aux charges en transformant le signal mécanique en 

une réponse chimique. Ce qui aboutit à une formation osseuse adaptée. D’autres études 

suggèrent que l’influence de la masse grasse sur les os est médiée par la masse musculaire. 

Le poids des membres augmente avec l’obésité. Etre obèse implique une augmentation de la 

force motrice. Ce besoin de force se traduit par une augmentation de la masse musculaire, qui 

est généralement élevée chez les sujets obèses (El Hage et al., 2011). 

 

3.3.5 Le stress oxydatif 

Plusieurs études ont rapporté le rôle du stress oxydatif (SO) dans la pathogenèse de 

l’obésité et des risques y sont associés (Manna and Jain, 2015). Il possède le potentiel de 

contrôler le poids du corps via la stimulation des neurones hypothalamiques (Horvath et al., 

2009). Le SO induit par l’obésité cause le développement de pathologies variées ; la 

résistance à l’insuline, les maladies rhumatologiques, une perturbation du sommeil. Il est 

établit que ces perturbations affectent le métabolisme osseux (Manna et al., 2015). La figure 

24 montre le rôle du stress oxydatif dans la génération de certaines pathologies (Manna et al., 

2015). 
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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 espèces réactives de 

l’oxygène (ERO) peuvent altérer l’homéostasie osseuse en assurant un environnement 

favorisant la résorption (Callaway and Jiang, 2015). Il a été démontré que ces espèces 

stimulent la différentiation et l’activité des ostéoclastes et influencent négativement le tissu 

osseux via l’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 même, 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). 

 

Figure 24 : Les conditions générant le stress oxydatif chez les obèses et son 

rôle dans le développement de certaines pathologies (Manna et al., 2015). 
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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 l’effet positif de l’activité physique régulière sur les os 

(Weaver et al., 2016). La NOF (national osteoporosis foundation) a conféré un niveau A 

d’évidence concernant l’impact de l’AP sur le tissu osseux (Weaver et al., 2016). L’exercice 

physique favorise l’augmentation de la masse osseuse chez les enfants, les adolescents et les 

adultes. Par conséquent, il réduit l’incidence de l’ostéoporose plus tard dans la vie. Chez les 

personnes âgées, 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 l’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 façon 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 à 

une nouvelle charge (Weaver et al., 2016). En plus de ses effets mécaniques directs sur les os, 

l’activité physique affecte le métabolisme osseux via l’activation de plusieurs axes 

endocriniens (Lombardi et al., 2016). La littérature indique que durant l’exercice physique, 

plusieurs tissus endocriniens, incluant les muscles et la masse grasse, secrètent des molécules 

actives influençant 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 l’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 l’effet positif de l’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 incomplète (Weaver et al., 2016). Les adolescents 

et les adultes participants à des activités d’endurance et sans charge possèdent une DMO plus 

basse que ceux qui participent à des activités en charge (Lombardi et al., 2016). Les hommes 

cyclistes âgés entre 20 et 59 ont une DMO CE, une DMO et un CMO lombaires plus bas que 

les coureurs de même âge. Ainsi, l’ostéopénie est diagnostiquée chez 63% des cyclistes 

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

contrôlés randomisés utilisant des exercices en endurance avec poids ou de musculation à 

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

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

osseux (Lombardi et al., 2016). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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 rôle primordial dans le développement normal du 

squelette, ainsi que dans la régulation du remodelage osseux (Carter et al., 1996). Pendant 

l’enfance, la masse musculaire (MM) est fortement corrélée avec le CMO, la DMO et la 

structure des os (Ackerman et al., 2006). Durant l’adolescence, le pic de la MM précède celui 

de la masse osseuse (Baxter-Jones et al., 2011), et à la fin de cette période le gain musculaire 
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est le plus fort déterminant de l’augmentation du contenu minéral osseux (Ashby et al., 

2011). Cette corrélation persiste dans les deux sexes jusqu’à la fin de la vie (Reid, 2002). Une 

chute de la MM dans la population âgée explique en grande partie l’augmentation de 

l’incidence de l’ostéoporose et des chutes, et par conséquent celle du risque fracturaire 

(Clynes et al., 2015). 

 

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 

études de différentes populations et de jumeaux révèlent 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 

l’augmentation de la DMO de la rotule sont postérieures à celle de la masse musculaire du 

quadriceps (Sievänen 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). 
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4.2 Aspects ostéogéniques de l’activité physique sur les paramètres osseux chez les adultes 

4.2.1 Principes de l’American College of Sports Medicine  

 

Les années adultes sont la dernière 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 l’on 

augmentera de manière progressive.  

 

La réversibilité : Les effets positifs de la pratique sportive sur la DMO ne persistent 

pas si cette pratique est interrompue ou réduite de manière significative. Le volume et 

l’intensité de la pratique qui permet le maintien de la DMO restent à déterminer.  

 

Le capital de départ : De manière générale, plus la DMO de base d’un sujet est élevée, 

plus le bénéfice susceptible d’être atteint avec un entraînement physique est faible. 

Parallèlement, plus la DMO de base d’un sujet est basse, plus le bénéfice susceptible d’être 

atteint avec un entraînement physique est élevé.  

 

L’entraînabilité : La DMO maximale qui peut être atteinte est influencée par des 

facteurs génétiques et varie beaucoup selon les sujets. Cette valeur « plafond » détermine les 

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

 

Burr et coll. (2002) ont émis trois règles générales qui concernent l’adaptation 

ostéogénique à l’entraînement 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 même inhiber la croissance osseuse appositionnelle.  

-La relation entre la durée de l’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 entraînements (4 à 8 heures) optimisent les réponses osseuses.  

-Le tissu osseux s’habitue rapidement au type et à l’intensité des exercices. 

Globalement, la réponse osseuse est meilleure après un exercice à contraintes biomécaniques 

élevées mais ayant une courte durée qu’après un exercice à 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 entraînements effectués.  

 

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

adultes 

 

L’objectif principal de l’activité physique chez les adultes est de maintenir soit 

d’augmenter la masse osseuse. Les augmentations sont rapportées en réponse à des exercices 

d’endurance avec support du poids ou de musculation à une intensité relativement élevée. Les 

études contrôlées randomisées, explorant l’efficacité de l’exercice à augmenter ou maintenir 

la DMO, suggèrent que la santé des os des adultes sera positivement influencée par le 

maintien d’un niveau élevé 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 l’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 

l’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 façon intermittente pendant la marche), 

activités qui impliquent des sauts (volleyball, 

basketball), et exercices de musculation (levée 

de poids) 

Modérée à élevée, en 

terme de forces de 

charge sur les os 

Endurance : 3-5 fois par 

semaine; Musculation : 

2-3 fois par semaine. 

30-60 min•j-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 à 85% 

de 1 RM; 2 à 3 

sessions de 8 

répétitions chacunes 

2 jours par semaine -  
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4.3 Effets du type d’entraînement physique sur les paramètres métaboliques et osseux chez 

les personnes obèses et/ou en surpoids  

4.3.1 Effets de l’entraînement en endurance  

L’entrainement en endurance possède plusieurs avantages sur la santé. En effet, il est 

un outil prescrit pour prévenir, contrôler et, dans certains cas traiter les conséquences de 

l’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 diabète de type 2 (Kim et al., 2006; Lindström et al., 2006), le contrôle de la 

glycémie sanguine et pour la stabilisation du poids chez les sujets obèses ayant réalisé un 

programme d’entraînement physique visant à 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), l’humeur (Krogh et al., 2011) et les fonctions 

exécutives (Angevaren et al., 2008; Fabre et al., 2002).  

L’entraînement en endurance à faible intensité est le plus utilisé chez les sujets obèses 

aux vues de ses effets bénéfiques sur la mobilisation des graisses corporelles (Duclos et al., 

2010; Perri et al., 2002). L’entraînement à faible intensité (au LIPOXmax) mobilise et oxyde 

une quantité importante de graisses et peut augmenter la masse maigre. En outre l’adhérence 

à un programme d’entrainement en endurance à faible intensité est importante, il semblerait 

être plus facilement tolérable qu’entraînement en endurance à haute intensité (Johnson et al., 

2007). 

Parallèlement à ses effets sur le métabolisme et la composition corporelle, plusieurs 

études ont exploré l’influence de l’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 athlètes avec celle des individus sédentaires et/ou de chercher des 

corrélations entre la capacité aérobie et les paramètres osseux (Kemmler et al., 2006, Egan et 

al., 2006, Fredericson et al., 2007). Fredericson (2007) a montré que les coureurs possèdent 

une DMO significativement plus élevée au niveau de calcanéum. Parallèlement, Kemmler et 

coll. (2006) ont trouvé une différence significative entre la DMO CE, la DMO du pevlis, et la 
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DMO des membres inférieurs et du calcanéum des athlètes en les comparants à celles des 

contrôles. El Hage et coll. (2014) ont trouvé une corrélation positive entre la consommation 

maximale d’oxygène exprimée en litre par minute et les paramètres osseux dans un groupe 

d’adulte libanais. 

D’autres recherches sont menées pour explorer l’effet ostéogénique de l’entrainement 

en endurance sur les paramètres osseux chez les adultes surpoids et obèses. Des études 

observationnelles ont investigué les relations entre les paramètres osseux et les valeurs des 

tests physiques reflétant la capacité aérobie chez des jeunes sujets en surpoids et obèses. Dans 

un groupe de jeunes hommes (El Khoury et al., 2016) la VO2 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 l’influence de l’entrainement en 

endurance sur le capital osseux ainsi que sur la composition corporelle dans des populations 

d’obèses. Le tableau 8 résume ces travaux. El Hage et coll. (2009) ont entrainé trois groupes 

d’adolescents de statut pondéral diffèrent. Après 12 semaines la DMO sous totale et le CMO 

sous total sont augmentés significativement dans les 2 groupes surpoids et obèses. En 2011, 

Shah et coll. (2011) ont étudié l’effet combiné et indépendant de l’entrainement en endurance 

et du régime alimentaire sur le capital osseux chez un groupe de sujets obèses. 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 à l’entrainement 

d’endurance. Cette étude suggère que l’entrainement en endurance augmente la DMO chez 

les sujets obèses et diminue les effets néfastes de la perte de poids associée au régime 

alimentaire. De même, Shehab et coll. (2016) ont montré que 6 mois d’entrainement aérobie 

induisent une diminution de l’IMC et une augmentation de la DMO au niveau lombaire et au 

niveau du radius dans un groupe de sujets obèses asthmatiques. Ces résultats coïncident avec 

ceux de l’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 

évalués. Dans les deux groupes, le poids, l’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 l’entrainement 

en endurance chez un groupe de sujets obèses sains pendant 8 semaines entraine une 

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

aucun changement significatif.  
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Auteurs et année  

 

Population  Méthodes  Résultats  Conclusion  

El Hage et al., 

(2018) 

42 jeunes hommes 

obèses (>25kg/m
2
), âgés 

de 18-32 ans répartis en 

3 groupes : 

1.Entrainement en 

endurance (EE) 

2.Entrainement en 

résistance (ER) 

3.Groupe contrôle (GC) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Entraînement pour une 

durée de 12 mois, 3 

sessions par semaine. 

La composition corporelle, 

le CMO et la DMO ont été 

évalués par DXA. 

Dans les deux groupes (EE et ER), le 

poids, l’IMC, la masse grasse et le 

pourcentage de masse grasse ont ↓. Mais 

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

↑. 

Dans le groupe ER, la force maximale, la 

vitesse maximale aérobie, le CMO CE, la 

DMO L1-L4, la TBS et la SI ont ↑. 

Le groupe EE a montré une ↑ de la vitesse 

maximale aérobie et de la DMO L1-L4, 

mais une ↓ du CMO CE. 

L’amélioration de la force musculaire et 

les paramètres osseux était plus importante 

dans le groupe ER. 

Les paramètres osseux dans le groupe 

contrôle n’ont pas été modifiés.  

L’entrainement en résistance est une 

méthode efficace pour la ↓ la masse 

grasse et augmenter la DMO, le TBS et 

les indices de résistance osseuse du col 

fémoral chez les jeunes hommes obèses. 

 

Shehab et coll. 

(2016)  

80 obèses patients 

asthmatiques (des 2 

sexe) âgés entre 41 et 53 

ans sont répartis en deux 

groupes:  

Groupe A: faisant un 

entraînement aérobie sur 

Entraînement pour une 

durée de 6 mois : 

course sur tapis roulant de 

30 minutes à une intensité 

de 60 à 80 % de la 

fréquence cardiaque 

Groupe A :  

↑ de la DMO lombaire et du radius.  

↓ de l’indice de la masse corporelle.  

Amélioration du profil lipidique et 

Ce protocole d’entraînement (tapis 

roulant de 60% à 80% de la fréquence 

cardiaque maximale) est efficace pour 

améliorer la DMO lombaire, diminuer 

l’IMC et améliorer le profil lipidique 

chez les patients asthmatiques obèses sur 

corticothérapie.  

Tableau 8 : Résumé de plusieurs études longitudinales menées sur l’influence de l’entraînement en endurance sur les paramètres osseux et/ou la 

composition corporelle chez les sujets en surpoids et obèses. 
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tapis roulant + traitement 

médical.  

Groupe B : traitement 

médical seulement.  

maximale.  inflammatoire. 

Groupe B : pas de modifications 

significatives des paramètres osseux et de 

l’IMC 

Kim et coll. 

(2015)  

 

39 jeunes obèses (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 

par DXA. Divers 

paramètres métaboliques, 

l'ostéocalcine et les 

adipocytokines ont été 

évalués avant le 

programme.  

 

La masse grasse a ↓ significativement, les 

taux d’ostéocalcine sont ↑. 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 ↑ significativement.  

Ce protocole d’entrainement est efficace 

pour réduire la masse grasse et pour 

améliorer la résistance à l’insuline ainsi 

que le taux de l’ostéocalcine et de 

leptine. 

 

El Hage et coll. 

(2009)  

 

21 adolescentes :  

6 sujets obèses  

8 sujets en surpoids  

7 sujets normo-

pondérées  

L’entraînement aérobie, de 

nature multidisciplinaire 

pour une durée de 12 

semaines. 

 

La DMO sous totale (sans la tête) a ↑ 

significativement dans les trois groupes.  

Le CMO sous-total a ↑ significativement 

dans les groupes obèses et en surpoids.  

L’entraînement multidisciplinaire 

aérobie ↑ le CMO et la DMO chez les 

adolescentes obèses.  

 

Shah et coll. 107 sujets obèses âgés > 

65 ans répartis en 4 

La DXA est utilisé pour 

évaluer la DMO et la 

La DMO de la hanche a ↑ seulement dans L’entraînement physique en aérobie et 

combiné à la musculation ↑ la DMO 
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(2011)  

 

groupes :  

1) Groupe témoin  

2) Groupe faisant un 

régime alimentaire  

3) Groupe faisant un 

entraînement sans 

régime alimentaire  

4) Groupe entraînement 

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 ↑.  

Les taux de PINP ont ↓ chez le groupe 3 et 

ont ↑ 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 obèses.  

L’entraînement associé à un régime 

alimentaire atténue les effets néfastes de 

la perte du poids sur le métabolisme 

osseux.  
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4.3.2 Effets de l’entraînement de force 

L’entrainement en résistance a un effet important sur le système musculo-squelettique 

(Winett and Carpinelli, 2001). Il contribue au maintien des habilités fonctionnelles, à la 

prévention de la sarcopénie et de l’ostéoporose, à la diminution du risque de chute et de 

fracture et à l’amélioration de la qualité de vie (Winett et Carpinelli, 2001). Il réduit les 

facteurs de risques associés au diabète, aux maladies cardiovasculaire et à certains cancers. 

En effet, il peut aider à prévenir l’apparition du diabète de type 2 (Yang et al., 2014) et à 

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 densité minérale 

osseuse, il est situé au cœur de la planification des programmes d’entrainement physique qui 

vise la prévention de l’ostéoporose (Layne and Nelson, 1999). Ces effets sont démontrés par 

plusieurs études longitudinales menées chez des jeunes adultes. Ces travaux ont prouvé 

l’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 paramètres 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 obèses. Dans un 

groupe de jeunes hommes (El Khoury et al., 2016b) en surpoids et obèses la force maximale 

en demi squat était un déterminant positif de la DMO lombaire (r= 0.33). Dans le même 

cadre, des études longitudinales ont essayé d’explorer les effets de l’entrainement en 

résistance sur les paramètres osseux et la composition corporelle chez les sujets obèses. Le 

tableau suivant rassemble ces données. 
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Auteurs et 

année  

Population  Méthodes  Résultats  Conclusion  

El Hage et al., 

(2018) 

42 jeunes hommes obèses 

(IMC>25kg/m
2
), âgés de 18-32 

ans répartis en 3 groupes : 

1. Entrainement en endurance 

(EE) 

2. Entrainement en résistance 

(ER) 

3. Contrôle (GC) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Entraînement pour une 

durée de 12 mois, 3 

sessions par semaine. 

La composition 

corporelle, le CMO et la 

DMO ont été évaluées 

par DXA. 

Dans les deux groupes (EE et ER), on a observé 

une ↓ significative du poids, de l’IMC, de la masse 

grasse et du pourcentage de la masse grasse. En 

revanche, dans les deux groupes, le CSI, BSI, ISI 

sont ↑. 

Dans le groupe ER, la force maximale, la vitesse  

maximale aérobie, le CMO CE, la DMO L1-L4, la 

TBS et le SI ont ↑. 

Le groupe EE a montré une ↑ de la vitesse 

maximale aérobie, la DMO L1-L4, mais une ↓ du 

CMO CE. 

L’amélioration de la force musculaire et des 

paramètres osseux étaient plus importante dans le 

groupe ER. 

Les paramètres osseux dans le groupe contrôle 

n’ont pas été changé. 

L’entrainement en résistance est une 

méthode efficace pour la diminution 

de la masse grasse et l’augmentation 

de la DMO, du TBS et des indices 

de résistance osseuse de col fémoral 

chez les jeunes hommes obèses. 

 

Villareal et 

coll. (2017) 

27 obèses adultes âgés entre 65 

et 75 ans.  

Indice de masse corporelle 

(IMC) = 39 ± 5 kg/m2. 

Répartis en deux groupes :  

Essai clinique d’un an.  

3 entraînements/ sem.  

Une séance = 15 minutes 

de stretching + 30 

minutes d’exercices 

Le poids corporel a ↓ uniquement chez les sujets 

qui ont fait un entraînement physique associé à 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, même quand elle 

est combinée à un entrainement, 

diminue la DMO de la hanche chez 

les sujets âgés obèses.  

Tableau 9 : Résumé de plusieurs études longitudinales menées sur l’influence de l’entraînement en force sur les paramètres métaboliques et osseux 

chez les sujets en surpoids et obèses 



77 

 

Groupe A de 17 sujets faisant 

un régime alimentaire + 

entraînement en résistance  

Groupe B de 10 sujets témoins  

d’endurance + 30 

minutes d’entraînement 

de musculation + 15 

minutes d’exercices 

d’équilibre.  

du télopeptide C-terminal, de l’ostéocalcine, de la 

leptine et de l’estradiol chez les sujets du 1er 

groupe.  

Daly et coll. 

(2005) 

36 adultes atteints de diabète de 

type 2, sédentaires (IMC<25 

kg/m
2
) âgés de 60 à 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 à domicile de 6 

mois sans modification 

alimentaire (phase 2).  

La DXA est utilisée pour 

évaluer la DMO totale et 

régionale, le CMO, la 

masse grasse (MG) et la 

masse maigre (MM), 

tous les 6 mois.  

L'alimentation, la force 

musculaire (1-RM), la 

testostérone totale 

sérique, l'estradiol, la 

SHBG, l'insuline et 

l'IGF-1 ont été mesurés 

chaque 3 mois.  

 

Les paramètres hormonaux n’étaient pas différents 

entre les deux groupes. 

En phase 1, le poids et la MG ont ↓ de manière 

similaire dans les deux groupes (p < 0,01), mais la 

MM a ↑ chez le groupe faisant un entraînement 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 ↑ de 

manière 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 l'un ou l'autre des groupes 

de 6 à 12 mois.  

Chez les adultes diabétiques  de type 

2 en surpoids, la modification du 

régime alimentaire devrait être 

combinée à une formation de 

résistance pour optimiser les effets 

sur la composition corporelle sans 

avoir d'effets négatifs sur la santé 

osseuse.  

 



78 

 

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. Obèse  

Durée de suivi : 2 ans. 

Mesure du niveau 

d’activité physique par 

l’actimètre.  

 

L’activité physique moyenne et/ou intense 

influence positivement la DMO du col fémoral.  

Le fait d’être en sous poids 

augmente le risque d’avoir une 

DMO faible.  

Mackelvie et 

coll. (2002) 

121 enfants prépubères sont 

divisés en deux groupes : 

- Groupe entrainé  

- Groupe témoin  

Entraînement 

pliométrique  de sauts 

sur 7 mois :  

- 3 fois par semaine  

- 10 minutes par séance  

L’entraînement a ↑ 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’entraînement pliométrique 

n’augmente pas la DMO chez les 

enfants ayant un IMC élevé (> 

75ème percentile).  

Sgro et coll. 

(2009)  

31 adolescents obèses répartis 

selon la durée d’entraînement 

en trois groupes :  

G8 : 8 semaines  

G16 : 16 semaines  

G24 : 24 semaines  

 

Programme 

d’entraînement de force ; 

3 séances par semaine.  

Le CMO CE a ↑ chez le groupe G24 à t = 24 

semaines.  

Un entraînement qui dure 24 

semaines augmente le CMO CE 

chez les adolescents obèses.  
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Yu et coll. 

(2005)  

81 enfants en surpoids/obèses 

sont divisés en deux groupes:  

Groupe 1 : un régime 

alimentaire  

Groupe 2 : un régime 

alimentaire plus entraînement 

en résistance  

Durée d’entraînement : 

36 semaines :  

Mesures de la 

composition corporelle 

et des paramètres osseux 

par DXA.  

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

mois en masse maigre et en CMO 

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

groupes n’était pas significative. 

L’entraînement 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
2
) mais pas chez ceux ayant un IMC relativement élevé (>19.4 m/kg

2
). Yu et coll. 

(2005) ont comparé l’effet du régime alimentaire seul et combiné à 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 entrainé 3 groupes 

d’adolescents obèses 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 paramètres 

osseux et la composition corporelles chez des jeunes hommes en surpoids et obèses. Le 

groupe d’entrainement en résistance a montré une diminution du poids, de l’IMC, de la masse 

grasse et du pourcentage de masse grasse. A l’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 paramètres osseux (El Hage et al., 2018). Dans la population âgée, 

un programme de musculation combiné à 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 l’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 obèses. Ces changements sont plus 

importants que ceux observés en réponse à des entrainements  en endurance. Chez les obèses, 

le gain osseux est essentiellement traduit par une augmentation du contenu minéral osseux du 

corps entier et de la DMO lombaire.  

En synthèse, cette revue de littérature a montré l’intérêt d’augmenter le pic de masse 

osseuse afin de prévenir l’apparition ultérieure d’ostéoprose. Ensuite, elle a porté sur les 

avantages et les inconvénients de la DXA. Les intercations entre l’obésité et la santé osseuse 

ont été étayées. Finalement, la réponse ostéogénique à l’entrainement physique a été abordée. 

Dans ce cadre, cette revue montre que la réponse ostéogénique chez les sujets obèses 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 obèses.    
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Deuxième partie : Contribution personnelle 

Méthodologie générale 

 

1. Les sujets  

185 jeunes femmes (39 obèses (IMC > 30 kg/m
2
), 85 en surpoids (IMC compris entre 

25 et 29,9 kg/m
2
) et 61 normo-pondérées (IMC compris entre 20 et 24,9 kg/m

2
)) âgées de 18 

à 35 ans ont participé à ces études. 57 filles et 67 garçons en surpoids âgés de 7 à 17 ans ont 

aussi participé à 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 l’Université de Balamand.  

 

2. Mesures anthropométriques  

Les mesures du poids et de la taille des sujets ont été réalisées par l’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/m²) = 

poids (kg) / (taille (m))
2
.  

 

3. Evaluation de la composition corporelle et des paramètres 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 l’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’après 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’oxygène ont 

été évaluées. La puissance a été calculée. Le protocole détaillé de ces mesures apparait dans 

l’étude 5. 

 

5. Questionnaires validés  

La consommation calcique journalière, la consommation protéique journalière et le 

volume hebdomadaire d’activité physique ont été évalués par des questionnaires validés (cf. 

Etude 5).  

 

6. Entraînement sportif  

Les deux études préliminaires, ainsi que les 5 premières 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 manière randomisée. Les deux groupes force et 

endurance se sont entraînés pour une durée d’un an sur la base de trois entraînements par 

semaine ; la durée de chaque séance était de 45 minutes. Pour le groupe force, l’intensité 

utilisée était équivalente à 75 % de la force maximale afin de stimuler l’hypertrophie 

musculaire. Pour le groupe endurance, l’intensité utilisée était équivalente à 60 % de la 

vitesse maximale aérobie afin de stimuler l’utilisation de la graisse corporelle. Le protocole 

détaillé apparait dans l’étude 6.  

 

7. Statistiques  

La moyenne et la déviation standard ou l’erreur standard à la moyenne ont été calculées 

pour chaque variable. Les différences inter-groupes ont été jugées par une analyse de 

variance à une voie. Les corrélations ont été réalisées par l’intermédiaire du test du Pearson. 

Des tests de régressions linéaires à variables multiples ont été utilisés afin de définir les 

meilleurs déterminants des paramètres osseux. Les pourcentages d’amélioration au niveau 

des qualités physiques et des paramètres osseux ont été 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 

était exigée afin d’affirmer le caractère significatif des différences. 

Tableau 10: Design des études 

Titre de l’étude  Objectifs Publications 

Etude préliminaire 1 : 

Association positive entre la 

consommation maximale 

d’oxygène et la densité 

minérale osseuse chez des 

enfants en surpoids 

Explorer la relation entre la 

consommation maximale 

d’oxygène 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 

Between Maximal 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 sérique en 

25(OH)D et les indices de 

résistance osseuse du col 

fémoral (CSI, BSI et ISI) chez 

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 obèses 

Comparer les indices de 

résistance osseuse 

(compression strength index 

(CSI), bending strength index 

(BSI), and impact strength 

index (ISI)) chez des jeunes 

femmes obèses, 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 : Consommation 

maximale d’oxygène et indices 

de résistance osseuse du col 

fémoral chez un groupe de 

jeunes femmes. 

Explorer la relation entre la 

consommation maximale 

d’oxygène (VO2 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 l’os 

trabéculaire chez des jeunes 

femmes en surcharge 

pondérales et normo-

pondérées. 

Comparer le trabecular bone 

score (TBS) chez des femmes 

adultes en surcharge pondérale 

et des femmes adultes normo-

pondérées. 

Berro AJ, Ayoub ML, Pinti A, 

Ahmaidi S, El Khoury G, El 

Khoury C, Zakhem E, Cortet B, 

El Hage R. Trabecular Bone 

Score in Overweight and 

Normal-Weight Young 

Women. IWBBIO 2018, LNBI 

10814, pp. 59–68, 2018. 

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. 

Explorer l’influence de la 

surcharge pondérale sur le 

contenu minéral osseux 

(CMO), la densité 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. 

A.J. Berro,  S. Ahmaidi, G. 

Maalouf, M. Rizkallah, A. 

Alwan, R. El Hage. 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. 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 densité minérale 

osseuse chez de jeunes femmes 

en surpoids et obèses. 

performances physiques et les 

paramètres osseux comme la 

densité minérale osseuse 

(DMO), le contenu minéral 

osseux (CMO), les indices 

géométriques de la hanche et le 

score de l’os trabéculaire (TBS) 

chez un groupe de jeunes 

femmes en surpoids et obèses. 

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 deux 

programmes longitudinaux 

d’entrainement physique (force 

vs. endurance) sur les 

paramètres osseux chez des 

jeunes femmes en surpoids et 

obèses. 

Explorer les effets de deux 

programmes longitudinaux 

d’entraînement physique (force 

vs. endurance) sur les 

paramètres osseux chez des 

jeunes femmes en surpoids et 

obèses. 

Article en préparation.  

 

Les études préliminaires (1 et 2) nous ont amené à prendre en compte la VO2 max 

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

tranversales ont démontré l’importance des corrélations entre les paramètres de performance 

physique (force maximale, force explosive et VO2 max)  et les paramètres osseux. Les études 

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

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

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

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

 

Résumé : Le but de cette étude était d’explorer la relation entre la VO2 max et la DMO 

chez un groupe d’enfants en surpoids en cours de croissance. 57 filles et 67 garçons en 

surcharge pondérale âgés entre 7 et 17 ans ont participé à cette étude. Les consentements 

écrits ont été obtenus des participants et de leurs parents. Le poids et la taille ont été mesurés, 

et l’indice de la masse corporelle (IMC) a été calculé. La VO2 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 entière 

(DMO HE) et la DMO du col fémoral (DMO CF) ont été mesurés par absorptiométrie 

radiologique biphotonique (DXA). Chez les filles, la VO2 max (litre par minute) était 

positivement corrélée au CMO CE (r = 0.61; p < 0.001), à la DMO CE (r = 0.63; p < 0.001), 

à la DMO L2–L4 (r = 0.62; p < 0.001), à la DMO HE (r = 0.61; p < 0.001) et à la DMO CF 

(r = 0.58; p < 0.001). Chez les garçons, la VO2 max (litre par minute) était positivement 

corrélée au CMO CE (r = 0.68; p < 0.001), à la DMO CE (r = 0.67; p < 0.001), à la DMO 

L2–L4 (r = 0.64; p < 0.001), à la DMO HE (r = 0.75; p < 0.001) et à la DMO CF (r = 0.68; p 

< 0.001). Dans les deux sexes, l’association positive entre la VO2 max (litre par minute) et les 

variables osseuses (CMO et DMO) est restée significative après ajustement pour l’âge et la 

masse maigre (p < 0.05). Chez les garçons, la VO2 max (litre par minute) était un déterminant 

positif plus fort de la DMO et du CMO que l’âge. Chez les filles, l’âge était un meilleur 

déterminant du CMO et de la DMO que la VO2 max (litre par minute). Après ajustement pour 

la masse maigre, l’association positive entre la VO2 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 VO2 max (litre par minute). 

Cette étude suggère que la VO2 max (litre par minute) est un déterminant positif du CMO et 

de la DMO chez les enfants en surpoids.  



87 

 



88 

 



89 

 

 



90 

 

 

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 obèses) âgées de 18 à 35 ans ont participé à 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, à l’IMC et à 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(OH)D et deux indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI et BSI) ont persisté 

même après ajustement pour l’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(OH)D par rapport aux femmes qui avaient une insuffisance (< 30 ng/ml) en 25(OH)D. 

Cette étude suggère 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 l’importance de la vitamine D pour la santé osseuse et confirment l’idée qu’il faille garder 

des concentrations > 30 ng/ml pour une bonne santé osseuse chez les jeunes femmes. 
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Etude 1 : Indices de résistance osseuse du col fémoral chez des jeunes femmes 

obèses 

 

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 

(ISI)) chez des jeunes femmes obèses, en surpoids et normo-pondérées. 117 jeunes femmes 

(20 obèses, 36 en surpoids, 61 normo-pondérées) âgées entre 18 et 35 ans ont participé à cette 

étude. La composition corporelle et la DMO ont été évalués par absorptiométrie biphotonique 

à rayons-x (DXA). Les valeurs de CSI, de BSI et d’ISI étaient significativement inférieures 

chez les femmes obèses et en surpoids par rapport aux femmes normo-pondérées (p < 0,001). 

Dans la population entière (n=117), l’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 à l’ISI (r = -0.54 ; p < 

0.001). Cette étude suggère que l’obésité est associée à une diminution des valeurs de CSI, de 

BSI et d’ISI chez les jeunes femmes. 



94 

 



95 

 



96 

 



97 

 



98 

 



99 

 



100 

 

 

 

 



101 

 

Etude 2 : Consommation maximale d’oxygène 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’oxygène (VO2 max ; ml/mn/kg) et les indices de résistance osseuse du col 

fémoral dans un groupe de jeunes femmes. 41 jeunes femmes âgées entre 18 et 35 ans ont 

participé à cette étude. 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 VO2 

max (ml/mn/kg) des participants a été évaluée en utilisant le Cosmed Fitmate pro device 

(version 2.20) en pédalant sur une bicyclette ergomètre (Siemens-Elema RE 820; Rodby 

Elektronik AB, Enhorna, Sweden). La VO2 max (ml/mn/kg) était positivement corrélée au 

CSI (r = 0.52; p < 0.001) et à l’ISI (r = 0.45; p < 0.01). Les associations positives entre la 

VO2 max (ml/mn/kg) et ces deux indices (CSI et BSI) ont persisté après ajustement pour 

l’indice de masse corporelle (IMC) en utilisant un modèle de régression linéaire multiple. 

Cette étude suggère que la consommation maximale d’oxygène est un déterminant positif des 

indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI et BSI) chez les jeunes femmes.  
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Etude 3 : Le score de l’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
2
) et 42 femmes normo-pondérées (IMC < 

25 kg/m
2
) âgées entre 18 et 32 ans ont participé à cette étude. La composition corporelle, le 

contenu minéral osseux (CMO), la densité 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 entière (HE) et du col fémoral (CF). L’activité 

physique, la consommation calcique journalière, la consommation protéique journalière et la 

qualité du sommeil étaient évaluées par des questionnaires validés. La consommation 

maximale d’oxygène VO2 max (l/mn) était directement mesurée par un système de mesure 

spécifique lors d’un effort maximal sur bicyclette ergométrique. Le poids, la taille, l’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 entière (n = 56), le 

poids, la taille, l’IMC, la masse maigre et la masse grasse étaient positivement corrélés aux 

valeurs de CMO et de DMO mais pas aux valeurs de TBS. La VO2 max (l/mn) était 

positivement corrélée aux valeurs de CMO, de DMO et du TBS (p < 0,05). Cette étude 

suggère que le fait d’être en surpoids n’est pas associé à des valeurs de TBS plus élevées chez 

les jeunes femmes. 
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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 l’influence de la surcharge pondérale sur le 

contenu minéral osseux (CMO), la densité 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. 82 jeunes femmes adultes (âgées de 18 à 32 ans) Libanaises 

réglées ont participé à cette étude. La population a été divisée en deux groupes (SUR et 

NOR) en fonction de l’IMC : 26 femmes étaient en surcharge pondérale (IMC > 25 Kg/m
2
) et 

56 femmes étaient normo-pondérées (IMC < 25 Kg/m
2
). La composition corporelle et les 

paramètres 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’âge, 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 

entière 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 entière (n = 

82), le poids et la masse maigre étaient positivement corrélés aux valeurs de CMO, de DMO 

et de DMOA. Le poids et l’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 entière, le poids et l’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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Etude 5 : Performance physique et densité minérale osseuse chez de jeunes 

femmes en surpoids et obèses. 

 

Résumé : Le but de cette étude était d’explorer la relation entre des variables de la 

performance physique et les paramètres osseux comme la densité minérale osseuse (DMO), 

le contenu minéral osseux (CMO), les indices géométriques de la hanche et le score de l’os 

trabéculaire (TBS) dans un groupe de jeunes femmes en surpoids et obèses. 68 jeunes 

femmes en surpoids et obèses (IMC > 30 kg/m
2
) âgées entre 18 et 35 ans ont participé à cette 

étude. La composition corporelle et les paramètres osseux ont été évalués par DXA. La 

consommation maximale d’oxygène (VO2 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 à la DMO du corps entier (CE), à la DMO de la hanche entière (HE), à 

la DMO du col fémoral (CF), à 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 

VO2 max (litre par minute) et la puissance maximale étaient positivement corrélées à la DMO 

CE,  à la DMO HE, à la DMO CF, à 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 étude suggère que la masse maigre, la détente verticale, la VO2 

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 obèses. 
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Etude 6 : Effets de deux programmes longitudinaux d’entrainement physique 

(force vs. endurance) sur les paramètres osseux chez des jeunes femmes en surpoids et 

obèses. 

Résumé : Le but de cette étude était d’explorer l’influence de deux programmes 

longitudinaux d’entraînement physique (force vs. endurance) sur les paramètres osseux chez 

des jeunes femmes en surpoids et obèses. 43  femmes en surpoids et obèses ont participé à 

cette étude et ont été réparties de manière 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 l’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 après 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 l’idée de l’utilisation de l’entrainement en force et l’entrainement en 

endurance pour l’amélioration de la santé osseuse chez les jeunes femmes en surpoids et 

obèses.  
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Etude 6 : Effets de deux programmes longitudinaux d’entrainement physique 

(force vs. endurance) sur les paramètres osseux chez des jeunes femmes en surpoids et 

obèses 

 

1. Objectif  

La réponse ostéogénique chez les jeunes sujets en surpoids et obèses n’est pas très 

élucidée. Le but de cette étude était d’explorer les effets de deux programmes longitudinaux 

d’entraînement physique (force vs. endurance) sur les paramètres osseux chez des jeunes 

femmes en surpoids et obèses. 

 

2. Matériel et méthodes 

2.1. Sujets  

60 jeunes femmes en surpoids ou obèses (IMC > 25 kg/m
2
) âgés de 18 à 35 ans ont 

participé à 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 manière randomisée en trois 

groupes (groupe force (n = 20), groupe endurance (n = 20) et groupe témoin (n = 20)). 43 

sujets ont complété l’étude ; 17 sujets ayant abandonné l’étude pour différentes raisons. 

Ainsi, 14 sujets du groupe endurance, 15 sujets du groupe force et 14 sujets du groupe témoin 

ont complété l’étude. Le consentement éclairé a été obtenu des participantes. L’étude a été 

approuvée par le comité d’éthique de l’Université de Balamand. 

 

2.2. Mesures  

Toutes les mesures (caractéristiques anthropométriques, composition corporelle, 

paramètres osseux et niveau de performance physique) ont été effectuées dans les trois 

groupes (force, endurance et témoin) avant et après la période d’entraînement (durée : un an). 
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2.3. Entraînement physique 

L’entraînement a duré un an à raison de trois entraînements 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 à 75 % 

de la force maximale et le nombre de répétitions par série était compris entre 8 et 12 

répétitions. Le nombre de série par groupe musculaire était compris entre 12 et 15 répartis sur 

4 à 5 exercices. La récupération entre les séries était comprise entre 90 et 120 secondes. La 

première séance de la semaine était centrée sur les muscles du dos et des extenseurs du 

coude, la deuxième séance était centrée sur les membres inférieurs et les muscles de l’épaule 

et la troisième 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’entraînement a été ajustée. 

Différentes méthodes (six) visant à augmenter la masse musculaire ont été utilisées afin 

d’éviter l’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 à 60 % de la vitesse maximale 

aérobie. La durée de l’exercice (course à pieds sur tapis roulant) a augmenté progressivement 

afin d’atteindre 45 minutes sans arrêt. La VMA et la consommation maximale d’oxygène ont 

été évaluées tous les deux mois et l’intensité a été ajustée. Aucune intervention n’a été faite 

sur les habitudes alimentaires et les sujets n’ont reçu aucun supplément nutritionnel. 

 

2.4. Etude statistique  

La moyenne et la déviation standard ou l’erreur standard à la moyenne ont été calculées 

pour chaque variable. Les différences inter-groupes ont été jugées par une analyse de 

variance à une voie. Les corrélations ont été réalisées par l’intermédiaire du test du Pearson. 

Les pourcentages d’amélioration au niveau des qualités physiques et des paramètres 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 caractère 

significatif des résultats. 

 

3. Résultats 
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3.1. Effets de l’entraînement dans le groupe Force 

Le poids, l’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, l’ISI et la masse maigre ont significativement augmenté. 

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

demi-squat, la VO2 max (ml/mn/kg) et la VMA ont augmenté. La masse maigre, le TBS, le 

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

groupes endurance et témoin. 

 

Tableau 11 : Paramètres cliniques et osseux avant et après la période d’entraînement 

dans le groupe force 

Groupe force 

(n=15) 

Avant 

intervention 

Après 

intervention 

Valeur de P 

Poids (kg) 73.1±10.4 70.0±10.4 <0.001 

IMC (Kg/m
2
) 28.8±3.6 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 (%) 42.2±6.5 41.4±5.0 0.76 

TBS 1.444±0.096 1.482±0.081 0.023 

BMD L1-L4 (g/cm
2
) 1.151±0.146 1.168±0.147 <0.001 

DMO HE (g/cm
2
) 1.003±0.108 1.004±0.111 0.950 

DMO CF (g/cm
2
) 1.006±0.105 1.008±0.105 0.732 

SI 1.52±0.30 1.514±0.225 0.883 

CSMI (mm
4
) 10085±2586 9951±2415 0.56 

CSA (mm
2
) 153.0±21.1 152.6±20.7 0.196 

DMO CE (g/cm
2
) 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 

(g/kg/m
2
) 

78.047±11.298 85.070±12.715 <0.001 

CMO CE/MM (g/kg) 55.024±6.591 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) 93.0±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 entière ; 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 : Paramètres de performance physique avant et après la période 

d’entraînement dans le groupe force 

Groupe force 

(n=15) 

Avant 

intervention 

Après 

intervention 

Valeur de P 

D V (cm) 16.2±1.37 19.5±2.36 <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 

VO2 max (ml/mn/kg) 28.57±1.57 29.38±2.03 0.018 

VO2 max (l/mn) 2.091±0.329 2.049±0.330 0.109 

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

Vo2 max : consommation maximale d’oxygène ; * P < 0,05 ; ** P < 0,01 ; *** P < 0,001. 

 

3.2. Effets de l’entraînement dans le groupe endurance  

 

Le poids, l’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 diminué. 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 témoin. En ce qui concerne les performances physiques, la détente verticale, la force 

maximale en demi-squat, la VO2 max (ml/mn/kg), la VO2 max (l/mn) et la VMA ont 

augmenté. 

Tableau 13 : Paramètres cliniques et osseux avant et après la période d’entraînement 

dans le groupe endurance 

Groupe 

Endurance (n=14) 

Avant 

intervention 

Après 

intervention 

Valeur de P 
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Poids (kg) 66.4±12.9 62.4±10.6 0.03 

IMC (Kg/m
2
) 26.4±4.7 24.7±3.3 0.02 

MG% 39.9±6.5 37.7±7.2 0.023 

MGT (Kg) 28.2±9.4 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
2
) 1.155±0.145 1.166±0.14 0.03 

DMO HE (g/cm
2
) 0.984±0.138 0.974±0.131 0.108 

DMO CF (g/cm
2
) 0.946±0.139 0.957±0.135 0.09 

SI 1.71±0.59 1.53±0.43 0.156 

CSMI (mm
4
) 10842±4309 10042±4071 0.547 

CSA (mm
2
) 148.9±28.5 146.8±28.19 0.134 

DMO CE (g/cm
2
) 1.072±0.0853 1.088±0.0953 0.254 

CMO CE (g) 2263±284 2333±292 0.001 

CMO CE/IMC 

(g/kg/m
2
) 

88.087±19.208 95.047±12.831 0.053 

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 entière ; 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 : Paramètres de performance physique avant et après la période 

d’entraînement dans le groupe endurance 

Groupe 

Endurance (n=14) 

Avant 

intervention 

Après 

intervention 

Valeur de P 

D V (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 

VO2 max (ml/mn/kg) 27.92±1.35 32.42±1.73 <0.001 
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VO2 max (l/mn) 1.862±0.404 2.033±0.409 0.003 

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

Vo2 max : consommation maximale d’oxygène ; * P < 0,05 ; ** P < 0,01 ; *** P < 0,001. 

 

3.3. Variations dans le groupe témoin 

Le poids, l’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 l’ISI 

ont significativement diminué. En ce qui concerne les performances physiques, la VO2 max et 

la VMA ont diminué. 

 

Tableau 15 : Paramètres cliniques et osseux avant et après la période d’entraînement 

dans le groupe témoin 

Groupe 

témoin (n=14) 

Avant 

intervention 

Après 

intervention 

Valeur de P 

Poids (kg) 69.4±12.8 75.8±13.1 0.002 

IMC (Kg/m
2
) 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
2
) 1.12±0.088 1.11±0.093 0.454 

DMO HE (g/cm
2
) 0.99±0.06 0.97±0.08 0.141 

DMO CF (g/cm
2
) 0.95±0.08 0.94±0.08 0.629 

SI 1.57±0.48 1.43±0.42 0.017 

CSMI (mm
4
) 8241.7±5005.7 8652.6±4274.2 0.69 

CSA (mm
2
) 151.57±17.61 145.85±17.83 0.002 

DMO CE (g/cm
2
) 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 

(g/kg/m
2
) 

77.158±8.775 74.943±8.507 0.033 

CMO CE/MM (g/kg) 55.494±6.610 53.789±6.376 0.24 

CSI (g/kg-m) 4.172±0.919 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 entière ; 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 : Paramètres de performance physique avant et après la période 

d’entraînement dans le groupe témoin 

Groupe 

Endurance (n=14) 

Avant 

intervention 

Après 

intervention 

Valeur de P 

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 

VO2 max (ml/min/kg) 28.72±2.32 27.62±1.48 0.003 

VO2 max (l/mn) 2.101±0.356 2.090±0.356 0.95 

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

Vo2 max : consommation maximale d’oxygène. 

 

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 l’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 l’ISI, de la détente verticale, de la force 

maximale en demi-squat, de la VMA et de la VO2 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 parallèle, les modifications au niveau du poids, de l’IMC, de la masse grasse, du 

pourcentage de masse grasse, du tour de taille, du tour de hanche, du CSI, du BSI, de l’ISI, de 

la détente verticale, de la force maximale en demi-squat, de la VMA et de la VO2 max 

(ml/mn/kg et l/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 VO2 max (ml/mn/kg 

et l/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 manière 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 VO2 max (ml/mn/kg). Le groupe 

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

 

 

Figure 26 : Modifications de la vitesse maximale aérobie dans les trois groupes. Les 

valeurs sont exprimées en pourcentage. 



157 

 

 

 

 

Figure 27 : Modifications de la VO2 max (ml/mn/kg) dans les trois groupes. Les valeurs 

sont exprimées en pourcentage. 

 

 

 

 

 

 

 

 

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

exprimées en pourcentage. 

 

*** 

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

exprimées en pourcentage. 

 

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

exprimées en pourcentage. 

 

** 

** 

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

exprimées en pourcentage. 

 

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

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

valeurs sont exprimées en pourcentage. 

 

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

exprimées en pourcentage. 

*** 

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

exprimées en pourcentage. 

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

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

pourcentage. 

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

pourcentage.  

 

** 

** 

* 

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

pourcentage.  

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

pourcentage. 

 

 

** 

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

en pourcentage.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 42 : Modifications de la VO2 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, l’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 l’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 l’ISI 

ont augmenté significativement dans le groupe force (figures 48, 61, 62, 63). Le SI, le CSI et 

l’ISI ont diminué dans le groupe témoin. La détente verticale, la force maximale en demi-

squat, la VMA et la VO2 max ont augmenté dans les groupes force et endurance (figures 54, 

55, 56, 57, 61, 62, 63). La VMA et la VO2 max ont diminué 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 l’adhérence à l’entrainement (r=0,50 ;  p < 0,01). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 43 : Evolution du poids corporel dans les trois groupes.   

** * 
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Figure 44: Evolution de l’IMC dans les trois groupes.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 45 : Evolution du TBS dans les trois groupes.   

 

** 
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Figure 46: Evolution de la DMO lombaire dans les trois groupes.   

 

 

Figure 47 : Evolution du CMO CE dans les trois groupes.   

 

*** * 



168 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 48 : Evolution de la masse maigre dans les trois groupes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 51 : Evolution de la masse grasse tronculaire dans les trois groupes. 

 

 

 

 

* 

* 
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Figure 52 : Evolution du tour de hanche dans les trois groupes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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.   

 

 

Figure 57 : Evolution de la VO2 max (ml/mn/kg) dans les trois groupes. 

 

* ** *** 
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Figure 58 : Evolution du rapport CMO CE/IMC dans les trois groupes.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 59 : Evolution du rapport CMO CE/MM dans les trois groupes.   

 

* 
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Figure 60 : Evolution de la CSA dans les trois groupes.   

 

Figure 61 : Evolution du CSI dans les trois groupes.   

* 

* * 
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Figure 62 : Evolution du BSI dans les trois groupes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 63 : Evolution de l’ISI dans les trois groupes. 

* 

*** * 
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Figure 64 : Evolution de la VO2 max (L/mn) dans les trois groupes. 

 

4. Discussion et conclusion 

A notre connaissance, notre étude est la première à comparer les effets  de deux modalités 

d’entrainement physique sur les paramètres osseux chez les jeunes femmes en surpoids et 

obèses. Nos résultats sont cliniquement importants dans la mesure où nous proposons des 

stratégies visant à augmenter le pic de masse osseuse chez des sujets qui seront à risque 

d’ostéoporose plus tard dans la vie. En conclusion, il apparait que les deux types 

d’entrainement physique (force et course à 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 l’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 obèses à l’entrainement de force et l’endurance (course à 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 obèses. L’entrainement de force et en 

course à pieds semblent donc avoir des effets positifs sur la masse osseuse chez les jeunes 

femmes en surpoids et obèses.  

* 
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Discussion générale 

 

Cette thèse 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 obèses et d’explorer les effets de deux programmes d’entrainement physique (force vs. 

endurance) dans cette population. 

Deux études préliminaires ont été menées afin de définir de nouveaux déterminants des 

paramètres osseux. La première étude préliminaire a montré que la consommation maximale 

d’oxygène (L/mn) est positivement corrélée au CMO et à la DMO chez des enfants et des 

adolescents âgés de 7 à 17 ans. Cette corrélation a persisté après ajustement pour l’âge dans 

les deux sexes. Ainsi, la VO2 max absolue (L/mn) semble être un déterminant positif du 

CMO et de la DMO chez les enfants. La deuxième 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, à l’IMC, à la masse grasse et au 

pourcentage de masse grasse de la population étudiée. Le poids et l’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 même après ajustement pour l’IMC. La deuxième 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 à l’IMC qui semble en 

être un déterminant négatif.  

La première étude transversale menée chez 117 jeunes femmes a montré que l’obésité 

est associée à une augmentation des valeurs de CMO CE, DMO CE, DMO HE et DMO CF 

mais à une diminution des valeurs de CSI, de BSI et d’ISI. Dans la population entière, le 

poids et l’IMC étaient positivement corrélés au CMO et à la DMO mais négativement 

corrélés au CSI, au BSI et à l’ISI. Ainsi, l’augmentation de la DMO au niveau du col fémoral 

chez les femmes obèses n’est pas suffisante pour compenser l’excès 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 obèses serait alors intéressante pour la prévention 

des fractures ostéoporotiques plus tard dans la vie.  
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La deuxième étude transversale menée chez 41 jeunes femmes a montré que la VO2 

max relative (ml/mn/kg) était positivement corrélée au CSI et à l’ISI et que ces deux 

corrélations persistaient après ajustement pour l’IMC. A notre connaissance, c’est la première 

étude qui montre des corrélations positives entre la VO2 max (ml/mn/kg) et ces indices.  

La troisième étude transversale a porté sur l’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 entière, le TBS était uniquement corrélé à la VO2 max (L/mn). C’est l’une des 

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

La quatrième étude menée chez 82 jeunes femmes adultes (26 femmes en surcharge 

pondérale et 56 femmes normo-pondérées) a permis de démontrer que même si la surcharge 

pondérale est associée à 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 

étude montre que les différents déterminants de la santé osseuse ne sont pas affectés de la 

même manière par la surcharge pondérale.  

La cinquième étude menée chez 68 jeunes femmes en surpoids et obèses avait pour 

objectif de définir les déterminants de la santé osseuse dans cette population. Les facteurs 

corrélables aux paramètres osseux étaient la masse maigre, la détente verticale, la VO2 max 

(L/mn), la puissance maximale et la force maximale en demi-squat qui étaient tous 

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

La masse maigre était positivement corrélée au CMO CE, à la DMO CE, à la DMO HE, 

à la DMO CF, au CSMI et à 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 paramètres 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, à la DMO CE, à la DMO HE, à la DMO 

CF, au CSMI et à la CSA. Dans notre étude, la détente verticale était l’un des meilleurs 

déterminants positif des variables osseuses. Parmi toutes les variables étudiées, seule la 

détente verticale était corrélée à la DMO lombaire. Par conséquent, l’augmentation de la 

détente verticale pourrait aider à 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 obèses. 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 l’ostéoporose.  

La force maximale en demi-squat et la puissance maximale des membres inférieurs 

étaient positivement corrélées à la DMO et aux indices géométriques de Beck. Ceci met en 

évidence l’importance de la force maximale et de la puissance maximale pour la santé 

osseuse des femmes en surpoids et obèses. L’augmentation des paramètres de force 

musculaire peut être une stratégie efficace pour prévenir l’ostéoporose plus tard dans la vie. 

Parmi toutes les variables de performance physique, seule la force maximale en demi-squat 

était 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 obèses. 

La VO2 max (L/mn) était positivement corrélée au CMO CE, à la DMO CE, à la DMO 

HE, à la DMO CF, à la CSA et au CSMI. Ces résultats sont en accord avec ceux d’une étude 

menée chez des jeunes hommes en surpoids et obèses (El Khoury et coll. 2017). Ces résultats 

mettent en évidence l’importance des entrainements visant à augmenter la VO2 max (L/mn). 

Les mécanismes permettant d’expliquer le lien entre la VO2 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 VO2 max (L/mn) et les paramètres osseux ont disparu 

après ajustement pour la masse maigre. Cependant, la VO2 max (L/mn) était le meilleur 

déterminant positif du CMO CE dans cette étude. De même, la VO2 max (L/mn) était un 

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

De manière 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 VO2 max (L/mn) était le 

meilleur déterminant positif du CMO CE alors que la force maximale en demi-squat et l’IMC 

étaient les meilleurs déterminants positifs du TBS. La masse grasse était le meilleur 

déterminant du SI alors que la puissance maximale était corrélée à la plupart des paramètres 

osseux. Par conséquent, il semble que les relations entre les différents paramètres de 

performance évalués et les différentes variables osseuses sont spécifiques du site osseux. 

Cependant, l’augmentation de la force explosive, la puissance maximale, la masse maigre et 
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la VO2 max (L/mn) peut induire une optimisation de la masse osseuse chez les jeunes femmes 

en surpoids et obèses. Ainsi, la mise en place d’un programme d’entrainement combiné qui 

inclut de la musculation et des exercices d’aérobies peut augmenter les paramètres de 

performance cités ci-dessus. A notre connaissance, c’est l’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 obèses. Certains de ces déterminants sont 

mesurables par des tests de terrain simples. En conclusion, la cinquième étude montre que la 

détente verticale, la VO2 max (L/mn), la puissance maximale (watts) et la force maximale en 

demi-squat sont positivement corrélées aux paramètres osseux chez les jeunes femmes en 

surpoids et obèses. 

La sixième étude avait pour but d’explorer les effets de deux programmes 

longitudinaux d’entraînement physique (force vs. endurance) sur les paramètres osseux chez 

des jeunes femmes en surpoids et obèses. 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, l’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 suggèrent 

donc que l’entrainement de force est efficace pour améliorer la composition corporelle chez 

les femmes en surpoids et obèses. Concernant les paramètres de performance physique, la 

détente verticale, la puissance, la force maximale en demi-squat, la VMA et la VO2 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 être expliqué par la perte de poids. Le CMO CE, le TBS, la DMO 

lombaire, le CSI, le BSI et l’ISI ont significativement augmenté et malgré une perte de poids 

significative. Ces résultats montrent l’importance et l’efficacité de l’entrainement de force 

pour améliorer les paramètres osseux chez les jeunes femmes en surpoids et obèses.  

Dans le groupe endurance, nous avons démontré que le poids, l’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 suggèrent que l’entrainement en endurance est 

efficace pour améliorer la composition corporelle chez les femmes en surpoids et obèses. 
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Concernant les paramètres de performance physique, la détente verticale, la puissance, la 

force maximale en demi-squat, la VMA, la VO2 max (ml/mn/kg) et la VO2 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 l’importance 

et l’efficacité de l’entrainement en endurance pour améliorer les paramètres osseux chez les 

jeunes femmes en surpoids et obèses. 

Dans le groupe témoin, le poids, l’IMC et la masse grasse totale et le tour de hanche ont 

significativement augmenté alors que la VMA et la VO2 max (ml/mn/kg) ont 

significativement diminué. Concernant les paramètres osseux, le SI, le CSI et l’ISI ont 

significativement diminué. Ces résultats renforcent l’efficacité 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 manière comparable le poids, l’IMC, le 

pourcentage de masse grasse et augmenté de manière comparable la détente verticale, la 

puissance, le CMO CE et la DMO lombaire. L’entrainement de force était plus efficace que 

l’entrainement en endurance pour l’amélioration de la force maximale en demi-squat. Ce 

résultat est en accord avec le principe de spécificité de l’entrainement qui stipule que les 

adaptations physiologiques à chaque type d’entrainement sont spécifiques et différents entre 

force et endurance. L’entrainement en endurance était plus efficace que l’entrainement de 

force pour la diminution de la masse grasse totale, du tour de hanche et du tour de taille et 

l’augmentation de la VMA et de la VO2 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 paramètres de performance physique 

(détente verticale et force maximale en demi-squat). Ces résultats sont déjà mis en évidence 

dans l’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 l’augmentation du TBS et les indices de 

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

Cette thèse présente plusieurs limites. Premièrement, la nature transversale des études 

préliminaires et des cinq premières études est une limite car elle ne permet pas d’affirmer une 

relation de causalité entre les paramètres anthropométriques et de performance physique 

(force maximale en demi-squat, consommation maximale d’oxygène, puissance maximale, 

détente verticale et masse maigre) et les paramètres osseux. Deuxièmement, les mesures 

densitométriques sont de nature 2-D or la vraie nature de l’os est tridimensionnelle. 

Troisièmement, la qualité des scans densitométriques tend à se détériorer avec l’augmentation 

de l’IMC. Dernièrement, l’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 thèse a pu 

définir des déterminants des paramètres osseux chez les jeunes femmes en surpoids et obèses 

et a démontré que l’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  obèses et que l’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 l’ostéoporose chez les femmes en surpoids et 

obèses. 
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Conclusions et perspectives 

 

Cette thèse 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 obèses ont de faibles valeurs de CSI, de BSI et d’ISI par 

rapport aux femmes normo-pondérées. 

- La surcharge pondérale est associée à 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’oxygène (ml/mn/kg) est positivement corrélée aux 

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

- La consommation maximale d’oxygène (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 obèses. 

- 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 obèses. 

- L’entrainement en endurance (12 mois) est efficace pour augmenter la consommation 

maximale d’oxygène, le CMO CE et la DMO lombaire et réduire le poids et la masse 

grasse chez les jeunes femmes en surpoids et obèses. 

Notre thèse a pu définir plusieurs déterminants des variables osseuses chez les jeunes 

femmes en surpoids et obèses. Ainsi, la détente verticale, la consommation maximale 

d’oxygène (L/mn) et la force maximale en demi-squat étaient positivement corrélés à la 

DMO. D’autre part, cette thèse a montré l’efficacité de l’entrainement de force (12 mois) 

pour l’amélioration de la force maximale et plusieurs paramètres osseux chez les jeunes 

femmes en surpoids et obèses. Cette thèse a aussi montré l’efficacité de l’entrainement en 

endurance (12 mois) pour l’amélioration de la consommation maximale d’oxygène et de 

quelques paramètres osseux dans cette même population.  



184 

 

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 deuxième temps, il serait intéressant de mener une étude comparable mais 

réalisée chez de jeunes femmes ayant une obésité morbide (IMC > 40 kg/m
2
) chez qui le 

statut inflammatoire et la masse grasse excessive pourraient influencer négativement les 

paramètres osseux. Dans un troisième temps, il serait cliniquement important de mener une 

étude 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 vérifier si le gain de masse osseuse lié à l’entrainement persiste après l’arrêt de 

l’entrainement.  
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Résumé 

Les buts de cette thèse étaient de définir les déterminants de la santé osseuse chez les jeunes femmes en 

surpoids et obèses et d’explorer les effets de deux programmes longitudinaux d’entraînement physique (force vs. 

endurance) sur les paramètres osseux chez les jeunes femmes en surpoids et obèses. Deux études préliminaires 

et six études principales ont été menées. La première étude préliminaire a montré que la VO2 max (L/mn) est un 

déterminant positif de la masse osseuse chez les enfants en surpoids. La deuxième étude préliminaire a démontré 

que l’IMC est un déterminant négatif du CSI, du BSI et de l’ISI chez les jeunes femmes. La première étude 

principale a montré que l’obésité est associée à de faibles valeurs de CSI, de BSI et d’ISI chez les jeunes 

femmes. La deuxième étude principale a montré que la VO2 max (ml/mn/kg) est positivement corrélée au CSI et 

à l’ISI chez les jeunes femmes. La troisième et la quatrième étude ont montré que la surcharge pondérale est 

associée à une augmentation du CMO et de la DMO mais pas du TBS et que le TBS est corrélé positivement à 

la VO2 max (L/mn). La cinquième étude principale chez 68 jeunes femmes en surpoids et obèses a montré que 

la détente verticale, la VO2 max (L/mn), la puissance maximale (watts) et la force maximale en demi-squat sont 

positivement corrélées aux paramètres osseux chez les jeunes femmes en surpoids et obèses. La sixième 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 l’augmentation du TBS et les indices de résistance osseuse du col fémoral (CSI, BSI et 

ISI).    

Mots clés : Consommation maximale d’oxygène ; Entrainement en endurance ; Entrainement de force ; 

Force maximale ; Obésité ; Pic de masse osseuse ; Prévention de l’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 VO2 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 VO2 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 VO2 max (L/mn). The fifth 

main study conducted on 68 young overweight and obese women has shown that vertical jump, VO2 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.  

 


