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OS NORMAL OS OSTÉOPOROTIQUE

L’ostéoporose est une maladie qui se caractérise 
par une faible masse osseuse et la détérioration de 
la microarchitecture du tissu osseux, augmentant 
le risque de fracture. On parle d’ostéoporose 
lorsque la masse osseuse diminue plus rapidement 
que ce que le corps peut remplacer, engendrant 
une perte nette de solidité osseuse. Le squelette 
finit par se fragiliser, de sorte qu’un léger coup 
ou qu’une simple chute peuvent entraîner la 
fracture d’un os, (désignée fracture de fragilité). 
L’ostéoporose ne s’accompagne d’aucun signe ou 
symptôme, jusqu’à la survenue d’une fracture - 
c’est pour cette raison qu’elle est souvent qualifiée 
de « maladie silencieuse ».

L’ostéoporose touche tous les os du corps ; 
cependant, les fractures touchent le plus souvent 
les vertèbres (rachis), le poignet et la hanche. 
Les fractures ostéoporotiques du bassin, du bras 
et de la partie inférieure de la jambe sont elles 
aussi fréquentes. L’ostéoporose en elle-même 
n’est pas douloureuse mais les fractures peuvent 
provoquer des douleurs intenses, causer un 
handicap important, voire entrainer la mort. Les 
fractures de la hanche et de la colonne vertébrale 
sont associées à un risque plus élevé de décès – 20 
% des personnes souffrant d’une fracture de la 
hanche décèdent dans les 6 mois après la survenue 
de la fracture.

UNE MALADIE COURANTE

Selon les estimations, une fracture ostéoporotique survient 
toutes les trois secondes dans le monde. À 50 ans, une 
femme sur trois et un homme sur cinq souffriront d’une 
fracture au cours de leur seconde période de vie. Chez les 
femmes, le risque de fracture de la hanche est plus élevé 
que les risques combinés de cancer du sein, des ovaires et 
de l’utérus. Chez les hommes, le risque est plus élevé que 
le risque de cancer de la prostate. 

Chez environ 50 % des personnes souffrant d’une 
fracture ostéoporotique, une autre fracture surviendra, 
le risque de nouvelles fractures augmentant de façon 
exponentielle à chaque fracture.

UN PROBLÈME CROISSANT DE SANTÉ 
PUBLIQUE

Le risque de souffrir d’une fracture augmente de façon 
exponentielle avec l’âge, non seulement en raison de 
la diminution de la densité minérale osseuse, mais 
également à cause du taux accru de chutes observées 
chez les personnes âgées. Celles-ci composent 
le pourcentage de la population qui croît le plus 
rapidement. Ainsi, au fur et à mesure que l’espérance 
de vie augmentera pour la majorité de la population 
mondiale, les coûts humains et financiers liés aux fractures 
ostéoporotiques vont connaître une augmentation 
spectaculaire, si aucune action préventive n’est entreprise.

QU’EST-CE QUE L’OSTÉOPOROSE?
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Notre squelette est constitué avant notre naissance, 
nous soutient tout au long de notre vie et perdure 
bien après notre mort. Indépendamment de l’âge, du 
genre, de l’ethnie ou de la nationalité, nous sommes 
tous concernés. Pourtant, cet organe essentiel est 
bien souvent considéré comme un acquis. Le présent 
rapport 2015 publié pour la Journée Mondiale de 
l’Ostéoporose se concentre sur les besoins nutritionnels 
de notre squelette tout au long de la vie, du ventre de 
la mère à la tombe.

Pour commencer, nous devons nous assurer que les 
femmes enceintes bénéficient d’une alimentation 
équilibrée et adaptée au développement du fœtus in 
utero. À cet égard, les études du monde entier suscitent 
des préoccupations car elles ont révélé qu’un faible 
apport en calcium et une insuffisance en vitamine D 
sont très fréquents au cours de la grossesse.

L’ostéoporose a été qualifiée de maladie pédiatrique 
ayant des conséquences gériatriques. L’enfance 
et l’adolescence sont des périodes critiques dans 
le développement du squelette et détermineront 
la masse osseuse maximale d’un individu. C’est le 
moment de constituer une réserve osseuse maximale, 
car pendant le reste de notre vie, nous puiserons 
dans cette réserve. Bien que la génétique joue un rôle 
important dans la détermination de la croissance du 
squelette, les décisions prises par les parents et leurs 
enfants en matière de nutrition et d’exercice peuvent 
avoir un effet significatif sur le risque de fractures 
plus tard dans la vie. Nous devons véritablement nous 
assurer que nos enfants reçoivent une alimentation 
équilibrée, riche en calcium, en vitamine D et en 
protéines, et pratiquent des exercices adaptés pour les 
préparer à une vie longue, active et en bonne santé.

Au cours des décennies de la vie d’adulte, de la 
vingtaine à la soixantaine, notre but doit être d’éviter 
la perte osseuse précoce et de conserver un squelette 
en bonne santé. Un réel consensus émerge à propos 
de la quantité de calcium alimentaire que nous 
devrions absorber. Il est d’ailleurs partagé par les 
plus importantes organisations mondiales. Toutefois, 
comme pour les femmes enceintes et les adolescents 
en règle générale, et notamment pour les jeunes 
filles dans certains pays, de nombreux rapports 
issus de toutes les régions du monde indiquent que 
l’apport en calcium se situe souvent bien en dessous 
des recommandations données par les directives 
nationales. Concernant la vitamine D, les efforts 
de l’IOF pour cartographier les insuffisances et les 
carences en vitamine D dépeignent un tableau 
véritablement alarmant et tous les groupes d’âges, 
quelle que soit la région, sont touchés. Parmi les 
autres facteurs alimentaires susceptibles d’avoir des 
effets néfastes sur la santé osseuse, on distingue la 
consommation excessive d’alcool et les boissons à 
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base de caféine. En outre, comme pour toute chose, 
se trouver à un extrême en termes de poids corporel – 
poids insuffisant ou surpoids – est mauvais pour les os.

L’ostéoporose, et les fractures de fragilité qui en 
résultent, sont plus fréquentes chez les personnes 
âgées dans notre société. Alors que l’incidence des 
fractures de fragilité augmente rapidement partout 
dans le monde, à mesure que la génération des 
baby-boomers vieillit, une étude récente portant sur 
l’incidence actuelle et à venir des fractures en Chine 
révèle la menace que représente l’ostéoporose. 
En 2010, environ 2,3 millions de fractures ont été 
comptabilisées au sein de la population chinoise âgée 
de 50 ans et plus, un chiffre qui devrait passer à près 
de 6 millions d’ici 2050. L’alimentation joue un rôle 
important chez les seniors, en tant que composante 
d’une démarche plus large qui vise à s’assurer que les 
individus présentant le risque le plus élevé de fracture, 
notamment ceux ayant déjà souffert de fractures de 
fragilité par le passé, reçoivent un traitement optimal 
pour prévenir des futures fractures.

Bien que l’ostéoporose affecte en premier lieu les 
personnes âgées, les comportements et les décisions 
pris tout au long de la vie, pour le meilleur ou pour le 
pire, peuvent considérablement influer sur le risque 
d’un individu de souffrir d’une fracture de fragilité. Ce 
rapport fournit des conseils précis sur la façon dont 
l’alimentation peut favoriser la santé osseuse à chaque 
étape de la vie. 
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Modification des besoins 
nutritionnels au cours de la vie

UNE BONNE NUTRITION, AVEC DES APPORTS IMPORTANTS  

EN CALCIUM, EN PROTÉINES ET EN VITAMINE D,  

EST ESSENTIELLE DANS LA CONSTRUCTION ET  

LE MAINTIEN D’UN SQUELETTE SAIN À TOUT ÂGE.
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Au cours de notre vie, la taille de notre squelette, et 
la quantité d’os qu’il contient, évoluent de manière 
significative. Comme l’illustre la Figure 1, au cours des 
premières 10 à 12 années de la vie, la masse osseuse 
augmente de façon constante chez les filles et chez les 
garçons. À la puberté, le taux de formation de masse 
osseuse s’accélère, augmentant plus rapidement chez 
les garçons1, pour atteindre la masse osseuse maximale 
vers le milieu de la vingtaine. Ensuite, un déclin intervient 
graduellement avec la vieillesse chez les hommes, et une 
période de perte osseuse accélérée pendant plusieurs 
années après la ménopause est observée chez les femmes.

Les principaux objectifs d’une bonne santé osseuse à 
différents stades de la vie sont :

 § Enfants et adolescents : Développer la masse 
osseuse maximale définie par le potentiel génétique

 § Adultes: Éviter la perte osseuse précoce et conserver 
un squelette en bonne santé

 § Personnes âgées : Prévention et traitement de 
l’ostéoporose

Une nutrition adéquate est essentielle pour construire 
et maintenir un squelette sain. Les nutriments les 
plus importants pour des os en bonne santé sont le 
calcium, la vitamine D et les protéines. Le rôle d’autres 
micronutriments est aussi mentionné dans ce rapport, 
comme les vitamines A, B et K, le magnésium et le zinc.

Calcium

Le calcium est un des principaux composants de base de 
notre squelette ; pour 1 kg de calcium présent dans un 
organisme adulte moyen, 99 % est concentré dans nos 
os. Il est présent dans les os sous la forme d’un complexe 
minéral appelé hydroxyapatite, qui confère au squelette sa 
solidité. Le calcium joue également un rôle important dans 
le fonctionnement des muscles et des nerfs, nécessitant 
le contrôle étroit des concentrations de calcium dans le 
sang. Ainsi, le squelette agit comme un « réservoir » de 

calcium. En cas de chute des concentrations sanguines, 
l’hormone parathyroïdienne (PTH) produite par les glandes 
parathyroïdes du cou ordonne au squelette de relâcher du 
calcium dans le flux sanguin pour compenser une chute 
des concentrations sanguines de calcium. Le calcium est 
important pour la santé osseuse tout au long de la vie, 
notamment pendant l’adolescence lorsqu’environ la moitié 
de notre masse osseuse se forme3.

Vitamine D

La vitamine D joue deux rôles essentiels dans le 
développement et le maintien d’os en bonne santé4:

 § Favoriser l’absorption du calcium contenu dans les 
aliments au niveau des intestins

 § Assurer le bon renouvellement et la minéralisation de 
l’os

La vitamine D n’a pas été baptisée correctement au 
moment de sa découverte en 1922. Il ne s’agit pas à 
proprement parler d’une vitamine puisqu’une source 
nutritionnelle constante n’est pas nécessaire pour 
maintenir des concentrations normales dans l’organisme. 
La vitamine D devrait normalement être classifiée dans les 
précurseurs hormonaux. Une hormone est une substance 
chimique produite par un organe puis transportée dans 
le flux sanguin vers un organe cible, où elle provoque 
une action biologique spécifique. La vitamine D est 
produite dans la peau lors de l’exposition aux rayons UV-B 
de la lumière du soleil, mais se trouve également dans 
certains aliments comme les poissons gras. Une carence 
en vitamine D chez l’enfant peut causer un retard de 
croissance et des déformations osseuses connues sous le 
terme de rachitisme. Les mêmes processus chez l’adulte 
causent l’ostéomalacie, un « ramollissement » des os 
résultant d’une faible minéralisation. Des degrés plus légers 
d’insuffisance en vitamine D sont fréquents et peuvent 
prédisposer les individus à l’ostéoporose5,6.

Protéines

Les protéines alimentaires fournissent à l’organisme 
une source d’acides aminés pour accompagner 
le développement de la matrice osseuse. Elles ont 
également un effet bénéfique sur les os en augmentant 
les concentrations sanguines du facteur de croissance 
analogue à l’insuline I (IGF-I), qui joue un rôle important 
dans la formation osseuse7. Des variations dans l’apport 
en protéines au cours de l’enfance et de l’adolescence 
peuvent affecter la croissance du squelette et moduler 
le potentiel génétique de développement de la masse 
osseuse maximale8. Chez l’adulte plus âgé, un faible apport 
en protéines est associé à une perte de densité minérale 
osseuse (DMO) au niveau de la hanche et de la colonne 
vertébrale9. L’administration de compléments chez les 
patients ayant souffert d’une fracture de la hanche 
est associée, post fracture, à une réduction de la perte 
osseuse, des complications médicales et de la durée 
d’hospitalisation en réadaptation10.

7050 604020 3010

Puberté
Ménopause

Hommes Femmes

Années

M
as

se
 o

ss
eu

se

Pic de masse osseuse

FIGURE 1 La masse osseuse tout au long de la 
vie2



6

Alimentation maternelle – 
prendre un bon départ  

dans la vie

UNE MAUVAISE CROISSANCE DES OS CHEZ L’ENFANT LIÉE À 

UNE NUTRITION MATERNELLE INADAPTÉE EST À L’ORIGINE 

D’UNE RÉDUCTION DU CONTENU MINÉRAL DE L’OS CHEZ 

L’ADULTE LORS DU PIC DE MASSE OSSEUSE  ET PLUS TARD 

D’UN RISQUE ACCRU DE FRACTURE DE LA HANCHE.
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Au cours de ces vingt dernières années, l’idée que des 
influences environnementales pendant la vie intra-
utérine et juste après la naissance pourraient avoir des 
répercussions à long terme sur la santé et les maladies à 
l’âge adulte est désormais bien établie. Des liens ont été 
démontrés entre les régions géographiques associées à 
des taux élevés de maladies cardiovasculaires et celles 
présentant des taux élevés de mortalité infantile 50 ans 
auparavant11, 12. Cela vient appuyer l’hypothèse selon 
laquelle les maladies chroniques non transmissibles 
intervenant plus tard dans la vie peuvent découler d’une 
inadéquation entre l’environnement in utero et celui juste 
après la naissance. Il devient de plus en plus évident que 
l’environnement en début de vie a des conséquences à 
long terme sur le développement musculosquelettique13, 

14. En effet, une faible croissance en début de vie est 
associée, chez l’adulte, à une teneur minérale osseuse 
réduite au moment où la masse osseuse maximale devrait 
être observée et plus tard dans la vie15. Elle augmente 
également le risque de fracture de la hanche16, 17. 
Des études menées sur des cohortes de descendance 
maternelle ont révélé des influences particulières pendant 
la grossesse pouvant expliquer ces associations. Le rôle 
joué par la constitution de l’organisme maternel, le style 
de vie, les activités physiques, le régime alimentaire et le 
niveau de vitamine D a en effet été mis en évidence18-21.

Rôle du régime alimentaire de la 
mère au cours de la grossesse

La partie la plus importante du développement osseux 
chez le fœtus humain intervient au cours du troisième 
trimestre et nécessite au total 30 g de calcium22. 
L’absorption du calcium dans l’intestin augmente chez la 
mère pendant la grossesse. Ainsi, un apport maternel très 
faible peut constituer un facteur de risque d’une masse 
osseuse réduite chez le nouveau-né, notamment dans les 
régions où la teneur en calcium dans l’alimentation est 
régulièrement basse23. Bien que la composition du régime 
alimentaire maternel semble être liée au développement 
osseux de l’enfant pendant la grossesse, et que des 
régimes maternels plus sains soient associés à une masse 
osseuse plus importante chez l’enfant24, le micronutriment 
gestationnel le plus étroitement lié au développement 
osseux chez l’enfant reste la vitamine D.

Le rôle de la vitamine D maternelle

L’insuffisance en vitamine D est courante pendant 
la grossesse. Une étude menée sur des cohortes de 
descendance maternelle de Southampton au Royaume-
Uni a révélé que 31 % des mères présentaient une 
insuffisance (11 – 20 ng/l) et 18 % une carence (<11 ng/
ml) des concentrations sanguines de 25-hydroxyvitamine 
D [25(OH)D] en fin de grossesse20. Des concentrations 
plus faibles de 25(OH)D gestationnelle ont été associées 
à un CMO (contenu  minéral osseux) et une densité 
minérale osseuse réduits de l’organisme et de la colonne 
vertébrale lombaire chez l’enfant de 9 ans. Une autre 
étude du même groupe d’investigateurs a fait état d’un 
lien entre les concentrations de vitamine D maternelle 
lors de la grossesse et la masse osseuse du nouveau-né25. 
À ce jour, seule une expérimentation à petite échelle a 
étudié l’impact de l’administration de suppléments en 

vitamine D lors de la grossesse, avec une évaluation de la 
minéralisation osseuse chez les enfants26. Afin de combler 
cet écart en termes d’éléments probants à disposition, 
l’étude anglaise sur l’ostéoporose et la vitamine D 
maternelle (MAVIDOS), une étude clinique à grande 
échelle comparative, randomisée, évalue chez les enfants 
de mères ayant reçu des compléments en vitamine D 
pendant leur grossesse si la masse osseuse est plus élevée 
à la naissance que chez les enfants de mères n’ayant 
absorbé aucun complément27.

Recommandations et besoins 
nutritionnels des femmes enceintes

États-Unis

En février 2015, le Comité consultatif sur les 
recommandations nutritionnelles (DGAC) a publié un 
rapport consultatif pour le secrétaire à la santé et aux 
services sociaux et le secrétaire à l’agriculture31. Le DGAC 
a révélé que plusieurs nutriments sont sous consommés 
par rapport au besoin moyen estimatif (BME) relatif aux 
Apports Suffisants (AS) définis par l’Institut de médecine 
(IOM)32. Ces nutriments « en insuffisance » sont la 
vitamine A, la vitamine D, la vitamine E, la vitamine C, 
l’acide folique, le calcium, le magnésium, les fibres et le 
potassium. Parmi ces nutriments, le calcium, la vitamine D, 
les fibres et le potassium ont également été qualifiés de  
« nutriments importants pour la santé publique » en 
raison de liens probants avec des mauvais résultats en 
matière de santé. S’agissant du calcium et de la vitamine 
D, les découvertes du DGAC font écho à celles la Food 
and Drug Administration (FDA), qui qualifiaient le 
calcium et la vitamine D de nutriments « d’intérêt pour 
la santé publique » dans sa récente étude des données 
à l’occasion de la publication d’une proposition de 
loi relative à un label sur des valeurs nutritionnelles33. 
Notamment, parmi les femmes enceintes, 90 % 
présentaient des apports inférieurs au BME en vitamine 
D et 24 % des apports inférieurs au BEM en calcium. Ces 
données ont conduit le DGAC à préciser que le calcium 
est un nutriment sous consommé, important pour la santé 
publique chez les femmes enceintes.

Des stratégies ont été proposées par l’Académie 
américaine de pédiatrie (AAP)34, la Société 
d’endocrinologie35 et la Fondation nationale de 
l’ostéoporose pour garantir l’apport journalier 
recommandé (AJR) en vitamine D36. Ces stratégies 
comprennent :

Le micronutriment 
gestationnel le plus 
étroitement lié au 
développement osseux 
chez l’enfant reste la 
vitamine D.



 § La consommation d’aliments enrichis
 § Le développement de la gamme de produits laitiers 

enrichis
 § Dans certains cas, l’utilisation de compléments 

en vitamine D ou d’un complexe multi vitamines 
contenant de la vitamine D

Parmi les stratégies visant à augmenter l’apport en 
calcium, on distingue une plus forte consommation de 
produits laitiers ou de produits enrichis qui représentent 
des sources de calcium importantes.

Royaume-Uni

Le Service national de santé (NHS) anglais recommande 
aux femmes enceintes de prendre un complément 
contenant 10 µg (400 UI) de vitamine D chaque jour 
pendant toute la grossesse et la période d’allaitement37.  

La recommandation souligne que les femmes qui choisissent 
de prendre un complexe multivitaminé pour bénéficier 
d’un apport en vitamine D ne doivent pas consommer de 
compléments contenant de la vitamine A (le rétinol en trop 
grande quantité pourrait avoir un effet néfaste sur le fœtus).

En 2014, l’Institut national pour la santé et l’excellence 
clinique (NICE) a publié la directive de santé publique 56 
portant sur l’usage plus répandu de compléments en 
vitamine D chez les groupes à risque, et notamment les 
femmes enceintes38. La directive indique que la principale 
source naturelle provient de l’action de la lumière du soleil 
sur la peau. Toutefois, de mi-octobre à début avril au 
Royaume-Uni, il n’y a pas d’ensoleillement produisant les 
rayons ultraviolets de la longueur d’ondes permettant à la 
peau de synthétiser la vitamine D. De ce fait, une minorité 
significative d’adultes et d’enfants présentent des faibles 
concentrations39.

Les mécanismes biologiques jugés induire ces influences 
précoces sur l’apparition ultérieure de la maladie chez 
l’adulte sont appelés plasticité du développement13. 
Phénomène très répandu dans le milieu naturel, la 
plasticité du développement résulte de la détermination 
environnementale d’un phénotype via l’altération de 
l’expression génétique. Ainsi, un seul génotype peut 
générer plusieurs phénotypes dépendant des expositions 
environnementales particulières à des périodes critiques 
du développement. Chez les mammifères, la plasticité 
du développement offre un mécanisme pour les signes 
du développement avant la naissance permettant à la 
prochaine génération d’ajuster des éléments de son 
phénotype pour s’adapter à son futur environnement14. La 
Figure 2 illustre la façon dont la modulation précoce des 
facteurs environnementaux peut avoir un impact sur la 
progression de la maladie tout au long de la vie.

La science de l’épigénétique – qui signifie littéralement 
« hors génétique conventionnelle » - porte sur des 
informations qui peuvent être transmises à la prochaine 
génération mais ne sont pas inscrites dans le code ADN. Les 
mécanismes épigénétiques sont essentiels à la régulation 
de l’expression génétique pendant le développement28, 
et apportent donc à l’organisme la possibilité d’ajuster 
précisément l’expression génétique de la descendance, afin 
que cette nouvelle génération soit correctement adaptée à 
l’environnement lors de sa venue au monde. Les principaux 
processus moléculaires permettant l’activation ou la 
désactivation de l’expression génétique sont les suivants : 
méthylation de l’ADN, modification des histones de la 
chromatine et ARN non codants.

Deux études ont apporté la preuve reliant les influences 
épigénétiques aux origines du développement de 
l’ostéoporose :

 § La synthase de l’oxyde nitrique endothélial (eNOS) 
est importante pour le métabolisme osseux car elle 
joue un rôle mécanique dans le fonctionnement des 
ostéocytes, des ostéoblastes et des ostéoclastes29. Les 
investigateurs ont cherché à mettre en relation l’état 
de méthylation du promoteur du gène eNOS dans le 
cordon ombilical à la taille des os et à la densité minérale 
osseuse chez l’enfant âgé de 9 ans. Une association a 
été mise en évidence entre l’état de méthylation à la 
naissance et la taille et la densité des os.

 § Le récepteur des rétinoïdes X type alpha  
(RXRA) est un cofacteur essentiel dans l’action de 
la 1,25-dihydroxyvitamine D30. La méthylation du 
promoteur du gène RXRA dans le cordon ombilical 
était inversement associée au pourcentage du contenu 
minéral osseux (% CMO) et au CMO  corrigé pour 
tenir compte de la taille à 4 ans.

Dans le futur, les études épigénétiques pourront constituer 
une base pour le développement de nouveaux biomarqueurs 
qui permettront d’identifier des enfants présentant un risque 
accru de mauvaise santé osseuse à un âge plus avancé.

Interaction entre la génétique et l’environnement in utero

Mère et 
nourrisson

L’âge adulte

Une intervention plus 
précoce améliore les 
capacités fonctionnelles 
et les réponses aux 
nouveaux défis 

Intervention tardive 
ayant un impact 
significatif sur les 
groupes vulnérables

Au cours de la vie
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Plasticité Réponse inadaptée aux nouveaux défis

FIGURE 2 Déviation phénotypique au 
cours de la vie et potentiel de modulation 
environnementale précoce14

Adapted from J Bone Miner Res 2014; 29:1917-1925 
with permission from John Wiley and Sons.
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Constitution des os pendant 
l’enfance et l’adolescence : 

stocker pour l’avenir

CONCERNANT LES ENFANTS ET LES ADOLESCENTS,  

LE PRINCIPAL OBJECTIF CONSISTE À DÉVELOPPER LA MASSE 

OSSEUSE MAXIMALE DÉFINIE PAR LEUR POTENTIEL GÉNÉTIQUE.
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Dans une large mesure, la santé osseuse tout au long de 
la vie est définie pendant nos vingt premières années. 
Les mesures prises ou non au cours de l’enfance et de 
l’adolescence déterminent si l’individu développera 
la masse osseuse maximale définie par son potentiel 
génétique. L’analyse des influences relatives de la 
DMO maximale, de la perte osseuse liée à l’âge et de 
la ménopause sur le développement de l’ostéoporose 
laisse penser qu’une augmentation de 10 % de la DMO 
maximale reculerait le développement de l’ostéoporose 
de 13 ans40. Alors que la génétique détermine jusqu’à 80 
% de l’écart de DMO observée dans la population, des 
facteurs variables ont un impact sur la progression de la 
croissance du squelette chez l’enfant.

De la naissance jusqu’à l’âge adulte, le CMO est 
multiplié par 5041. Environ la moitié de notre masse 
osseuse se forme pendant l’adolescence41, dont un 
quart est acquis au cours des deux années où se 
produit le pic de croissance rapide42. L’âge du pic 
d’accumulation du calcium intervient à 14 ans chez les 
garçons et à 12 ans et demi chez les filles42. Jusqu’à 
l’âge de 10-12 ans, il n’existe pas de différence 
significative en termes de masse osseuse entre filles 
et garçons. Mais au moment de la puberté, la période 
d’accumulation de masse osseuse est plus longue 
chez les garçons, donnant ainsi lieu à des os de plus 
grande taille1. Les stéroïdes sexuels et l’axe hormone 
de croissance / facteur de croissance insulinique (IGF-I) 
du système endocrinien commandent la formation de 
masse osseuse pendant l’enfance et l’adolescence43. 
Des investigateurs suédois ont étudié la relation entre 
la testostérone libre, l’œstradiol et la taille de l’os 
cortical – l’ « enveloppe extérieure » dure des os – 
chez les hommes jeunes44. Ils ont remarqué que les 
androgènes augmentent alors que les œstrogènes 
réduisent la taille de l’os cortical. Ainsi, pendant la 
puberté, les garçons développent des os de plus 
grande taille que les filles et accumulent donc une 
masse osseuse plus importante.

Outre la génétique et le genre, l’ethnie et la race sont 
des facteurs non modifiables affectant la formation de 
masse osseuse45,46.

L’impact des facteurs modifiables 
sur le développement du squelette

Un rapport clinique publié en 2014 par l’Académie 
américaine de pédiatrie a mis en évidence les facteurs 
modifiables suivants ayant un effet sur la formation de 
la masse osseuse chez l’enfant et l’adolescent34:

 § Nutrition
 § Exercice et mode de vie
 § Poids et composition de l’organisme
 § Niveau hormonal

NUTRITION

Les nutriments les plus importants dans l’optimisation 
de la santé osseuse chez l’enfant et l’adolescent sont le 
calcium, la vitamine D et les protéines. Parmi les choix 
alimentaires pouvant avoir un effet néfaste sur la santé 
osseuse, on distingue notamment les comportements 
consistant à remplacer la consommation de lait – les 
boissons sucrées (sodas) sont préférées au lait – et 
les régimes riches en sodium. La consommation de 
soda est en augmentation partout dans le monde 
et une méta-analyse a démontré un lien entre ce 
comportement et des apports plus faibles en lait, 
calcium et autres nutriments51.

Calcium

La première source d’alimentation chez les nourrissons 
pendant la première année de vie est le lait maternel ou 
le lait maternisé. Un apport insuffisant en calcium est un 
problème d’envergure mondiale52. Il a été spécifiquement 
observé chez les femmes en âge de procréer53 et chez les 
femmes enceintes31. Des études visant à étudier l’impact de 
l’apport maternel en calcium en fin de grossesse et pendant 
l’allaitement sur la teneur en calcium du lait maternel ont 
fait état de conclusions équivoques. Des investigateurs 
espagnols ont étudié la relation entre l’apport en calcium et 
les concentrations sériques de calcium pendant le troisième 
trimestre de grossesse avec les concentrations de calcium 
dans le lait de transition (jours 13-14 d’allaitement) et le 
lait mature (jour 40 d’allaitement)54. Alors que les mères 
bénéficiant d’un apport en calcium moins important (<1 
100 mg/jour) n’ont pas connu de chute des concentrations 
sériques de calcium pendant la grossesse ou l’allaitement, 
et qu’une baisse des concentrations de calcium n’a pas 
non plus été observée dans le lait de transition, ces mêmes 
mères ont présenté des concentrations de calcium 15 % 

Le lait et les autres 
produits laitiers 
constituent près de  
80 % des apports 
alimentaires en calcium 
chez l’enfant partir de sa 
deuxième année

Les facteurs environnementaux, notamment 
les apports nutritionnels et l’activité physique, 
peuvent affecter le processus de formation de 
masse osseuse47-49. Les influences bénéfiques 
induites par le régime alimentaire pourraient 
ainsi être envisagées comme mesure de 
prévention principale de l’ostéoporose plus 
tard au cours de la vie.  
Professeur René Rizzoli50
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moins importantes dans leur lait mature, par rapport aux 
femmes bénéficiant d’apports en calcium plus importants 
(>1 100 mg/jour). Toutefois, d’autres études ont signalé 
que les concentrations de calcium dans le lait maternel sont 
indépendantes de l’apport maternel en calcium, même 
chez les femmes avec des apports en calcium très bas55, 56. Il 
semblerait que des mécanismes physiologiques, notamment 
des modifications du métabolisme du calcium, l’efficacité 
d’absorption du calcium par le intestins et le traitement du 
calcium par les reins, agissent pour fournir le calcium lors du 
processus de production du lait maternel57.

Le lait et les autres produits laitiers constituent près de 
80 % des apports alimentaires en calcium chez l’enfant 
à partir de sa deuxième année. Des études reposant sur 
des données issues d’enquêtes nationales et recueillies 
dans des pays développés ont estimé la consommation 
de lait chez les enfants et les adolescents sur les dernières 
décennies58. Depuis les années 70, des tendances à la 
baisse sont observées en France59, en Allemagne60 et aux 
États-Unis61. De façon prévisible, un nombre croissant de 
preuves suggère que la diminution de la consommation 
de lait est concomitante à l’augmentation de la 
consommation de boissons sucrées58.

Les apports alimentaires de références en calcium 
recommandés par l’IOM pour les enfants aux États-Unis 
sont indiqués par tranche d’âges dans le Tableau 132. 
Étant donné qu’un verre de lait de 240 ml, un yaourt 
ou 42 g de fromage non transformé apportent environ 
300 mg de calcium, réussir à atteindre les AJR devrait 
être aisé. Cependant, moins de 15 % des adolescentes 
aux États-Unis absorbent l’AJR, avec un apport moyen 
d’à peine 876 mg/jour62. Une étude anglaise de 2014 a 
évalué l’apport en calcium dans l’alimentation des enfants 
d’âge préscolaire63. Alors que l’Apport Nutritionnel de 
Référence (ANR) pour le calcium – mesure comparable à 
l’AJR - énoncé par le Département anglais de la santé est 
bien inférieur à l’AJR de l’IOM (350 mg/jour versus 700 
mg/jour pour les enfants entre 18 mois et 3 ans et demi), 
la diminution de l’apport moyen en calcium au cours de 
cette période de deux ans de 806 mg/jour à 768 mg/jour 
est préoccupante. Considérant l’AJR de l’IOM de 700 mg/
jour, ces données suggèrent qu’un tiers des enfants âgés 
de 18 mois se situaient en dessous des recommandations 
en termes d’AJR, passant à 45 % à l’âge de 3 ans et demi.

Vitamine D

La vitamine D3 est synthétisée dans la peau lorsque le 
7-déhydrocholestérol est exposé aux rayons UV-B de la 
lumière du soleil. Après transfert au foie, il est métabolisé 
en 25(OH)D, actuellement considérée comme le meilleur 
marqueur du niveau de vitamine D. L’hydroxylation 
secondaire ultérieure en 1,25-dihydroxyvitamine D 
[1,25(OH)2D] dans les reins produit la forme biologiquement 
active de l’hormone.

La synthèse de la vitamine D dépend de plusieurs facteurs, y 
compris la latitude, la pigmentation de la peau et l’utilisation 
d’écran solaire. Pendant les mois d’hiver, les populations 
résidant sous des latitudes au-delà de 33° dans les 
hémisphères nord et sud ne bénéficient pas de l’exposition 
suffisante aux rayons UV-B pour synthétiser la vitamine D 
dans la peau. De ce fait, une insuffisance en vitamine D 
est observée dans le monde entier52, y compris dans les 
pays ensoleillés comme l’Australie64, où l’utilisation d’écran 
solaire pour prévenir l’apparition du cancer de la peau est 
devenue très répandue. Des rapports d’Asie65, d’Europe66-71, 
du Moyen-Orient72, d’Amérique du Nord73 et d’Océanie74-76 
laissent penser que de faibles concentrations de vitamine D 
sont très courantes chez les enfants, comme l’illustre la carte 
de l’IOF des niveaux de vitamine D, Figure 377.

Les apports alimentaires de référence en vitamine 
D recommandés par l’IOM pour les enfants sont 
indiqués par tranche d’âges dans le Tableau 232. 
Seuls quelques aliments sont naturellement riches 
en vitamine D, parmi lesquels les poissons gras (le 
saumon, le maquereau et les sardines par ex.) et le 
foie. Dans certains pays, la margarine et les céréales 
du petit déjeuner sont enrichies en vitamine D. 
Une étude paneuropéenne récente a conclu que 
les adolescents absorbant des céréales prêtes à 
consommer bénéficiaient d’un apport bénéfique en 
micronutriments par rapport à ceux ne consommant 
pas ce type d’aliment78.

Plusieurs pays recommandent l’administration de 
compléments en vitamine D chez les nourrissons et les 
jeunes enfants34, 64, 79. En 2012, les directeurs médicaux des 
quatre nations du Royaume-Uni ont adressé aux médecins 
généralistes, aux infirmières libérales, aux visiteurs 

ÂGE AJR EN CALCIUM (mg/jour) AMT EN CALCIUM (mg/jour)*

0–6 mois     200** 1 000

6–12 mois     260** 1 500

1–3 ans 700 2 500

4–8 ans 1 000 2 500

9–13 ans 1 300 3 000

14–18 ans 1 300 3 000

* L’Apport Maximal Toléré (AMT) spécifie un niveau au-dessus duquel un risque d’effets néfastes existe.

** Les Apports Journaliers Recommandés (AJR) n’ayant pas été définis pour les nourrissons, la valeur correspondant à l’Apport Suffisant (AS) est indiquée. 

L’AS est une valeur correspondant aux besoins de la plupart des enfants.

TABLEAU 1 Apports alimentaires de référence en calcium selon l’Institut américain de médecine32
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médicaux et aux pharmaciens d’officine des conseils relatifs 
à la recommandation et à la prescription de compléments 
en vitamine D aux populations présentant un risque de 
carence en vitamine D79. Le conseil concernant les enfants 
était le suivant :

 § Toutes les femmes enceintes et allaitantes devraient 
prendre quotidiennement un complément contenant 
10 µg (400 IU) de vitamine D, pour combler les 
besoins en vitamine D de la mère et constituer des 
réserves fœtales suffisantes pour la petite enfance.

 § Tous les nourrissons et les jeunes enfants âgées de 6 
mois à 5 ans devraient prendre quotidiennement un 
complément en vitamine D sous forme de gouttes 
pour les aider à combler les besoins définis pour ce 
groupe d’âges établi à 7-8,5 µg de vitamine D par 
jour. Cependant, pour les nourrissons nourris au lait 
maternisé, il n’est pas nécessaire d’administrer de la 
vitamine sous forme de gouttes tant que les bébés 
boivent plus de 500 ml de lait maternisé par jour, car 
ces produits sont enrichis en vitamine D. Les enfants 

nourris au sein peuvent avoir besoin de recevoir de 
la vitamine D sous forme de gouttes à partir de l’âge 
d’un mois si leur mère n’a pas pris de compléments 
en vitamine D pendant la grossesse.

Copyright © Free Vector Maps.com

25-49 nmol/L < 25 nmol/L> 75 nmol/L 50-74 nmol/L

Concentration en vitamine D 

FIGURE 3 Carte IOF des niveaux de vitamine D 
chez les enfants et les adolescents77

ÂGE AJR EN VITAMINE D (UI/jour) AMT EN VITAMINE D (UI/jour)*

0–6 mois     400** 1 000

6–12 mois     400** 1 500

1–3 ans 600 2 500

4–8 ans 600 3 000

9–13 ans 600 4 000

14–18 ans 600 4 000

* L’Apport Maximal Toléré (AMT) spécifie un niveau au-dessus duquel un risque d’effets néfastes existe.

** Les Apports Journaliers Recommandés (AJR) n’ayant pas été définis pour les nourrissons, la valeur correspondant à l’Apport Suffisant (AS) est indiquée. 

L’AS est une valeur correspondant aux besoins de la plupart des enfants.

ÂGE AJR EN PROTÉINES (g/jour) FDAM POUR LES PROTÉINES  
(g/jour)*

0–6 mois     9.1**       ND***

6–12 mois 11       ND***

1–3 ans 13 5-20

4–8 ans 19 10-30

9–13 ans 34 10-30

14–18 ans Hommes 52 10-30

14–18 ans Femmes 46 10-30

* La Fourchette de Distribution Acceptable des Macronutriments (FDAM) est la fourchette d’apport pour une source d’énergie particulière associée au risque 

réduit de maladies chroniques tout en procurant les apports en nutriments essentiels. En cas de consommation excessive de la FDAM, le risque de maladies 

chroniques peut être augmenté tout comme celui d’apports insuffisants en nutriments essentiels.

** Les Apports Journaliers Recommandés (AJR) n’ayant pas été définis pour les nourrissons de 0 à 6 mois, la valeur correspondant à l’Apport Suffisant (AS) 

est indiquée. L’AS est une valeur correspondant aux besoins de la plupart des enfants.

*** Non déterminable (ND) en raison du manque de données relatives à des effets indésirables dans ce groupe d’âges et préoccupation à l’égard de 

l’incapacité à traiter des quantités excessives. La source d’apport devrait être alimentaire uniquement afin de prévenir un apport élevé.

TABLEAU 3 Apports alimentaires de référence en protéines selon l’Institut américain de médecine32

TABLEAU 2 Apports alimentaires de référence en vitamine D selon l’Institut américain de médecine32
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Protéines

Les protéines alimentaires sont des sources d’acides 
aminés nécessaires à la constitution de la matrice 
osseuse. Le lait est une source de protéines de très 
bonne qualité, principalement de la caséine, mais 
également de protéines de lactosérum contenant des 
éléments favorisant la croissance80. Les enfants en 
bonne santé ayant reçu des portions supplémentaires 
de lait dans le cadre de leur alimentation, et donc 
de protéines supplémentaires, ont montré des 
augmentations significatives en IGF-l par rapport 
aux sujets témoins81. Les variations de l’apport 
en protéines considérées dans la normale pour 
des enfants et des adolescents bénéficiant d’une 
alimentation équilibrée peuvent influencer la 
croissance du squelette, et donc avoir un impact sur 
la capacité de l’enfant à développer la masse osseuse 
maximale déterminée par son potentiel génétique80. 
Les apports alimentaires de référence en protéines 
recommandés par l’IOM pour les enfants sont indiqués 
par tranche d’âges dans le Tableau 332.

EXERCICE ET MODE DE VIE 

En 2013, Osteoporosis Australia a publié Constitution 
d’os en bonne santé tout au long de la vie. Ce 
rapport comprenait une étude complète des données 
démontrant l’influence de l’exercice sur la santé 
osseuse64. Cette stratégie identifiait l’enfance et 
l’adolescence comme la période de la vie pouvant 
être déterminante : en effet, c’est au cours de ces 
années que l’activité physique exerce la plus grande 
influence sur la santé osseuse à long terme. La principale 
recommandation relative aux besoins en matière 
d’exercice physique chez les enfants et les adolescents 
était la suivante :

 § « Encourager les écoles à intégrer à leurs 
programmes d’éducation physique un choix 
diversifié et attractif d’activités et de sports 
sollicitant les articulations portantes. Cela peut 
se manifester par la participation pendant de 
courtes périodes (5 à 10 minutes) à des activités 
quotidiennes, ciblées, multidirectionnelles, 
modérées à fortement traumatisantes comme les 
sauts, les sautillements et les sauts à cloche pied. »

POIDS ET COMPOSITION DE L’ORGANISME

Un poids corporel sain pendant l’enfance et 
l’adolescence est indispensable à une santé osseuse 
optimale. Un indice de masse corporelle (IMC) 
situé à un extrême du spectre peut menacer le 
développement du squelette. Il a été prouvé que 
l’anorexie mentale a des répercussions très néfastes 
sur la DMO chez les adolescents, garçons82 et filles83, 
ainsi que sur les indices de solidité osseuse84, 85. Les 
enfants en surpoids ou souffrant d’obésité présentent 
une faible masse osseuse et des appuis fragilisés86, 
et les enfants et les adolescents en surpoids sont 
davantage susceptibles de souffrir d’une fracture 
répétée au niveau du poignet 87. 

Tendances en termes de fractures 
pendant l’enfance et plus tard 
dans la vie

L’incidence des fractures des membres dans la population 
indique une distribution bimodale en fonction de l’âge, 
avec un premier pic coïncidant avec la poussée de 
croissance au moment de la puberté chez les filles et chez 
les garçons88. Des investigateurs suisses ont cherché à 
déterminer si la masse osseuse maximale est faible chez 
les filles ayant souffert de fractures89. Avant et en début 
de puberté, le CMO et la largeur de la diaphyse radiale 
étaient moins importants dans le groupe fracture que dans 
le groupe sans fracture. À la fin de la puberté, le CMO 
au niveau du radius ultra distal, du trochanter fémoral et 
de la colonne vertébrale lombaire est significativement 
plus faible chez les filles avec fractures. Tout au long de 
la puberté, les gains en CMO en différents endroits du 
squelette étaient également moins importants chez les 
filles avec fractures. Ainsi, les investigateurs ont conclu que 
les fractures survenues pendant l’enfance peuvent être 
des marqueurs de faible masse osseuse maximale et de 
fragilité osseuse persistante. Une étude anglaise similaire 
a révélé que les enfants ayant souffert d’une fracture ont 
tendance à développer un squelette plus petit par rapport 
à la taille globale de leur organisme90.

Une question essentielle est de savoir si une fracture 
pendant l’enfance prédispose les individus à un risque 
de fracture plus important à l’âge d’adulte. En 2014, 
les investigateurs de la Mayo Clinic aux États-Unis ont 
étudié la solidité osseuse et les paramètres structurels 
chez les enfants ayant souffert de fractures du poignet 
suite à un traumatisme léger (par exemple une chute de 
leur hauteur par opposition à une chute de vélo, classée 
comme traumatisme modéré)91. D’après leurs conclusions, 
les enfants ayant souffert de fractures résultant de 
traumatismes légers présentaient une fragilisation de l’os 
cortical et des déficits en microstructure osseuse au niveau 
du radius distal et du tibia distal par rapport aux enfants 
du même sexe appartenant au groupe témoin sans 
fracture. Ces conclusions suggèrent que les fractures du 
poignet chez les enfants ont deux origines distinctes : 

1. Les fractures résultant de traumatismes légers, qui 
suggèrent une fragilité sous-jacente du squelette

2. Les fractures résultant de traumatismes modérés dans 
les cas où la solidité osseuse est normale

Le même groupe s’est ensuite penché sur les adultes, 
hommes et femmes, ayant souffert d’une fracture du 
poignet pendant l’enfance suite à un traumatisme léger 
(avant l’âge de 18 ans)92. Ces jeunes adultes en bonne 
santé par ailleurs (entre 20 et 40 ans) présentaient une 
solidité osseuse réduite, des déficits de l’os cortical au 
niveau du poignet et une DMO plus faible au niveau du 
poignet, de la hanche, et de toutes les régions du corps 
comparés au groupe témoin. Ces résultats suggèrent que 
des interventions relatives au mode de vie devraient être 
dirigées vers les enfants et les adolescents souffrant de 
fractures suite à des traumatismes légers afin d’améliorer 
leur santé osseuse sur le long terme.
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Modèles pédiatriques 
d’ostéoporose induite par la 
malnutrition

Outre le défi posé par l’anorexie mentale, d’autres 
maladies infantiles découlant de la malnutrition ont 
un effet néfaste sur le développement du squelette. 
Parmi celles-ci, on distingue :

 § Les maladies inflammatoires chroniques 
intestinales (MICI)

 § La mucoviscidose

 § La maladie cœliaque

Plusieurs aspects du métabolisme osseux chez les 
enfants souffrant de MICI sont inhibés, notamment 
la formation, le remodelage et la croissance linéaire 
des os94. Des études sur les biomarqueurs indiquent 
que la formation osseuse et la résorption osseuse 
sont réduites de 30 à 50 % par rapport à des taux 
normaux. Lors du diagnostic, les enfants atteints de 
MICI, notamment ceux souffrant de la maladie de 
Crohn, présentent souvent un retard de croissance. 
Le contrôle de l’inflammation, une meilleure 
alimentation et une activité physique régulière sont 
les composantes essentielles du traitement des MICI 
chez les enfants vis-à-vis de la santé osseuse.

Une proportion importante d’enfants atteints de 
mucoviscidose présente une faible DMO95. En 2011, 
la Société européenne sur la mucoviscidose a publié 
des recommandations complètes sur l’évaluation, 
la prévention et le traitement de la maladie osseuse 
chez les malades de mucoviscidose96.

Une méta analyse récente a signalé que les fractures 
étaient presque deux fois plus courantes chez 
les individus pour qui la maladie cœliaque a été 
cliniquement diagnostiquée par rapport aux individus 
n’étant pas atteints de la maladie97. Une déclaration 
officielle publiée au Canada en 2012 recommandait 
l’évaluation de la DMO chez les enfants un an après 
avoir diagnostiqué la maladie cœliaque si un régime 
sans gluten (RSG) n’est pas strictement appliqué, et 
l’application du RSG en tant que traitement privilégié 
de la perte osseuse98.

Évaluation de la santé 
osseuse chez l’enfant et 
l’adolescent en pleine 
croissance

En 2014, la Société internationale de densitométrie 
clinique a publié son avis révisé portant sur la 
production de résultats de densitométrie chez 
les enfants93. Les principales recommandations 
formulées étaient les suivantes :

Quels sont les sites les plus adaptés et 
reproductibles pour la densitométrie chez 
l’enfant ?

La colonne vertébrale antéro-postérieure et le 
corps (sans la tête) sont les parties du squelette à 
privilégier pour mesurer le CMO et la DMO par zone 
chez la plupart des sujets pédiatriques. D’autres 
sites peuvent s’avérer utiles en fonction du besoin 
clinique. Il convient de noter que la hanche n’est pas 
un site à privilégier chez l’enfant en pleine croissance 
en raison de la variabilité du développement du 
squelette.

Quelle est la meilleure méthode d’obtention 
de la DMO par zone chez l’enfant ; quelles 
corrections devraient être effectuées  par 
rapport à la taille des os, la taille, la masse 
corporelle maigre, l’âge du squelette ou le 
stade de puberté ?

Chez les enfants de petite stature ou présentant 
un retard de croissance, le CMO de la colonne 
vertébrale et du corps (sans la tête) et les résultats 
de la DMO par zone doivent faire l’objet d’un 
ajustement. Pour la colonne vertébrale, l’ajustement 
s’effectue en utilisant la densité minérale osseuse 
apparente (DMOa) ou le score z de la taille (pour 
l’âge). Pour le corps (sans la tête), ajuster à l’aide du 
score z de la taille.

Quelles sont les données normatives les plus 
pertinentes à utiliser pendant l’enfance ?

Un ensemble pertinent de données de référence doit 
comprendre un échantillon représentatif d’individus 
en bonne santé de la population générale, 
suffisamment important pour refléter la variabilité 
des mesures osseuses, et tenir compte du genre, de 
l’âge et de la race / l’ethnie.

Des conseils détaillés sont également donnés sur les 
éléments à inclure à un rapport d’absorptiométrie 
biénergétique à rayons X (DXA) pour un enfant ou 
un adolescent.
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Entretenir la masse osseuse 
à l’âge adulte : freiner le 

processus de perte osseuse

L’OBJECTIF PRINCIPAL POUR LES ADULTES EST D’ÉVITER 

LA PERTE OSSEUSE PRÉMATURÉE ET DE CONSERVER UN 

SQUELETTE EN BONNE SANTÉ.
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L’os est métaboliquement actif 
tout au long de la vie

Nos os connaissent un phénomène de renouvellement 
permanent tout au long de la vie, de sorte que 
l’intégralité du squelette est remplacée tous les dix 
ans99. Ce processus est connu sous le terme de cycle 
de remodelage osseux, illustrée en Figure 4. Les 
cellules ostéoclastes sont dirigées vers les microlésions 
pour retirer les anciennes cellules osseuses (résorption 
osseuse). Une fois que les ostéoclastes ont terminé 
leur travail, les ostéoblastes - cellules de formation 
osseuse – déposent de l’os nouveau pour combler 
l’espace préparé par les ostéoclastes. Pour conserver 
une quantité osseuse totale constante, le taux de 
résorption osseuse doit correspondre au taux de 
formation osseuse. Pour simplifier, chez les enfants 
et les adolescents bénéficiant d’une alimentation 
équilibrée, le taux de formation est supérieur au taux 
de résorption. À l’âge adulte, une période d’équilibre 
entre la formation et la résorption maintient la 

quantité de masse osseuse. Après la ménopause, les 
femmes connaissent une période de perte osseuse 
rapide, au moment où la résorption osseuse prend 
le pas sur la formation osseuse, du fait du manque 
d’œstrogènes protecteurs100. Chez l’homme, la perte 
osseuse a tendance à s’accélérer après 70 ans101.

Une alimentation équilibrée, riche en calcium, en 
vitamine D et en protéines, et offrant un apport 
suffisant en micronutriments importants, est 
essentielle pour conserver un squelette en bonne 
santé à l’âge adulte. La pratique régulière d’exercices 
sollicitant les articulations portantes contribue 
également largement à préserver une bonne santé 
osseuse chez l’adulte. Cette partie du rapport contient 
des conseils alimentaires s’adressant aux adultes 
visant à minimiser la probabilité que l’ostéoporose, 
et les fractures de fragilité qui en résultent, viennent 
altérer leur qualité de vie et leur autonomie dans 
les années à venir. En outre, les choix vis-à-vis du 
mode de vie pouvant provoquer l’apparition précoce 
de l’ostéoporose seront abordés. Des faits récents 
attestant du rôle des compléments alimentaires sont 
également résumés.

Composants essentiels d’une 
alimentation favorisant la santé 
osseuse

CALCIUM

À tous les âges, le calcium est un élément clé 
de la santé osseuse. Le calcium est absorbé au 
niveau de l’intestin grêle par un phénomène passif 
et par un mécanisme de transfert actif mettant 
en jeu la vitamine D. Outre la minéralisation du 
squelette, le calcium joue un rôle déterminant 
sur le fonctionnement nerveux et musculaire. 
Un apport insuffisant en calcium donnera lieu à 
des concentrations plus faibles de calcium dans 
le sang. Lorsque cela se produit, un mécanisme 
de compensation très efficace se déclenche. Les 
récepteurs-détecteurs du calcium (Ca-SR) situés au 

Cycle du
remodelage

osseux

Ostéoclastes
Résorption osseuse
La résorption osseuse débute 
lorsque les ostéoclastes retirent une 
partie de l’os qui sera ensuite 
remplacée sous l’action des 
ostéoblastes. Il s’agit d’une étape 
cruciale signalant la formation 
osseuse.

Ostéoblastes
Formation osseuse

Les ostéoblastes déposent du 
collagène et des minéraux sur la 

zone préalablement remodelée par 
les ostéoclastes. L’activité des 

ostéoblastes est essentielle au 
maintien de la densité minérale 

osseuse et la solidité osseuse.

Résorption

Inversion

Formation

FIGURE 4 Renouvellement osseux tout au 
long de la vie grâce au cycle de remodelage

ALIMENT PORTION (moyenne) CALCIUM (mg)

Lait, demi-écrémé 200 ml 240

Yaourt naturel 150 g 207

Fromage à pâte dure (Parmesan, Cheddar, etc.) 30 g 240

Chou vert 50 g (cru) 32

Graines de sésame 15 g 22

Riz au lait 200 g 210

Poisson (cabillaud, truite, hareng, friture) 120 g 20

Pâtes (cuites) 180 g 26

Figues séchées 60 g 96

Tofu 120 g 126

TABLEAU 4 Aliments riches en calcium par groupe d’aliments
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niveau des glandes parathyroïdiennes, petites glandes 
endocriniennes situées dans le cou, agissent comme 
des détecteurs de haute précision des concentrations 
de calcium dans le sang102. Lorsque le calcium 
dans le sang est trop faible, de la PTH est sécrétée, 
augmentant les concentrations grâce à différents 
mécanismes :

 § Stimulation des ostéoclastes pour opérer une 
résorption osseuse et libérer du calcium en 
agissant sur les ostéoblastes.

 § Augmentation de l’absorption gastro-intestinale 
du calcium en activant la vitamine D.

 § Réabsorption du calcium par les reins.

Le lait et les autres produits laitiers représentent les 
sources de calcium les plus accessibles dans l’alimentation. 
Parmi les autres aliments source de calcium, on distingue 
certains légumes verts, (par exemple le brocoli, le chou 
frisé, le pak-choï) ; les poissons entiers en conserve avec 
des os souples et comestibles comme les sardines ; les noix 
(les amandes et les noix du Brésil en particulier) ; et le tofu 
riche en calcium. Les quantités de calcium contenues dans 
ces aliments sont présentées dans le Tableau 4. 

Certaines eaux minérales et eaux du robinet représentent 
une source précieuse de calcium, et peuvent être utiles 
aux personnes intolérantes au lactose. Par exemple, 

la concentration de calcium de l’eau du robinet varie 
de 1 mg/L à 135 mg/L aux États-Unis et au Canada, et 
le processus de filtration peut retirer près de 90 % du 
calcium103. Certaines eaux minérales en contiennent 
plus de 200 mg/L. Pour les personnes choisissant de se 
procurer une partie de leur apport alimentaire en calcium 
à travers la consommation d’eau, il est important de 
connaître précisément la quantité de calcium contenue 
dans l’eau consommée.

Les recommandations des principales organisations 
sur l’apport alimentaire en calcium chez l’adulte sont 
cohérentes :

 § Australie : selon le Conseil national de la santé 
et de la recherche médicale, l’apport nutritionnel 
recommandé (ANR) en calcium pour les adultes 
âgés de 19 à 50 ans est de 1 000 mg/jour104

 § États-Unis : Pour l’IOM, l’apport alimentaire de 
référence en calcium pour les adultes âgés de 19 
à 50 ans est de 1 000 mg/jour32

 § Organisation mondiale de la santé / Food 
and Agriculture Organization : 
Pour l’OMS / la FAO, l’apport alimentaire de 
référence en calcium pour les adultes âgés de 20 
à 50 ans est de 1 000 mg/jour105

RÉGION ET 
PAYS

ÂGE 
(années)

ANRa 
(mg/jour)

APPORT EN CALCIUM (mg/jour)
ÉTUDE

Homme Femme

Europe

Autriche

19-79 >1 000 561 (±290)b 576 (±309)b

Kudlacek et al106<40 1 000 604 (±345)b 560 (±299)b

40-60 >1 000 590 (±318)b 561 (±287)b

Allemagne

18-79 >1 000
1 181  

(902-1 535)
1 082  

(849-1 379)
Hintzpeter et al107

Adultes 1 000 619 (213-1 025) 705 (313-1 094) Anke108

40-64 >1 000 774 (334-1 330)c 707 (287-1 225)c Schulze et al109

Royaume-Unif 45-55 1 000
1 133  

(950-1 316)
1 063  

(931-1 195)
Vyas et al110

Amérique du Nord

États-Unis 19-50 1 000 812 (788-837) 626 (596-659) Ma et al111

Asie du Sud-Est

Bangladesh 16-40 1 000 180d Islam et al112

Indonésie 18-40 1 000 270 (239-302)e Green et al113

Malaisie 18-40 1 000 386 (353-420)e Green et al113

Pacifique Sud 

Australie 20-94 >1 000 643 (±340)b Pasco et al114

Nouvelle-
Zélande

40-64 >1 000 794 (8-1 580)d 794 (8-1 580)d Metcalf et al115

a. Apport journalier recommandé par la FAO / l’OMS105 • bMoyenne  (±ET) • cMoyenne  (10ème et 90ème centiles) • dMean (range) • eMoyenne (IC à 95 %) • 
fCaucasiens, population urbaine

TABLEAU 5 Un déficit nutritionnel en calcium dans différents pays (reproduction autorisée par le 
Professeur Meinrad Peterlik)52
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Par conséquent, le signalement d’une insuffisance 
importante de l’apport en calcium par de nombreux 
pays, comme l’illustre la Tableau 5, est extrêmement 
préoccupant.

Le déficit observé dans les apports en calcium soulève 
la question du rôle des compléments en calcium chez 
les individus en bonne santé. Un débat qui anime 
actuellement la communauté scientifique a cherché à 
définir le rapport bénéfice-risque de l’administration 
de compléments en calcium, c’est-à-dire à définir les  
effets bénéfiques sur la santé osseuse par rapport aux 
effets néfastes sur le système cardiovasculaire. Les 
compléments ne devraient être employés qu’en cas de 
nécessité pour permettre de garantir, chez les adultes 
en bonne santé, le niveau recommandé de l’apport 
total en calcium.

VITAMINE D

La vitamine D a un effet bénéfique sur la santé osseuse 
tout au long de la vie, agissant à travers différents 
mécanismes physiologiques :

 § Favoriser l’absorption du calcium contenu dans les 
aliments au niveau des intestins116

 § Assurer le bon renouvellement et la minéralisation 
de l’os117

 § Inhibiter la PTH en réduisant ainsi la perte osseuse 
induite par la PTH118,119

 § Augmenter la DMO120

 § Stimulater directement le tissu musculaire 
réduisant ainsi le risque de chutes121,122

La principale source de vitamine D provient de 
l’exposition à la lumière du soleil, qui déclenche la 
synthèse dans la peau. Néanmoins, comme souligné 
plus tôt, l’insuffisance en vitamine D est devenue un 
problème d’envergure mondiale en raison de facteurs 
tels que les modes de vie tournés vers l’intérieur, 
etc. Très peu d’aliments sont naturellement riches en 
vitamine D. Cependant, certaines sources intéressantes 
sont présentées dans le Tableau 6. L’AJR en vitamine 

D selon l’IOM pour les adultes âgés de 19 à 70 ans 
(comme le cholécalciférol) est de 600 UI par jour (15 
µg/jour)32.

En 2009, un groupe de travail de l’IOF a publié une 
étude des niveaux de vitamine D et des déterminants 
de l’hypovitaminose D à l’échelle mondiale123. 
Comme signalé précédemment pour les enfants et les 
adolescents, des faibles concentrations de vitamine D 
sont également très courantes chez l’adulte partout 
dans le monde, comme l’illustre la carte des niveaux de 
vitamine D de l’IOF en Figure 577.

Les adultes présentant un risque élevé de 
concentrations insuffisantes de vitamine D sont :

 § Les habitants de régions situées sous des latitudes 
dont l’exposition à la lumière du soleil est très 
limitée.

 § Les individus souffrant d’obésité.
 § Les individus à la peau foncée.
 § Les individus ne pouvant pas exposer leur peau au 

soleil pour des raisons médicales ou culturelles.
 § Les individus souffrant de maladies réduisant 

l’absorption de la vitamine D dans l’intestin.

ALIMENT VITAMINE D (UI/100 g)*

Saumon sauvage 600-1 000

Saumon d’élevage 100-250

Sardines en conserve 300-600

Maquereau en conserve 250

Thon en conserve 236

Huile de foie de morue 400-1 000 par cuillère à soupe

Champignons shiitake frais 100

Champignons shiitake séchés 1 600

Jaune d’œuf 20 UI/jaune d’œuf

*par 100g sauf indication contraire • UI : Unité internationale

TABLEAU 6 Sources nutritionnelles de vitamine D d’origine naturelle

Copyright © Free Vector Maps.com

25-49 nmol/L < 25 nmol/L> 75 nmol/L 50-74 nmol/L

Concentration en vitamine D 

FIGURE 5 Carte IOF des niveaux de vitamine D 
chez l’adulte
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Alors que le dépistage de la carence en vitamine D 
au sein de la population n’est pas recommandé, la 
détermination de la 25(OH)D sérique chez les individus 
présentant un risque élevé de carence permet d’évaluer 
la réponse à l’administration de compléments et 
l’ajustement nécessaire de la dose124. En 2013, le groupe 
de travail américain sur les services de prévention 
(USPSTF) a évalué les effets de l’administration de 
compléments en vitamine D, avec ou sans calcium, sur la 
santé osseuse chez les adultes en collectivité125. L’USPSTF 
est arrivé aux conclusions suivantes :

 § À l’heure actuelle, les données dont nous 
disposons sont insuffisantes pour évaluer le 
rapport entre les avantages et les inconvénients 
de l’administration simultanée de compléments 
en calcium et en vitamine D dans la prévention 
primaire des fractures chez les femmes 
ménopausées et les hommes

 § À l’heure actuelle, les données dont nous disposons 
sont insuffisantes pour évaluer le rapport entre les 
avantages et les inconvénients de l’administration 
quotidienne de compléments supérieurs à 400 UI 
de vitamine D3 et à 1 000 mg de calcium dans la 
prévention primaire des fractures chez les femmes 
ménopausées non hospitalisées

PROTÉINES

Les protéines sont des sources d’acides aminés nécessaires 
à la préservation de la structure osseuse. Les protéines 
stimulent également la libération de l’IGF-l, ce qui peut 
accroître la production de matrice osseuse en augmentant 
l’activité des ostéoblastes. En 2009, la première étude 
systématique et méta analyse de la relation entre les 
protéines alimentaires et la santé osseuse chez l’adulte en 
bonne santé a été publiée126. Les investigateurs ont révélé 
une association positive entre l’apport en protéines et la 
DMO et le CMO, ainsi qu’une réduction des marqueurs 
de résorption osseuse. Alors que l’ampleur de l’effet était 
modeste, et que la relation entre les protéines alimentaires 
et le risque de fractures n’était pas identifiée, les 
recommandations de l’époque en matière d’alimentation 
saine étaient jugées pertinentes vis à vis de la santé osseuse.

VITAMINE K

La vitamine K est nécessaire à la production 
d’ostéocalcine, la deuxième plus importante 
protéine de l’os après le collagène. Des études 
épidémiologiques ont suggéré que les régimes riches 
en vitamine K sont associés à un risque plus faible de 
fractures de la hanche chez les personnes âgées127. 
Parmi les aliments sources de vitamine K, on distingue 
les légumes verts à feuilles comme la salade, les 
épinards, les choux, le foie, certains aliments fermentés 
comme les fromages à pâte fermentée et le natto 
(soja fermenté) et les fruits secs (prunes). Des essais 
comparatifs et à l’aveugle portant sur l’administration 
de compléments en vitamine K1 ou K2 n’ont pas 
révélé d’augmentation de la DMO au niveau des sites 
squelettiques principaux128. Par conséquent, d’autres 
études sont nécessaires pour déterminer le rôle des 

compléments en vitamine K dans la prévention et le 
traitement de l’ostéoporose.

VITAMINES B ET HOMOCYSTÉINE

L’homocystéine est un acide aminé qui peut interférer 
avec la synthèse du collagène, la principale protéine de 
l’os. Lorsque les concentrations sanguines en vitamine 
B6, B12 et en acide folique sont basses, les taux 
d’homocyctéine peuvent augmenter. Par conséquent, 
l’insuffisance en vitamines B pourrait compromettre 
la santé osseuse, une notion soutenue par les études 
d’observation ayant révélé une association entre des 
taux d’homocystéine élevés et une DMO plus faible129, 
et un risque plus important de fractures de la hanche 
chez les personnes âgées130. Cependant, une étude 
de 2014 a conclu que des incohérences dans les 
données disponibles justifiaient la réalisation d’études 
déterminantes afin d’évaluer le rôle des vitamines B 
dans la prévention de l’ostéoporose131.

VITAMINE A

Le rôle de la vitamine A sur la santé osseuse est 
controversé132. Un apport élevé de vitamine A préformée, 
contenue dans des aliments d’origine animale tels que 
le foie, les abats et les huiles de poisson, a été relié à 
l’ostéoporose et à la fracture de la hanche. Cependant, 
les caroténoïdes, précurseurs de la vitamine A, ont été 
associés à une amélioration de la santé osseuse. Les 
caroténoïdes sont présents dans les légumes verts à 
feuilles, les carottes, les potirons, les poivrons rouges 
et jaunes, la mangue, la papaye et les abricots. La prise 
simultanée de compléments à base d’huile de poisson 
et d’un complexe multi vitamines pourrait conduire à 
un apport excessif en vitamine A. De nombreux pays 
mettent donc en garde contre cette pratique.

Autant pour les hommes 
que pour les femmes, la 
consommation de plus de 
deux unités d’alcool par 
jour peut augmenter le 
risque de souffrir d’une 
fracture de fragilité, alors 
que la consommation de 
plus de quatre unités par 
jour peut multiplier par 
deux le risque de fractures  
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MAGNÉSIUM

Environ la moitié du magnésium total de l’organisme est 
stocké dans notre squelette133. Le magnésium joue un 
rôle important dans la formation des os en stimulant la 
prolifération des ostéoblastes. La carence en magnésium est 
rare au sein des populations bénéficiant d’une alimentation 
équilibrée. Toutefois, l’absorption du magnésium diminuant 
avec l’âge, les plus âgés peuvent présenter un risque 
de carence légère en magnésium. Parmi les sources de 
magnésium, on compte les légumes verts, les légumineuses, 
les noix, les graines, les céréales non raffinées, le poisson et 
les fruits secs (abricots, prunes, raisin).

ZINC

Le zinc joue un rôle dans le renouvellement et 
la minéralisation du tissu osseux. La carence en 
zinc est généralement associée à la malnutrition 
protéinoénergétique et s’est révélée fréquente chez les 
personnes âgées vivant en collectivité134. Alors que les 
régimes végétariens ne sont pas obligatoirement moins 
riches en zinc, la biodisponibilité du zinc peut être plus 
faible pour les végétariens. Des apports plus élevés 
peuvent donc s’avérer nécessaires135. Parmi les sources de 
zinc, on distingue la viande rouge maigre, la volaille, les 
céréales complètes, les légumes secs, les légumineuses et 
les fruits secs (pêches, prunes, abricots).

Équilibre acido-basique de 
l’alimentation

L’idée selon laquelle l’acidité élevée de l’alimentation 
peut provoquer la perte osseuse a été débattue dans les 
média populaires ces dernières années. En 2011, une 
étude systématique et une méta analyse de la littérature 
scientifique ont cherché à évaluer les relations de 
causalité entre acidité alimentaire et ostéoporose136. Les 
investigateurs ont conclu qu’aucune association n’était 
évidente et, à l’inverse, qu’aucune preuve attestant 
qu’un régime alcalin protège la santé osseuse n’existe. 
La limite de cette méta analyse tient au fait que ces 
premières études n’ont pas été pondérées en fonction 
de la taille des échantillons et que des sujets jeunes et 
âgés ont été inclus. Des études plus récentes ont évalué 
l’impact de l’administration de compléments en citrate de 
potassium sur l’équilibre en calcium137, la densité osseuse, 
la microstructure et la prévision du risque de fractures par 
FRAX® 138. Des résultats positifs issus de ces études à plus 
petite échelle plaident en faveur d’une évaluation par le 
biais d’études plus longues et de plus grande envergure 
afin de déterminer l’impact de l’administration de 
compléments à base de sels de potassium alcalins (c.-à-d. 
le citrate ou le bicarbonate) sur l’incidence des fractures.

Des facteurs inhérents au mode de vie peuvent avoir  
un effet néfaste sur la santé osseuse

Alcool

Autant pour les hommes que pour les femmes, la consommation de plus de deux unités d’alcool par jour peut 
augmenter le risque de souffrir d’une fracture de fragilité, alors que la consommation de plus de quatre unités par jour 
peut multiplier par deux le risque de fractures139. Si un individu choisit de boire, la modération est préférable en termes 
de santé osseuse. Une consommation jusqu’à deux verres de 120 ml de vin par jour n’a pas d’influence négative sur la 
santé osseuse.

Caféine

La caféine accroît les pertes en calcium par l’élimination urinaire et fécale et, associée à un régime pauvre en calcium, 
est susceptible d’avoir des effets néfastes sur la santé osseuse140. Une étude suédoise suggère qu’un apport en caféine 
de 330 mg par jour (c.-à-d. quatre tasses de 600 ml) pourrait être associé à une augmentation de 20 % du risque 
de fractures ostéoporotiques par rapport à un apport en caféine de moins de 200 mg par jour141. Cependant, une 
augmentation de l’apport en calcium de 40 mg pour chaque tasse de café compense le potentiel de perte142.

Sous-alimentation et suralimentation

L’IMC est la mesure de la minceur d’un individu et peut être utilisée pour évaluer le risque d’ostéoporose143. Un IMC 
entre 20 et 25 kg/m2 est généralement considéré comme idéal. Un IMC inférieur à 19 est considéré comme insuffisant 
et constitue un facteur de risque d’ostéoporose. Des données récentes suggèrent également que la croyance selon 
laquelle l’obésité protège de l’ostéoporose est peut être erronée144. En 2010, une analyse de l’hôpital Addenbrookes 
au Royaume-Uni a signalé une prévalence étonnamment élevée des cas d’obésité chez les femmes ménopausées 
souffrant de fractures de fragilité145. En outre, l’étude longitudinale mondiale sur l’ostéoporose chez les femmes 
(GLOW) a indiqué que les femmes obèses souffrant d’une fracture connaissent une période d’hospitalisation plus 
longue et présentent un état général et une qualité de vie liée à leur état de santé moins satisfaisants que les femmes 
n’étant pas atteintes d’obésité 146.
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Les besoins nutritionnels 
spécifiques des personnes âgées : 
combattre la fragilité et réduire 

les chutes et les fractures

LE PRINCIPAL OBJECTIF POUR LES SENIORS EST LA PRÉVENTION 

ET LE TRAITEMENT DE L’OSTÉOPOROSE.
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Malnutrition chez les personnes 
âgées

La malnutrition est très courante chez les personnes 
âgées147. S’agissant du calcium, de la vitamine D et des 
protéines, différents facteurs peuvent contribuer à une 
disponibilité insuffisante de ces nutriments essentiels à 
la santé osseuse :

Calcium

 § Apport énergétique alimentaire global en baisse, 
notamment des sources de calcium

 § Réduction de l’absorption du calcium au niveau 
de l’intestin, aggravée par un faible niveau en 
vitamine D

 § Diminution de la capacité des cellules intestinales 
à s’adapter au faible apport en calcium.

 § Diminution de la rétention du calcium par les reins

Vitamine D

 § Exposition moins fréquente à la lumière du soleil 
chez les personnes immobilisées à domicile

 § Diminution de la capacité de la peau à synthétiser 
la vitamine D

 § Diminution de la capacité des reins à convertir la 
vitamine D dans sa forme active

Protéines

 § Diminution des réactions anabolisantes aux 
protéines ingérées

 § Augmentation du besoin en protéines pour 
compenser l’inflammation et l’état catabolique

Besoins en calcium, en vitamine D 
et en protéines

Plusieurs groupes d’experts ont publié des conseils sur 
l’importance des nutriments favorisant la santé osseuse 
chez les personnes âgées. Les apports alimentaires de 
référence en calcium, en vitamine D et en protéines 
recommandés par l’IOM sont présentés pour la population 
générale âgée de 50 à 70 ans et au-delà dans le Tableau 
7. L’IOM a conclu qu’un taux en 25(OH)D de 40 nmol/L 
(16 ng/ml) couvre les besoins d’environ la moitié de la 
population, alors qu’un taux en 25(OH)D de 50 nmol/L (20 

ng/ml) couvre les besoins de ≥97,5 % de la population. 
Les recommandations de l’IOM relatives aux protéines 
reposent sur un apport de 0,8 g/kg chez l’adulte.

Les recommandations suivantes issues de sociétés 
savantes se concentrent sur les soins aux patients 
souffrant d’ostéoporose ou présentant un risque élevé 
d’ostéoporose. En règle générale, elles sont en faveur 
d’apports ou de concentrations de 25(OH)D supérieurs aux 
recommandations de l’IOM.

En 2010, l’IOF a publié une déclaration sur les 
recommandations relatives à l’apport en vitamine D chez 
les adultes âgés148. Dans le but de déterminer le taux 
de 25(OH)D sérique nécessaire pour prévenir les chutes 
et les fractures, les résultats des méta analyses ont été 
étudiés122, 149. Concernant les chutes, une concentration 
sérique moyenne de 25(OH)D d’au moins 60 nmol/L 
(24 ng/ml) est requise pour réduire de manière optimale 
le risque de chutes122. S’agissant des fractures, les taux 
sériques moyens de 25(OH)D associés à un risque réduit 
de fractures non vertébrales et de fractures de la hanche 
étaient de 66 nmol/L (26,4 ng/ml) et de 74 nmol/L (29,6 
ng/ml), respectivement149. Par conséquent, le groupe de 
travail de l’IOF a proposé un taux cible de 25(OH)D pour 
les personnes âgées de 75 nmol/L (30 ng/ml).

On estime que le besoin moyen en vitamine D pour les 
adultes âgés permettant de garantir une concentration 
sérique de 25(OH)D de 75 nmol/L (30 ng/ml) est de 20 
à 25 µg par jour (800–1 000 UI par jour). Toutefois, des 
doses nettement supérieures seraient nécessaires pour 
permettre à presque tous les adultes âgés d’atteindre 
la concentration cible. Chez les individus présentant 
un risque élevé, la détermination de la concentration 
sérique de 25(OH)D est recommandée. L’estimation 
de la dose nécessaire de vitamine D pourrait reposer 
sur l’idée suivante : l’ajout chaque jour de 2,5 µg (100 
UI) augmentera la concentration sérique de 25(OH)D 
d’environ 2,5 nmol/L (1 ng/ml)150. Il est recommandé de 
procéder à une nouvelle détermination après trois mois 
d’administration de compléments chez les individus 
présentant un risque élevé afin de confirmer que les taux 
cibles ont été atteints.

En 2011, un groupe de travail de la Société 
d’endocrinologie a publié un guide de pratique clinique 
relatif à l’évaluation, au traitement et à la prévention des 

ÂGE SEXE AJR EN CALCIUM 
(mg/jour)

AJR EN VITAMINE D 
 (UI/jour)

AJR EN PROTÉINES 
(g/jour)

51-70 ans
Femme 1 200 600 46

Homme 1 000 800 56

>70 ans
Femme 1 200 600 46

Homme 1 200 800 56

TABLEAU 7 Apports alimentaires de références en vitamine D et en protéines chez les personnes âgées 
selon L’Institut américain de médecine32
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carences en vitamine D35. Principales recommandations 
de ce guide visant les personnes âgées :

 § Le dépistage des carences en vitamine D chez les 
individus présentant un risque de carence, alors 
que le dépistage des individus de la population ne 
présentant aucun risque n’est pas conseillé

 § Les adultes âgés de 50 à 70 ans et de plus de 70 
ans ont respectivement besoin d’au moins 600 
et 800 UI par jour de vitamine D. Néanmoins, 
l’augmentation de la concentration sanguine de 
25(OH)D au-delà de 75 nmol/L (30 ng/ml) peut 
nécessiter l’administration de compléments en 
vitamine D d’au moins 1 500 à 2 000 UI par jour

 § Les adultes présentant une carence en vitamine 
D doivent bénéficier d’un traitement composé 
de 50 000 UI de vitamine D2 ou de vitamine D3 
une fois par semaine pendant 8 semaines, ou de 
l’équivalent constitué de 6 000 UI de vitamine D2 
ou de vitamine D3 quotidiennement pour atteindre 
une concentration sanguine de 25(OH)D supérieure 
à 75 nmol/L (30 ng/ml), suivi d’un traitement de 
stabilisation de 1 500 à 2 000 UI par jour

En 2012, la Société de médecine gériatrique de l’Union 
Européenne (EUGMS), en collaboration avec d’autres 
organisations scientifiques, a constitué un groupe 
d’étude international (le groupe d’étude PROT-AGE) 
chargé d’analyser les besoins nutritionnels en protéines 
liés à l’âge. En 2013, le groupe d’étude PROT-AGE 
a publié un document d’intention énonçant les 
recommandations clés suivantes151:

 § Pour conserver leurs capacités physiques, les 
personnes âgées ont besoin de quantités de 
protéines alimentaires plus importantes que 
les jeunes gens ; les personnes âgées devraient 
absorber un apport journalier moyen d’au moins 
1–1,2 g/kg de poids corporel/jour

 § La plupart des adultes âgés atteints de maladie 
aiguë ou chronique ont besoin de davantage 
de protéines alimentaires (c.-à-d. 1,2 à 1,5 g/kg 
de poids corporel/jour) ; les personnes souffrant 
d’une maladie grave ou de blessures ou encore de 
malnutrition marquée peuvent avoir besoin de 2,0 
g/kg de poids corporel par jour

 § Les personnes âgées souffrant d’une maladie rénale 
grave non soumises à la dialyse (c.-à-d. un taux de 
filtration glomérulaire (TFG) estimé <30 ml/mn/1,73 
m2) sont l’exception à la règle d’un apport élevé en 
protéines; ces personnes doivent limiter leur apport 
en protéines

 § La qualité des protéines, le moment de l’apport 
et les compléments en acides aminés peuvent 
être envisagés afin de tirer profit au maximum 
de l’apport en protéines, mais d’autres études 
sont nécessaires pour pouvoir formuler des 
recommandations claires

 § Associé à un apport en protéines plus important, 
l’exercice est recommandé de manière personnalisée 
afin de garantir une pratique sure et bien tolérée

Le document d’intention formule également des 
commentaires spécifiques sur la question des apports 
en protéines chez les patients souffrant de fracture de 
la hanche et les personnes atteintes d’ostéoporose. 
L’administration de protéines sous forme de 
compléments ou un apport alimentaire en protéines 
plus important chez les personnes âgées ayant été 
hospitalisées pour une fracture de la hanche sont 
associés à l’amélioration de la densité osseuse126, 152, 
à la diminution du risque de complications153-155 et à 
la réduction de la durée de réadaptation152. Parmi les 
personnes âgées souffrant d’ostéoporose, une DMO 
plus élevée a été observée lorsque l’apport en protéines 
était supérieur à 0,8 g/kg de poids corporel par jour ou 
représentait 24 % de l’apport énergétique total126,156-158.

En 2014, la Société européenne pour les aspects 
cliniques et économiques de l’ostéoporose et de 
l’arthrose (ESCEO) a publié une déclaration commune 
sur le rôle des protéines alimentaires et de la vitamine 
D dans la préservation de la santé musculosquelettique 
chez les femmes ménopausées159. Voici les principales 
recommandations :

 § Un apport alimentaire optimal en protéines de 
1,0 à 1,2 g/kg de poids corporel par jour avec au 
minimum 20 à 25 g de protéines de bonne qualité à 
chaque repas

 § Un apport en vitamine D de 800 UI par jour pour 
conserver des concentrations sériques de 25(OH)D 
supérieures à 50 nmol/l (20 ng/ml)

 § Un apport en calcium de 1 000 mg par jour.
 § L’activité physique régulière / la pratique d’exercices 

3 à 5 fois par semaine associée à un apport en 
protéines rapproché

Parmi ces conseils, un thème récurrent se détache : 
un apport nutritionnel suffisant en calcium, en 
vitamine D et en protéines est un élément essentiel 
de la prise en charge efficace de la santé osseuse 
chez les personnes âgées.

La prévention de la 
perte musculaire est 
importante car elle 
réduit le risque de chutes 
et de blessures associées, 
notamment les fractures 
de fragilité
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Influence de l’alimentation sur les 
muscles chez les seniors

Avec l’âge, outre le déclin de la masse osseuse, nous 
pouvons perdre masse musculaire et force physique. 
Ce processus est qualifié de sarcopénie, du grec 
sarx (chair) et penia (pauvreté), et fait généralement 
référence à la perte musculaire liée à l’âge. Comme 
pour le processus de développement de la masse 
osseuse et de perte qui s’ensuit, la masse musculaire 
du squelette et la force physique atteignent un pic au 
cours des premières années de la vie d’adulte, puis 
déclinent progressivement comme l’illustre la Figure 6. 
La prévention de la perte musculaire est importante car 
elle réduit le risque de chutes et de blessures associées, 
notamment les fractures de fragilité.

En 2010, le Groupe de travail européen sur la 
sarcopénie chez les personnes âgées (EWGSOP) a 
élaboré une définition clinique pratique et des critères 
de diagnostic communs relatifs à la sarcopénie liée 
à l’âge161. Le diagnostic de la sarcopénie repose sur 
l’observation d’une masse musculaire faible associée 
à une fonction musculaire limitée (c.-à-d. force 
physique ou performance). L’EWGSOP a appliqué ces 
caractéristiques pour mieux définir les stades de « pré 
sarcopénie », « sarcopénie » et « sarcopénie grave ». 
Un vaste choix d’outils permettant de mesurer les 
variables spécifiques de la masse musculaire, de la force 
musculaire et des performances physiques a été étudié.

L’une des premières applications des recommandations 
de l’EWGSOP a porté sur la détermination de la 
prévalence de la sarcopénie dans la population faisant 
l’objet de l’étude de cohorte Hertfordshire (HCS) au 
Royaume-Uni162. Deux techniques ont été utilisées pour 
évaluer les individus : utilisation du tiers inférieur de la 
masse maigre (MM) déterminée par DXA et du tiers 
inférieur de la masse non grasse  (MNG) au niveau 
du pli de la peau comme marqueurs d’une faible 
masse musculaire. Parmi 103 hommes en collectivité 
participant à l’étude Hertfordshire sur la sarcopénie 
(âge moyen de 73 ans), la prévalence de la sarcopénie 
était de 6,8 % et de 7,8 % en utilisant respectivement 
le tiers inférieur de la MM DXA et celui de la MNG. La 
prévalence de la sarcopénie parmi les 765 hommes et 
les 1 022 femmes participant à la HCS (âge moyen 67 
ans) était de 4,6 % et de 7,9 % respectivement.

En 2013, le Groupe de travail sur la nutrition de l’IOF 
a publié un document d’intention relatif à l’impact de 
l’alimentation sur la masse musculaire, la force physique 
et les performances chez les adultes âgés160. Les protéines 
jouant un rôle important sur la santé musculaire, un 
apport de 1 à 1,2 g/kg de poids corporel par jour était 
recommandé. Une revue de la littérature scientifique a 
permis d’identifier une relation modérée entre la vitamine 
D et la force musculaire, laissant entendre que la vitamine 
D joue un rôle dans le développement et la préservation de 
la masse musculaire et du fonctionnement des muscles. En 
outre, les auteurs sont arrivés à la conclusion que l’équilibre 
acido-basique de l’alimentation participe dans une large 
mesure à la conservation de la masse musculaire.

Traitement de l’ostéoporose

C’est parmi les seniors que les traitements 
pharmacologiques de l’ostéoporose devraient, pour la 
plupart, être déployés. Comme le souligne la campagne 
de l’IOF baptisée Capture the Fracture® 163, 164, un écart 
omniprésent et persistant dans la prise en charge de 
l’ostéoporose est observé au sein des personnes âgées 
présentant un risque élevé de souffrir de fractures de 
fragilité. Des efforts considérables sont entrepris à l’échelle 
mondiale pour éliminer ce fossé de prise en charge par 
la mise en œuvre élargie de services de liaison pour les 
fractures (FLS)165-170.

La méta analyse des principaux agents autorisés dans le 
cadre du traitement de l’ostéoporose suggère qu’une 
réduction de 30 à 50 % de l’incidence des fractures peut 

Petite 
enfance

Vie adulte Vieillesse

Âge

M
as

se
 m

u
sc

u
la

ir
e 

et
 

fo
rc

e 
p

h
ys

iq
u

e

Seuil d’invalidité

FIGURE 6 Modifications de la masse 
musculaire et de la force physique au cours 
de la vie160

Reproduction autorisée par Springer et le  
Professeur Ambrish Mithal



25

être envisagée après 3 années de pharmacothérapie171. 
Nous disposons désormais d’un large choix d’agents 
efficaces : prise de comprimés quotidienne, hebdomadaire 
ou mensuelle, ou prise par injections quotidiennes, 
trimestrielles, semestrielles ou annuelles. Les rapports 2013 
et 2014 de la Journée Mondiale de l’Ostéoporose ont 
examiné en détail la façon dont ces traitements devraient 
être utilisés pour prévenir les fractures chez les hommes et 
les femmes respectivement100, 101. Alors que les systèmes de 
santé ont entrepris une démarche visant à combler le fossé 
de prise en charge en matière de prévention secondaire, 
l’introduction de simulateurs du risque absolu de fractures 
tels que FRAX® offre aux professionnels de santé la 
possibilité de mettre en place des mesures de prévention 
primaire des fractures de façon systématique172,173.

Compte tenu de l’ampleur économique et humaine de la 
menace que les fractures de fragilité font peser sur le genre 
humain, une action à l’échelle mondiale s’impose de toute 
urgence. En Chine uniquement, le nombre de fractures de 
fragilité observées chaque année va, selon les prévisions, 
augmenter pour passer de 2,33 millions de cas en 2010 à 
5,99 millions de cas d’ici 2050174. Avec le vieillissement de la 
population, l’échec de l’exploitation des données dont nous 
disposons concernant la prévention des fractures n’est pas 
une option.

Le besoin en matière de prise en charge pharmaceutique

Bien qu’une alimentation bénéfique pour la santé osseuse, l’exercice physique et une attitude prudente vis-à-vis des 
comportements néfastes soient importants tout au long de la vie, les thérapies médicamenteuses sont essentielles 
pour prévenir la survenue de fractures chez les personnes présentant un risque élevé de fractures. 

L’efficacité antifracturaire de traitements éprouvés chez les femmes ménopausées et les hommes atteints 
d’ostéoporose associée à l’absorption de calcium et de vitamine D varie de 30 à 50 %. Lors de la prescription d’un 
traitement pharmacologique spécifique, le médecin tiendra compte du profil de risque du patient, notamment le 
risque de fractures particulières (colonne vertébrale versus hanche), d’affections comorbides, des médicaments 
disponibles et des préférences du patient. Au final, le coût et les questions de rentabilité, les programmes d’assurance 
et les politiques nationales en matière de santé vont sans aucun doute influencer les choix thérapeutiques.

Les traitements médicamenteux les plus courants, non disponibles dans certains pays, sont les suivants : 

 § Bisphosphonates (alendronate, risédronate, ibandronate, acide zolédronique)
 § Denosumab 
 § Traitement hormonal de substitution
 § SERM : Raloxifène 
 § Ranélate de strontium 
 § Hormones parathyroïdiennes : Tériparatide et PTH (1-84)  

Le non-respect du traitement médicamenteux de l’ostéoporose représente un défi majeur. Malheureusement, jusqu’à 
la moitié des patients ont interrompu leur traitement après seulement un an.  Les patients doivent être encouragés 
à poursuivre le traitement qui leur a été prescrit et à consulter leur médecin s’ils connaissent des problèmes dans le 
cadre de la prise de ce traitement.

Adopter des comportements 
favorables à la santé osseuse 
tout au long de la vie est 
important. Cependant, les 
médicaments sont essentiels 
dans la prévention des 
fractures chez les seniors à 
haut risque fracturaire
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Maladies et troubles affectant 
l’état nutritionnel

LES MALADIES GASTRO-INTESTINALES PEUVENT AFFECTER 

L’ABSORPTION DE NUTRIMENTS ET METTRE DES PERSONNES 

FACE À DES RISQUES ACCRUS D’OSTÉOPOROSE ET DE 

FRACTURES. IL EST FORTEMENT RECOMMANDÉ À CES 

INDIVIDUS DE  FAIRE VÉRIFIER LEUR RÉGIME ALIMENTAIRE.
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Maladies inflammatoires 
chroniques intestinales 

Les MICI font référence à différentes maladies 
impliquant une inflammation de l’intestin. Les 
affections les plus courantes de ce type sont la maladie 
de Crohn et la colite ulcéreuse :

 § La maladie de Crohn provoque des ulcères dans 
l’intestin grêle et le gros intestin

 § La colite ulcéreuse provoque généralement des 
ulcères dans la seconde portion du gros intestin

Les symptômes de ces troubles ont tendance à 
se manifester par intermittence, et comprennent 
diarrhées, crampes et douleurs abdominales, fièvre 
et perte de poids. Différents facteurs prédisposent les 
personnes atteintes à un risque accru de perte osseuse 
et de fractures de fragilité :

 § Faible apport alimentaire et mauvais état 
nutritionnel

 § Mauvaise absorption des nutriments du fait d’un 
intestin endommagé (notamment le calcium, la 
vitamine D, les protéines et les calories)

 § Ablation chirurgicale de portions de l’intestin
 § Traitement médicamenteux à base de 

glucocorticoïdes pour calmer l’inflammation
 § Modifications hormonales induites par la maladie 

gastro-intestinale
 § Libération de cytokines dans le cadre du processus 

inflammatoire, qui augmente la perte de calcium 
contenu dans les os

Une analyse à grande échelle de la base de 
données de recherche de la caisse nationale 
d’assurance maladie taïwanaise a identifié des 
indicateurs prédictifs spécifiques de l’ostéoporose 
et des fractures chez les personnes atteintes de 
MICI175. Par rapport aux témoins du même âge et 
du même sexe, les personnes souffrant de MICI 
étaient plus nombreuses à souffrir d’ostéoporose 
( ~30 %), et celles nécessitant une hospitalisation 
pour MICI présentaient un risque accru 
d’ostéoporose et de fractures.

Les mesures de prévention de l’ostéoporose doivent 
être intégrées à la stratégie globale de prise en 
charge chez les patients souffrant de ces troubles, 
et notamment la garantie d’un apport suffisant en 
calcium et en vitamine D, à travers l’alimentation ou 
la prise de compléments. Éviter les habitudes de vie 
néfastes telles que le tabagisme et la consommation 
excessive d’alcool, et pratiquer régulièrement des 
exercices sollicitant les articulations portantes 
font partie des autres mesures de prévention de 
la perte osseuse. Le traitement médicamenteux 
de l’ostéoporose peut être recommandé chez 
certains patients, notamment les patients âgés sous 

traitement à long terme à base de glucocorticoïdes et 
ceux ayant déjà souffert de fractures de fragilité, sur 
décision du médecin.

La maladie cœliaque

La maladie cœliaque (MC) est une maladie auto-
immune génétique qui se traduit par une intolérance 
au gluten (un groupe de protéines) présent dans le blé, 
le seigle et l’orge. Souvent qualifiée de sprue cœliaque, 
d’entéropathie au gluten ou simplement d’intolérance 
au gluten, il s’agit d’un trouble relativement courant 
qui toucherait 0,5 à 1 % de la population. Une étude 
multicentrique anglaise de 2014 a indiqué que la MC 
représente 1 orientation sur 31 en soins secondaires 
auprès de cliniques de gastroentérologie176. Les 
personnes touchées souffrent d’altération des 
villosités, de petites protubérances en forme de doigt 
tapissant la surface de l’intestin et participant au 
processus d’absorption des nutriments contenus dans 
les aliments. Les symptômes comprennent diarrhée, 
perte de poids, anémie, fatigue, crampes musculaires 
et carences nutritionnelles, et ce trouble est contrôlé 
par un régime sans gluten.

Les personnes souffrant de MC sont susceptibles de 
présenter un risque accru d’ostéoporose si l’affection 
n’est pas diagnostiquée ou n’est pas contrôlée 
de façon satisfaisante, en raison de l’absorption 
insuffisante des nutriments contenus dans les aliments 
(notamment le calcium et la vitamine D), conduisant 
parfois à une malnutrition avérée. Les cas de MC 
sont généralement plus nombreux chez les patients 
atteints d’ostéoporose que chez les patients pour qui 
l’ostéoporose n’a pas été diagnostiquée. Ainsi, la MC 
n’étant pas toujours accompagnée de symptômes, 
les médecins peuvent effectuer un dépistage de la 
maladie chez un individu souffrant d’ostéoporose.  Elle 
peut également être « découverte » lorsqu’un patient 
présentant une carence en vitamine D ne réagit pas 
(c.-à-d. que les concentrations sanguines ne varient 
pas) à l’administration de fortes doses thérapeutiques 
de vitamine D. 

En 2014, la Société anglaise de gastroentérologie 
(BSG) a publié des recommandations sur le 
diagnostic et le traitement de la MC chez l’adulte177. 
Les recommandations relatives à la santé osseuse 
sont les suivantes :

 § La densité osseuse doit être mesurée après un an 
de régime chez les patients présentant des risques 
supplémentaires d’ostéoporose ou s’ils sont âgés 
de plus de 55 ans

 § Les patients adultes souffrant de MC doivent 
bénéficier d’un apport en calcium d’au moins  
1 000 mg par jour

 § Un régime sans gluten constitue la stratégie 
centrale de la prévention de l’ostéoporose



28

 
Mauvaise digestion du lactose et 
intolérance

Lorsque les personnes ne sont pas en mesure de digérer le 
lactose consommé, elles souffrent de mauvaise digestion 
du lactose. Elle est causée par une carence en lactase, 
une enzyme produite dans l’intestin grêle, responsable 
de la décomposition du lactose (principal sucre du lait) en 
sucres simples, absorbés ensuite par l’organisme. Le terme 
d’intolérance au lactose fait référence aux symptômes 
abdominaux (par ex. les crampes et les ballonnements) 
résultant de l’incapacité à digérer le lactose. La prévalence 
de l’intolérance au lactose varie considérablement en 
fonction de la race et de l’âge. Une revue systématique de 
la littérature de 2010 a révélé les éléments suivants178 :

 § La prévalence de l’intolérance au lactose est très faible 
chez les enfants et demeure basse à l’âge adulte chez 
les individus de descendance d’Europe du nord

 § La prévalence de l’intolérance au lactose au sein des 
populations afro-américaine, hispanique, asiatique 
et chez les indiens d’Amérique peut être 50 % plus 
élevée à la fin de l’enfance et à l’âge adulte

En 2010, les instituts nationaux américains de la santé 
(NIH) ont publié une déclaration commune sur l’intolérance 
au lactose et la santé179. Les éléments clés de cette 
déclaration étaient les suivants :

 § L’intolérance au lactose est un syndrome clinique 
réel et significatif, mais sa véritable prévalence 
reste inconnue

 § La plupart des personnes souffrant de malabsorption 
ne présentent pas d’intolérance clinique au 
lactose. De nombreuses personnes se considérant 
intolérantes au lactose ne sont pas atteintes de 
malabsorption du lactose

 § De nombreux individus présentant une intolérance 
au lactose, réelle ou supposée, évitent les produits 
laitiers et absorbent des quantités de calcium et de 

vitamine D insuffisantes, ce qui peut les prédisposer à 
une diminution de la formation osseuse, l’ostéoporose 
et d’autres problèmes de santé. Dans la plupart des 
cas, les individus n’ont pas besoin de supprimer 
complètement les produits laitiers de leur alimentation

 § Des approches alimentaires reposant sur des données 
probantes, incluant et excluant les produits laitiers, et 
des stratégies d’administration de compléments sont 
nécessaires pour garantir la consommation adaptée 
de calcium et d’autres nutriments chez les individus 
intolérants au lactose

 § Des programmes éducatifs et les approches 
comportementales à destination des populations 
et des prestataires de soins doivent être élaborés 
et validés pour améliorer la nutrition et réduire les 
symptômes chez les personnes souffrant d’intolérance 
au lactose et évitant les produits laitiers

Comme indiqué par le groupe NIH, souffrir d’intolérance 
au lactose n’implique pas obligatoirement d’exclure tous 
les produits laitiers du régime alimentaire ; certaines 
personnes présentant ce trouble peuvent malgré tout 
consommer du lait en petites quantités sans développer de 
symptômes. Dans certains pays, des laits pauvres en lactose 
sont disponibles. Les yaourts à base de ferments actifs 
sont souvent tolérés car les bactéries contenues produisent 
l’enzyme lactase, et certains fromages à pâte dure ne 
contiennent que très peu de lactose. Une autre alternative 
consiste à prendre des comprimés ou des gouttes de 
lactase avec les produits laitiers. D’autres aliments et 
boissons peuvent représenter des sources intéressantes de 
calcium : les légumes verts à feuilles, les noix, le poisson 
en conserve avec des os souples et comestibles comme le 
saumon et les sardines ; les boissons enrichies en calcium 
et les eaux minérales riches en calcium.

Les personnes intolérantes au lactose doivent consulter leur 
médecin pour discuter de la meilleure manière de garantir 
un apport en calcium suffisant, soit par l’alimentation soit, 
si besoin, par l’administration de compléments.
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Ce rapport met en lumière le rôle que joue la nutrition dans le 

développement et le maintien d’un squelette sain tout au long 

de la  vie. Ce rapport attire aussi l’attention sur les défis de santé 

publique que posent les insuffisances alimentaires en calcium, 

vitamine D, protéines et autres micronutriments importants pour 

une bonne santé musculosquelettique. Il propose des stratégies 

qui permettent de traiter ces carences, en commençant par  

l’importance de la nutrition maternelle apportée au fœtus.  Le 

rapport met en lumière des étapes-clés tout au long de la vie: 

nécessité pour  les enfants et adolescents d’acquérir une masse 

osseuse maximale; importance pour les adultes d’éviter une perte 

prématurée d’os ; et finalement, prévention de l’ostéoporose et 

traitements appropriés chez les seniors.
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