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dynamique complexe qui débute dés la vie intra-utérine et

se poursuit a la puberté jusqu’aux premieres années de la
vie de jeune adulte. On a alors atteint notre pic de MO. Le pic de
MO est reconnu comme déterminant clé de la santé osseuse ou
du risque d’ostéoporose chez I'adulte.
Pendant le développement du squelette, la forme des os subit des
changements importants en longueur et en largeur. Le processus de
croissance en longueur a largement été étudié mais celui de la crois-
sance osseuse en largeur est encore peu connu. Le diamétre osseux
est pourtant un déterminant majeur de la résistance osseuse.
Le développement osseux est beaucoup plus qu'un changement
de masse ou de densité osseuse. Les phénomeénes de la croissance
conférent a I'enfant des particularités osseuses qui le différencient
beaucoup de celles de I'adulte. Les connaissances actuelles des
déterminants de la santé osseuse chez I'enfant sont résumées ici
et devraient déterminer notre approche pour évaluer la MO.

I "acquisition de la masse osseuse (MO) est un processus

1.L'os : un organe a part entiére

La croyance que le squelette n’est qu’une charpente inerte est
maintenant bannie. Bien que sa fonction primaire soit mécanique,
I'os intégre plusieurs fonctions vitales et métaboliques de notre
organisme (I’noméostasie minérale, I'hématopoiése, influence
le métabolisme glucidique et énergétique [1]). De plus, la renais-
sance de la théorie du mécanostat en 1987 par Frost, apporte une
vision nouvelle de I'os, organe capable de réguler sa masse et son
architecture dans l'objectif de préserver I'intégrité de sa structure
et de sa résistance, tout en s’adaptant continuellement aux diffé-
rents stimuli [2]. Lostéocyte, cellule mécanosensible, contrélerait
I'équilibre de ce modéle.

Los est constitué d’'une matrice ou ostéoide, composée essentiel-
lement de collagéne (90 %), dans laquelle le calcium se dépose
sous forme d’hydroxyapatite. Cette combinaison collagéne et
phosphate de calcium lui confére sa solidité tout en préservant un
degré de flexibilité qui lui permet de résister au stress musculaire.
Los est dégradé et synthétisé respectivement par deux types
cellulaires : ostéoclastes et ostéoblastes, d’origine embryonnaire
différente et effecteurs de I'unité du remodelage.
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Los cortical représente 80 % de la MO et est situé au niveau de la
diaphyse des os longs ou entoure les os plats. Los trabéculaire est
situé au niveau des métaphyses des os longs et a la partie centrale
des os plats.

La massesquelettique passe de 70 galanaissance a 2400 g/3300 g
chez I'adulte, femme/homme respectivement. Ce gain de MO
est linéaire jusqu’a I'adolescence puis accélére au moment de la
puberté. Cependant il différe dans le temps selon les sites osseux
de croissance (os longs versus vertébres) et est décalé par rapport
a la croissance puisque seulement 60 % du pic de MO est acquis
lorsque le pic de croissance statural est atteint.

2. Particularités du développement osseux
chez I'enfant

2.1. Le développement osseux feetal

Dés la g¢ semaine de gestation, la forme basale des os du sque-
lette du feetus est établie selon une planification génétiquement
prédéterminée (role des morphogénes). Les différentes structures
du squelette encore cartilagineuses évoluent sous les phénome-
nes d’ossification, minéralisation et croissance résultant en une
croissance importante sans pour autant de grand changement de
forme [3,4].

2.2. Le développement osseux aprés la naissance

La MO du squelette en croissance augmente grace aux processus
de croissance en longueur, en diameétre au niveau du périoste
et de I'os endocortical (surface interne du cortex). La croissance
osseuse en longueur est la résultante de 'action des chondrocy-
tes des zones prolifératives et hypertrophiques du cartilage de
croissance. Ce processus est controlé par des facteurs systémi-
ques et paracrines mais également mécaniques. La croissance en
longueur se ferait au détriment de la stabilité si cet effet n’était
pas contrebalancé par la croissance osseuse circonférentielle.
Cette croissance ou modelage se fait par apposition osseuse
par les ostéoblastes au niveau du périoste. Les taux d’apposition
d’os périosté suivent des changements similaires aux courbes
de percentiles de vélocité de croissance : croissance rapide dans
les premiers mois de vie, ralentissement jusqu’a un nadir autour
de 5 ans suivi par un pic pubertaire. Cependant cette croissance
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périostée se fait avec des taux d’apposition différents selon les
sites osseux et suivant le développement neuro-moteur de I'en-
fant : ainsi au stade de la marche, le taux d’apposition au niveau
du fémur est 4 fois supérieur a celui de I'hnumérus. Le contréle de
la croissance périostée est encore méconnu mais il est évident
que les forces mécaniques musculaires jouent un réle détermi-
nant dans le développement de type de croissance osseuse. Les
surfaces osseuses endocorticales sont elles aussi soumises au
processus de formation ou de résorption osseuse selon le site
osseux ou le stade de développement.

Au niveau trabéculaire, la MO augmente avec une augmentation
d’épaisseur et du nombre des trabécules du fait d’'une balance
positive du phénomeéne du remodelage jusqu’a la fin du dévelop-
pement osseux [3, 4].

3. Déterminants génétiques de la MO

Les études menées chez les jumeaux suggeérent qu'’ils expliquent
80 % de la variabilité du pic de masse osseuse, alors que les 20 %
restants sont modulés par des facteurs environnementaux et
hormonaux. Linfluence de la génétique sur la MO est largement
médiée par la taille du squelette et de la masse musculaire. Une
grande variété de génes (dont VDR, collagéne de type 1, récepteur
des estrogénes, IGF1, IL6, TGFB, LRPs, leptine et BMP2) est respon-
sable de I'acquisition de la MO et leurs polymorphismes influen-
cent cette variabilité chez I'adulte. Cependant, I'importance
de cet effet sur la MO chez I'enfant n’a pas été parfaitement
évaluée.

Le sexe influence significativement le « timing » de 'acquisition
osseuse. Les garcons ont une MO plus importante que les filles
surtout parce qu’ils ont des os plus larges et plus longs, alors que
les différences de densité osseuse volumétrique sont peu impor-
tantes entre les 2 sexes.

Les populations noires américaines ont des MO supérieures aux
populations non-noires. Leur densité minérale osseuse volumétri-
que est plus élevée. Aucune différence entre les autres races n'a
cependant été rapportée, lorsque I'on corrige les données pour la
taille [s].

Les facteurs épigénétiques, par modification de I'expression de
certains genes sous l'effet de facteurs environnementaux, jouent
aussi un réle important.

4. Déterminants endocriniens de la MO

Lhormone de croissance (GH) est un facteur important de
'augmentation de la MO pendant les années de croissance ainsi
qu’aprés l'acquisition de la taille finale adulte. Laugmentation
des androgénes surrénaliens lors de I'adrénarche a aussi un effet
bénéfique sur 'accrétion de la MO dans les 2 sexes. A la puberté,
les taux de GH et d’IGF1 augmentent de facon considérable, poten-
tialisés par les cestrogénes chez la fille comme chez le garcon. Au
niveau des os longs, la morphologie et la formation osseuse sont
dépendantes des influences hormonales a la puberté. Les cestroge-
nes favorisent chez la fille une accumulation d’os endocortical, afin
de prévoir les mobilisations rapides demandées par les grossesses
et l'allaitement, ceci sans risque secondaire de diminution de la
résistance osseuse. Chez le garcon, la testostérone et I'lGF1 vont
favoriser le développement musculaire et la croissance osseuse
périostée [6].
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5. Déterminants mécaniques

5.1. Masse musculaire et MO

La relation MO et masse musculaire est similaire chez les filles et
les garcons avant la puberté. A la puberté, I'acquisition de la masse
musculaire, chez le garcon et la fille, survient aprés le pic de crois-
sance pubertaire. Cependant, le pic de développement de la masse
musculaire pubertaire précéde de 0,4 a 0,6 ans le développement
de la MO aux différents sites osseux. Cette période précédant la
croissance osseuse périostée, permettant une résistance osseuse
maximale et adaptée au développement musculaire, pourrait étre
une possible explication du taux élevé de fractures rencontré a la
puberté [7].

5.2. Force musculaire et résistance osseuse

Lactivité physique augmente I'acquisition de la MO des enfants
qui font des activités physiques avec mise en charge. Toute activité
débutée avant ou en début de puberté semble avoir un plus grand
impact sur 'acquisition de la MO. Un programme scolaire de sauts
durant les années du primaire augmente de facon significative la
MO des enfants exposés au niveau fémoral et lombaire. Le méme
programme réalisé chez des jeunes adolescents, a montré un
impact encore plus grand. Lactivité physique pendant I'enfance
représente un facteur important de prédiction du pic de MO,
expliquant jusqu'a 17 % de sa variance. Limpact a long terme de
cette activité physique doit cependant étre clarifié.

5.3. Unité fonctionnelle muscle-os

Le couple muscle-os n'est pas seulement anatomique mais
fonctionnel avec un réle déterminant dans le développement et
I'intégrité du capital osseux. Ce couple est une unité fonctionnelle
complexe régulée par des circuits hormonaux communs dont les
déterminants, autres que mécaniques, sont I'axe IGF1, les stéroides
sexuels, certaines hormones du tissu adipeux et la vitamine D [8].
Toute atteinte de cette unité fonctionnelle résultera en un déve-
loppement insuffisant du capital osseux.

6. Déterminants nutritionnels

6.1. Nutrition inadéquate et MO

Apports caloriques insuffisants et nutritions pauvres en protéines
prédisposent a I'ostéopénie. Par ailleurs, les perturbations endocri-
niennes secondaires a la dénutrition (perturbations de I'axe GH-
IGF1, hypogonadisme) contribuent a augmenter ce phénoméne.

6.2. Calcium

Des études récentes ont mis en évidence I'importance de l'apport
en calcium sur l'optimisation du pic de MO. Les bénéfices de
cet apport semblent dose dépendant, cependant, comme pour
d’autres nutriments, avec une valeur seuil. Ces bénéfices semblent
prédominer en période prépubertaire. Limpact est surtout sur la
MO spinale mais il augmenterait aussi la réponse de la synthése
corticale a I'activité physique.

6.3.Vitamine D

La vitamine D, prohormone est un facteur nutritionnel essentiel
pour un processus de minéralisation optimal de I'ostéoide. Il existe
une résurgence de déficit en vitamine D dans nos sociétés surtout
parmi les minorités ethniques. Des campagnes de santé publique
travaillent a préserver la santé osseuse de ces enfants, futurs



adultes de demain. Les recommandations varient selon les pays
mais un apport de 400Ul/jour pour un enfant semble suffisant sur
le plan osseux.

7. Fractures et santé osseuse

La propriété principale de l'os est sa résistance. Une fracture sur-
vient lorsque la force appliquée excéde sa résistance. La résistance
est fonction de plusieurs facteurs: masse et densité osseuse,
microarchitecture, et géométrie.

Les différentes technologies disponibles pour I'évaluation de la
MO apportent des indicateurs de stabilité osseuse établis pour
I'adulte. Elles sont loin de donner une image objective de ce qui se
passe réellement chez I'enfant en croissance. Une approche plus
fonctionnelle, basée sur la théorie du mécanostat et 'unité fonc-
tionnelle muscle-os, semble actuellement la plus appropriée pour
évaluer I'équilibre résistance osseuse et contraintes musculaires
chez I'enfant [9]. Une MO diminuée n'est pas forcément causée
par un effet direct d’'une maladie mais indirectement par atteinte
musculaire ou diminution d’utilisation.

8. Conclusion
Lenfance et I'adolescence sont des périodes critiques pour

I'acquisition de la MO. Bien que les influences génétiques soient
des déterminants importants, les différents déterminants
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environnementaux cités sont importants dans le sens ou ils
peuvent étre modifiés pour optimiser la MO pendant ces années
de croissance.
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