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Selon un mythe populaire, les per‑
sonnes obèses ont de « gros os » et sont 
donc forcément à l’abri des fractures. 
En effet, plusieurs études ont démon‑
tré une association positive entre 
l’indice de masse corporelle (IMC) 
et la densité minérale osseuse (DMO). 
Cette relation s’explique, entre autres, 
par l’augmentation de la charge méca‑
nique exercée par un poids corporel 
plus élevé [1,2]. Cependant, la santé 
osseuse ne repose pas seulement sur 
la quantité, mais également sur la 
qualité des os. La qualité osseuse est 
déterminée par la composition et la 
microarchitecture de l’os ainsi que 
par la vitesse du remodelage osseux [3].  
De récentes études ont montré que 
l’obésité était associée à une augmen‑
tation du risque de fracture [3,4]. Par ail‑
leurs, l’obésité coexiste fréquemment 
avec le diabète de type 2, lequel est 
également associé à une plus grande 
fragilité osseuse [5,6]. La première étape 
dans la prise en charge du diabète de 
type 2 et de l’obésité vise à modifier 
les habitudes de vie (alimentation, 
activité physique) pour induire une 
perte de poids [8]. Pour traiter l’obé‑
sité morbide et ses complications 
métaboliques (comme le diabète de 
type 2), la chirurgie bariatrique est 
une option qui gagne en popularité 
en Amérique du Nord [7]. Cependant, 
la perte de poids et la chirurgie baria‑
trique ont toutes deux été associées à 
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une augmentation du risque de frac‑
ture [4,8]. Cette revue de la littérature 
vise à mettre en lumière les connais‑
sances actuelles sur les répercussions 
de l’obésité, du diabète de type 2 et de 
la perte de poids sur la santé osseuse.

Obésité, diabète de type 2  
et santé osseuse
Même en l’absence de comorbidité, 
l’obésité est associée à un risque 
accru de fracture [1,9‑11] à certains sites, 
comme le tibia, la cheville et l’humé‑
rus [4,12‑14]. Cette fragilité osseuse est 
observée autant chez l’enfant que chez 
l’adulte obèse, mais son effet est plus 
marqué chez les personnes âgées [13]. 
La relation entre la DMO et l’obésité 
varie selon le stade de la vie [15]. Les 
adultes obèses présentent une DMO 
plus élevée comparativement aux per‑
sonnes ayant un IMC correspondant 
à un poids santé [1]. Toutefois, cette 
DMO ne semble pas suffisante pour 
compenser l’excès de poids appliqué 
sur les os [2]. À l’opposé, l’enfant obèse 
présente une DMO (après correction 
pour la taille) plus faible que celle de 
l’enfant non obèse [16,17]. Rappelons 
que la méthode d’imagerie couram‑
ment utilisée pour quantifier la DMO, 
l’absorptiométrie à rayons X à double 
énergie, comporte plusieurs limites 
chez les personnes obèses. En effet, 
l’absorptiométrie à double énergie 
tend à surestimer la DMO et à sous 
estimer par conséquent le risque de 
fracture [18].

Par ailleurs, le site d’accumulation 
du gras (viscéral, sous‑cutané, muscu‑
laire) affecte différemment la DMO de 
l’adulte et de l’enfant [11,19,20]. Alors que 
l’adiposité viscérale est associée à une 
DMO plus faible, en particulier au ni‑
veau vertébral [21], les données tendent 
à démontrer une association positive 
entre le tissu adipeux sous‑cutané 
et la DMO à divers sites [22]. L’adipo‑
sité viscérale est associée à un état 
inflammatoire chronique et à un 
stress oxydatif qui augmentent la ré‑
sorption osseuse [22,23] et diminuent 
la DMO. Par ailleurs, la présence de 

tissu adipeux intramusculaire altère la 
fonction musculaire; cette infiltration 
adipeuse dans les muscles de la cuisse 
a été associée à une faible DMO au 
niveau de la hanche, ce qui pourrait 
contribuer à un risque accru de chute 
et de fracture [24,25].

Le diabète de type 2 est l’un des dé‑
sordres métaboliques qui prévalent 
chez les personnes obèses [26]. Il mène 
à des changements métaboliques qui 
peuvent influencer le métabolisme os‑
seux et conduire parfois à l’ostéopathie 
diabétique. Comparativement à une 
personne normoglycémique ayant la 
même DMO, la personne diabétique 
présentant une ostéopathie diabétique 
affichera une fragilité osseuse [27]. Cet 
état se présente généralement par une 
diminution du remodelage osseux, une 
diminution de l’épaisseur de l’os et une 
augmentation de la porosité corticale 
(partie externe de l’os) [28‑29]. De plus, 
l’hyperglycémie chronique engendrée 
par le diabète entraîne une produc‑
tion accrue de cytokines pro‑inflam‑
matoires. Ces molécules stimulent la 
résorption osseuse, favorisant ainsi 
une diminution de la DMO [30]. Cette 
hyperglycémie chronique provoque 
aussi une accumulation de produits 
terminaux de la glycation (AGE, de 
l’anglais Advanced Glycation End Pro‑
ducts). Les AGE sont associés à une 
diminution du remodelage osseux et 
de la qualité de l’os [31].

Les raisons de ces atteintes os‑
seuses chez les personnes obèses ne 
sont pas totalement comprises; il 
s’agirait principalement d’une alté‑
ration de la microarchitecture et d’un 
faible remodelage osseux [29]. L’ali‑
mentation, souvent de faible qualité 
chez ces personnes, peut aussi s’avérer 
insuffisante en micronutriments né‑
cessaires à la santé osseuse, comme 
le calcium et la vitamine D [32]. À cela 
s’ajoute la faible biodisponibilité de la 
vitamine D chez les personnes ayant 
une obésité sévère. Elle s’expliquerait 
par la séquestration de cette vitamine 
lipophile dans l’excès de tissu adipeux 
et la faible exposition au soleil [33]. Cer‑
tains facteurs de risque de fracture 
propres aux personnes ayant un dia‑
bète de type 2 s’ajoutent : la présence 
de complications microvasculaires 
(neuropathie, rétinopathie) [34], un 
mauvais contrôle glycémique (hémo‑
globine glyquée trop élevée ou trop 
basse) et un risque de chute augmenté 
(hypoglycémie, hypotension orthos‑
tatique, neuropathie périphérique).

Perte de poids, chirurgie 
bariatrique et santé osseuse
Bien que l’atteinte d’un poids santé 
soit généralement recommandée, des 
données probantes semblent indi‑
quer un effet délétère de la perte de 
poids sur la santé des os. Les méca‑
nismes par lesquels la perte de poids 

Figure 1.  Les types de chirurgies bariatriques les plus pratiquées  
au Québec, selon les données de 2013-2014

Dérivation biliopancréatique (miste)
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diminuerait la DMO ne sont pas tous 
élucidés; la réduction de la charge 
mécanique sur les os et les change‑
ments hormonaux consécutifs à la 
perte de poids pourraient être des 
facteurs contributifs. Pendant la perte 
de poids, le taux des hormones favo‑
risant la formation osseuse (dont les 
œstrogènes, la leptine et l’insuline) 
diminue alors que le taux des hor‑
mones activant la perte osseuse (dont 
l’adiponectine) s’élève [35‑37]. Néan‑
moins, le recours à une perte de poids 
induite par une restriction calorique 
modérée en combinaison avec l’acti‑
vité physique suscite la controverse. 
Il est supposé que cette combinaison 
associée à un apport adéquat en pro‑
téines, en calcium et en vitamine D 
pourrait limiter la perte de DMO [38‑40]. 
En effet, puisque la DMO est princi‑
palement déterminée par la masse 
maigre [20], une perte de poids modérée 
pourrait limiter la perte de DMO si 
la masse maigre est maintenue avec 
l’entraînement physique [43].

Les effets de la perte de poids in‑
duite par la chirurgie bariatrique sur 
la santé osseuse semblent plus impor‑

tants, et ce, selon le type de chirurgie. 
La figure 1 illustre la prévalence des 
quatre types de chirurgie bariatrique 
les plus pratiqués au Québec. Les 
chirurgies de type «mixte» (impli‑
quant une restriction alimentaire et 
une malabsorption des nutriments) 
induiraient une plus grande perte 
de DMO que celles purement res‑
trictives [41,42]. Néanmoins, plusieurs 
études ont montré que tous les types 
de chirurgie bariatrique affectent 
le métabolisme osseux, excepté la 
bande gastrique ajustable. Cela s’ex‑
plique principalement par une perte 
de poids et des changements hor‑
monaux de moindres importances 
comparativement aux autres types 
d’intervention chirurgicale [45,46].  
En concordance avec les change‑
ments du métabolisme osseux, les 
interventions chirurgicales de type 
malabsorptive augmentent le risque 
de fracture (la dérivation gastrique 
en Y‑de‑Roux et la dérivation bilio‑
pancréatique) [5.46.47]. Toutefois, les 
données sont insuffisantes pour 
conclure sur le risque de fracture 
associé à la gastrectomie en man‑

chon [4,8]. Enfin, les femmes ménopau‑
sées sembleraient plus sujettes aux 
atteintes osseuses après une chirurgie 
malabsorptive [43].

Mécanismes potentiels  
impliqués dans la fragilité 
osseuse après la chirurgie 
bariatrique
Les principaux mécanismes de cette 
diminution de la DMO sont principa‑
lement l’importante augmentation du 
remodelage osseux et la détérioration 
de la microarchitecture osseuse [8,41,44]. 
Puisque la charge mécanique est un 
déterminant important de la masse 
osseuse, sa diminution rapide après 
une chirurgie bariatrique pourrait 
expliquer en partie la diminution 
de la DMO observée [45]. De plus, les 
changements anatomiques induits 
par l’intervention chirurgicale et la 
perte de poids modifient les niveaux 
circulants de plusieurs hormones 
gastro‑intestinales, pancréatiques 
et du tissu adipeux. Ces fluctuations 
affecteraient négativement la santé 
des os. Par ailleurs, les personnes 
obèses présentent souvent une faible 

Tableau 1.  Apports quotidiens recommandés en certains micro et macronutriments selon le type  
de chirurgie bariatrique

NUTRIMENT

TYPE DE CHIRURGIE

Gastrectomie  
en manchon

Dérivation gastrique  
en Y-de-Roux

Dérivation  
biliopancréatique

Citrate de calcium 1 200-1 500 mg 1 200-1 500 mg 1 800-2 400 mg

Vitamine D3 3 000 UI 3 000 UI 3 000 UI

Vitamine B1 50 mg 50 mg 50 mg

Vitamine B12 350-500 µg 350-500 µg 350-500 µg

Acide folique 400-800 µg 400-800 µg 400-800 µg

Fer 45-60 mg 45-60 mg 45-60 mg

Vitamine A 5 000-10 000 UI 5 000-10 000 UI 10 000 UI

Vitamine K 90-120 µg 90-120 µg 300 µg

Vitamine E 15 mg 15 mg 15 mg

Zinc 8-11 mg 8-22 mg 16-22 mg

Protéines 60 g – 1,5 g/kg poids 60 g – 1,5 g/kg poids 60 g – 1,5 g/kg poids
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biodisponibilité de la vitamine D [33]. 
Ainsi, après une chirurgie bariatrique 
principalement malabsorptive, une 
diminution de l’absorption intesti‑
nale de calcium et de vitamine D se 
traduirait par un manque de substrats 
minéraux pour la santé osseuse et une 
augmentation de la parathormone qui 
favorise la résorption osseuse [46,47]. 
La faible quantité d’aliments ingérée 
quotidiennement complique l’atteinte 
des recommandations nutritionnelles 
en matière de protéines, nécessaires 
au maintien de la masse osseuse [48]. 
Une supplémentation en calcium et 
en vitamine D3, mais également mul‑
tivitaminique (p. ex. Centrum Forte 
EssentielsMD), est prescrite à tous les 
individus avant et après la chirurgie 
bariatrique [49].

Recommandations nutritionnelles 
après la chirurgie bariatrique 
pour optimiser la santé osseuse
Peu d’études ont évalué l’effet d’inter‑
ventions nutritionnelles ou de l’ac‑
tivité physique visant à minimiser 
les effets de la chirurgie bariatrique 
sur la santé osseuse. Ainsi, la plupart 
des recommandations reposent sur 
des données peu probantes ou sur 
l’opinion d’experts. Une seule étude, 
à notre connaissance, a évalué les 
effets d’une intervention multimodale 
(supplément de citrate de calcium de 
1 000 mg/jour, supplément de vita‑
mine D3 de 16 000 UI/semaine, 35 
à 60 g de protéines/jour et activité 
physique) pendant deux ans sur la 
santé osseuse après la gastrectomie 
en manchon et la dérivation gastrique 
en Y‑de‑Roux [50]. L’activité physique 
consistait en un entraînement aéro‑
bie (marche de 45 minutes, 3 fois/
semaine) et un entraînement mus‑
culaire (30 minutes, 2 fois/semaine). 
Cette intervention multimodale a 
minimisé la perte osseuse et la perte 
musculaire après l’intervention 
chirurgicale, comparativement au 
groupe contrôle. Ce résultat démontre 
qu’un apport adéquat en macro et 
en micronutriments est essentiel.  

En dépit du peu de données, la Société 
américaine de chirurgie métabolique 
et bariatrique a émis des recomman‑
dations pour guider le clinicien sur 
l’apport quotidien en micronutri‑
ments et en protéines à viser après 
les divers types de chirurgie baria‑
trique (tableau 1) [51,52]. Les apports 
recommandés diffèrent selon le type : 
ils sont plus élevés pour les patients 
ayant une chirurgie du type dérivation 
biliopancréatique, principalement 
en ce qui a trait au calcium. En ce qui 
concerne l’apport en protéines, une 
récente revue systématique a établi 
qu’une consommation d’au moins 60 g 
par jour permet de limiter la perte 
de masse maigre après la chirurgie 
bariatrique [48].

Conclusion
En conclusion, la diminution de la 
qualité osseuse est le principal facteur 
contribuant à la fragilité osseuse chez 
les personnes obèses. Selon la littéra‑
ture, perdre du poids en restreignant 
uniquement l’apport énergétique, 
sans un apport adéquat en calcium 
et en vitamine D et sans maintien de 
la masse maigre (par un apport suf‑
fisant en protéines et par l’activité 
physique), ou par l’entremise d’une 
chirurgie bariatrique, entraîne inévi‑
tablement une perte de DMO. Un suivi 
nutritionnel rigoureux est nécessaire 
avant et après une chirurgie baria‑
trique. Ce suivi est également essen‑
tiel auprès des personnes obèses qui 
ont le diabète de type 2 pour mainte‑
nir un apport adéquat en nutriments 
en vue de préserver la santé osseuse. 
D’autres études sont nécessaires pour 
évaluer l’effet d’une activité physique 
régulière pendant la perte de poids 
sur le maintien de la masse osseuse 
et musculaire. Certains résultats sug‑
gèrent déjà qu’une alimentation saine 
et équilibrée combinée à des exercices 
qui stimulent le remodelage osseux 
et le maintien de la masse musculaire 
pourrait protéger contre la perte de 
masse osseuse [50]. •
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