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Que faire pour prévenir  
l’ostéoporose ? 

Entre mythes et réalité scientifique

What to do to prevent osteoporosis ?  
Between myths and scientific reality

Summary  : Osteoporosis is a skeletal disease characte-
rized by low bone density and altered microarchitecture, 
exposing to bone fragility and an increased risk of fracture. 
Several therapeutic modalities can effectively reduce the 
risk of fractures both vertebral and non-vertebral. While a 
significant part of bone strength and structure is genetically 
determined, it should be recalled that the environment also 
plays a significant role in these parameters and the risk of 
fracture, thus offering preventive opportunities thanks to 
lifestyle. In this article, we review the common misconcep-
tions and myths about the influence of diet and physical 
activity on bone mineral density and fracture risk.
Keywords : Osteoporosis - Prevention - Nutrition -  
Physical activity

Résumé : L’ostéoporose est une maladie du squelette 
caractérisée par une densité osseuse basse et une 
microarchitecture altérée, exposant à une fragilité osseuse 
et à un risque accru de fracture. Plusieurs classes théra-
peutiques existent, capables de réduire efficacement le 
risque de fracture à la fois vertébrale et non vertébrale. Si 
une partie importante de la force et de la structure osseuse 
est déterminée génétiquement, il faut garder en mémoire 
que l’environnement joue aussi un rôle non négligeable 
sur ces paramètres et le risque de fracture, offrant donc 
des opportunités de prévention grâce au style de vie. Dans 
cet article, nous passons en revue les idées préconçues 
et les mythes qui circulent à propos de l’influence de l’ali-
mentation et de l’activité physique sur la densité minérale 
osseuse et le risque de fracture.
Mots-clés : Ostéoporose - Prévention - Nutrition -  
Activité physique

(1) Service de Rhumatologie, CHU Liège, Belgique.

auprès de certains médecins, dentistes et/ou 
auprès des patients, énonçant des craintes par 
rapport aux traitements inhibiteurs de la résorp-
tion. Jusqu’à 30 % des patients atteints d’ostéo-
porose ne débutent d’ailleurs pas leur traitement 
prescrit (5). Ce constat peu optimiste quant au 
traitement de l’ostéoporose doit nous pousser à 
nous interroger sur les possibilités de préven-
tion.

L’ostéoporose est une pathologie avec une 
forte influence génétique : l’héritabilité de la 
densité minérale osseuse est estimée entre 
50 et 80  % (6). Toutefois, cette forte compo-
sante génétique ne doit pas nous ancrer dans 
l’immobilisme et dans l’idée qu’on ne peut 
rien faire contre nos gènes. Yang et coll. (6) 
montrent bien, dans une étude d’association du 
génome, que parmi les individus avec un haut 
risque génétique d’ostéoporose ou de fracture, 
ceux qui ont une hygiène de vie favorable ont 
un risque réduit de fracture et de développer 
une ostéoporose par rapport à ceux avec une 
hygiène de vie défavorable et le même niveau 
de risque génétique.

Dans cet article, nous passerons en revue les 
idées préconçues, les nombreux mythes et les 
contre-vérités scientifiques à propos du rôle de 
l’alimentation et de l’hygiène de vie sur la santé 
osseuse, plus précisément sur leur influence sur 
la prévention de la chute de la densité osseuse 
et sur le risque de fracture. L’influence des sup-
plémentations exogènes, notamment en cal-
cium ou en vitamine D, ne sera pas abordée 
dans cet article. 

Introduction

L’ostéoporose est une maladie du squelette 
caractérisée par une densité osseuse basse et 
une microarchitecture altérée, exposant à une 
fragilité osseuse et à un risque accru de fracture 
(1). L’ostéoporose est un véritable problème de 
santé publique, dont le poids ne fait qu’aug-
menter avec le vieillissement de la population. 
Elle touche jusqu’à 35 % des femmes en post-
ménopause. Cette maladie est responsable 
d’une morbi-mortalité importante. Une fracture 
est responsable de douleurs, mais également 
d’une grabatisation et d’une perte significative 
de l’autonomie du patient. De plus, la présence 
d’une fracture de hanche en post-ménopause 
est associée à un taux de mortalité de plus de 
15 % à 3 mois (2). Malgré la gravité de l’ostéo-
porose, sa prise en charge thérapeutique pose 
problème pour plusieurs raisons. Tout d’abord, 
l’instauration du traitement fait défaut et on 
observe que, chez les groupes de patients à 
haut risque ayant subi des fractures, moins de 
50 % des patients sont traités pour l’ostéoporose 
(3). Ensuite, l’adhésion au traitement est loin 
d’être optimale avec, par exemple, des chiffres 
de 47 % pour les bisphosphonates oraux (4). 
Les traitements ont également mauvaise presse 
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«Mon régime alimentaire peut influencer 
mon risque de fracture !»

Vrai ! Ce que l’on appelle plus communément 
le régime méditerranéen (apport important de 
fruits et légumes, légumineuses, oméga 3 et de 
céréales complètes et apport réduit de viande 
rouge) est bénéfique pour la santé osseuse, 
diminuant le risque d’ostéoporose et de fracture 
(7). En effet, il permet un apport adéquat en cal-
cium et en protéines, nécessaire au maintien de 
l’équilibre phosphocalcique et au métabolisme 
osseux. Plusieurs études ont démontré une 
association positive entre l’adhésion au régime 
méditerranéen et la diminution du risque de 
fracture de hanche (8-10). Une méta-analyse 
démontre une association positive entre une 
forte adhésion au régime méditerranéen et les 
valeurs de densitométrie osseuse au niveau du 
rachis lombaire, du col fémoral et de la hanche 
totale chez des hommes et femmes âgés de 20 
à 79 ans (11-12). À l’inverse, les régimes occi-
dentaux, riches en viande rouge, en aliments 
raffinés, transformés et en boissons sucrées, 
sont déconseillés car associés à un risque plus 
élevé de fracture et à des valeurs de densité 
osseuse plus faibles (11). 

«En ne mangeant que des légumes et pas 
d’aliment d’origine animale, j’améliore la 
force de mes os !»

Faux ! Plusieurs études ont démontré que 
les régimes végétariens et surtout végétaliens 
sont délétères en matière de santé osseuse. 
Les régimes végétariens excluent toute chair 
animale, mais autorisent les œufs et les pro-
duits laitiers alors que ceux-ci sont exclus 
dans le régime végan, ce qui en fait un régime 
pauvre en calcium, en protéines, en micronu-
triments, iode, zinc, potassium et sélénium, si 
une supplémentation exogène n’est pas prise 
(13). L’étude de Iguacel et coll. a retrouvé des 
valeurs de densité osseuse au niveau du rachis 
lombaire et du col fémoral plus faibles chez les 
patients aux régimes restrictifs de type végéta-
rien et végan que chez les omnivores, et des 
valeurs plus faibles chez les végans que chez 
les végétariens. Cette étude a également rap-
porté un risque de fracture de 44 % plus élevé 
chez les végans que chez les omnivores (14). 
On note qu’une supplémentation en protéines 
aurait un effet positif sur la masse corporelle et 
la prévention de l’ostéoporose, mais davantage 
d’études semblent nécessaires pour le confir-
mer (15). Ce point ne remet pas en cause les 
bienfaits des régimes végétariens et végans sur 
notre planète et sur notre santé globale (16), 
mais il rappelle que les personnes adoptant ces 

régimes doivent veiller à assurer une substitution 
suffisante en protéines à hautes valeurs assimi-
lables qui peuvent, par exemple, être trouvées 
dans le soja, le tofu ou les lentilles corail.

«En mangeant plusieurs produits laitiers 
par jour, j’améliore ma densité osseuse !»

Vrai ! Les recommandations du Belgian Bone 
Club proposent de consommer 1.200 mg de cal-
cium par jour afin de prévenir l’ostéoporose, de 
préférence à partir de produits alimentaires et 
laitiers, pour avoir un apport satisfaisant en cal-
cium (17). En consommant trois produits laitiers 
par jour, nous avons déjà un apport de plus ou 
moins 600 mg de calcium (18). Les produits lai-
tiers, hormis leur apport en calcium, sont riches 
en protéines, phosphore et vitamines. Une 
méta-analyse d’essais comparatifs randomisés 
a démontré que la consommation de produits 
laitiers est bénéfique sur la densité minérale 
osseuse sur tous les sites (19). Plusieurs méta-
analyses ont démontré des associations posi-
tives entre la consommation de produits laitiers 
et un risque de fracture réduit, avec une associa-
tion plus forte pour les produits laitiers fermen-
tés (yaourt, fromage) (20-24). Parmi les aliments 
riches en calcium, nous pouvons citer les fro-
mages à pâte dure (240 mg de calcium/portion 
de 30  g), le lait végétal enrichi (120 mg pour 
100 ml), le yaourt nature (207 mg/150 g), le tofu 
(126 mg/120 g) et le wakamé (150 mg/100 g).

«Boire du lait augmente le risque  
de fracture !»

Faux ! Cette affirmation erronée découle 
d’une étude observationnelle affirmant qu’une 
consommation élevée de lait durant l’enfance 
engendrerait un risque fracturaire plus élevé. 
Les auteurs, Karl Michaëlsson et coll. (25), 
décrivent que le risque de fracture serait plus 
élevé de 2 % pour tout type de fracture et de 
9  % pour les fractures de hanches chez les 
femmes, alors que chez les hommes, un risque 
significatif n’a pas été constaté. Il faut souligner 
que cet article est basé sur des informations 
autodéclarées des participants à l’étude sur leur 
apport alimentaire, avec de possibles artéfacts 
statistiques résultant d’une sous-déclaration 
ou d’une sur-déclaration. De plus, les résultats 
de cette étude vont à l’encontre de l’immense 
majorité des données présentes dans la litté-
rature. Une méta-analyse de Bischoff-Ferrari et 
coll. n’a, par exemple, révélé aucune augmenta-
tion du risque de fracture de hanche en fonction 
de la consommation de lait (26). De plus, évi-
ter la consommation de produits laitiers semble 
plutôt associé à des valeurs moindres de  
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densité osseuse et un risque augmenté de frac-
ture chez les enfants (27). Une étude concer-
nant l’influence de la consommation de lait 
durant l’enfance et l’adolescence sur les valeurs 
de densitométrie osseuse et sur les fractures 
ostéoporotiques a été réalisée en 2003 aux 
Etats-Unis. Elle rapporte des valeurs de densi-
tométrie osseuse chez les femmes de 20-49 ans 
5,6 % plus faibles chez celles qui consommaient  
<  1 portion de lait/semaine par rapport aux 
femmes de la même tranche d’âge qui consom-
maient >  1 portion/jour pendant l’enfance. De 
plus, une faible consommation de lait durant 
l’enfance est associée à un risque de fracture 
deux fois plus élevé (28). Une autre grande 
étude contrôlée randomisée montre que chez 
des jeunes filles de 10 ans, la consomma-
tion de lait à l’école pendant 2 ans amène un 
gain significativement plus grand en taille, en 
poids corporel, en masse osseuse et en den-
sité minérale osseuse par rapport à un groupe 
contrôle (29). Plusieurs études cas-témoins et 
études transversales démontrent une associa-
tion inverse entre la consommation de produits 
laitiers et le risque d’ostéoporose et de frac-
ture de hanche (22). Enfin, une étude pros-
pective plus récente de Mengjie Yuan et coll., 
rapporte qu’une consommation plus élevée de 
lait, produits laitiers et fromages est associée à 
un risque plus faible de fracture. En effet, une 
consommation de 2 portions de produits laitiers 
ou >  2/jour est associée à un risque de frac-
ture plus faible par rapport à une consommation  
<  1 produit laitier/jour; et une consommation 
de plus de 2 portions par jour est associée à 
un risque de fracture plus faible également, 
par rapport à une consommation de moins de  
1 portion (30).

«Boire du lait donne le cancer et  
augmente le risque cardio-vasculaire !»

Faux ! Ces deux assertions contribuent à 
une crainte du grand public sur la consomma-
tion de lait, mais elles sont infondées. Certes, 
le lait peut être mal toléré à l’âge adulte en rai-
son d’un déficit acquis en lactase (31), mais il 
n’augmente toutefois pas le risque de cancer. 
En ce qui concerne le cancer du sein, une méta- 
analyse portant sur 11 études prospectives, 
publiée en 2016, soutient une association 
inverse entre apport de calcium et cancer du 
sein (32). L’étude montre que chaque majora-
tion de 300 mg/jour de calcium entraîne une 
réduction du risque de cancer du sein de 2,8 % 
en préménopause et de 2  % en postméno-
pause. Le calcium est donc plutôt considéré 
comme un facteur protecteur (32). Concernant 
le cancer colorectal et le cancer de la vessie, 

Larsson et coll. ont montré que la consomma-
tion de produits laitiers n’est pas associée de 
manière significative à ces cancers. À l’inverse, 
la consommation de lait caillé et de yaourt est 
associée à  un risque moindre de 38 % de ces 
cancers chez les hommes et les femmes com-
binés (33). En 2006, la même équipe a réalisé 
une étude démontrant que la consommation de 
produits laitiers était associée à un risque réduit 
de cancer colorectal chez les hommes et que 
la consommation de plus de 7 portions par jour 
de produits laitiers était associée à un risque 
moindre de 57 % de cancer du côlon par rap-
port aux personnes qui consomment moins de 2 
produits laitiers par jour (34). Une méta-analyse 
comprenant 19 études de cohorte a confirmé 
ces données en concluant qu’une consomma-
tion accrue de lait et de produits laitiers est 
associée à une réduction du risque de cancer 
colorectal (35). 

Concernant le lien entre lait et événements 
cardiovasculaires, une revue de la littérature 
a conclu à une absence d’association entre 
consommation de produits laitiers et augmen-
tation du risque de pathologie cardiovascu-
laire (36). La consommation de produits laitiers 
montre même plutôt des effets bénéfiques sur 
l’hypertension artérielle (37, 38). Une méta-
analyse de 2020, sur 10 études de cohortes, a 
étudié le risque global de maladies cardiovas-
culaires liées aux produits laitiers fermentés et 
retrouve une association significative entre la 
consommation de produits laitiers fermentés et 
la réduction du risque de maladies cardiovascu-
laires (39).

 «Boire des sodas est mauvais pour ma 
santé osseuse !»

Vrai ! Une méta-analyse de 2021 a démontré 
qu’il existe une association inverse entre une 
consommation de sodas et les valeurs de den-
sitométrie osseuse à l’âge adulte et l’incidence 
de fractures (40). Une hypothèse est que la 
consommation de soda est souvent associée à 
une diminution de la consommation de produits 
laitiers. Une autre hypothèse est la présence 
d’acide phosphorique, un additif phosphaté 
inorganique utilisé dans les boissons gazeuses 
comme le coca-cola. Ces additifs polyphos-
phates se lient au calcium intestinal et diminuent 
ainsi son absorption (41). On retrouve égale-
ment dans le coca-cola de la caféine qui a un 
effet calciurétique en diminuant la réabsorption 
rénale de calcium (42). Par ailleurs, une étude 
interventionnelle publiée en 2005 a analysé le 
turnover osseux de jeunes hommes en bonne 
santé chez qui la consommation de lait était  
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remplacée par du coca-cola. Pendant une 
période de 10 jours, les 11 hommes âgés de 
22 à 29 ans ont bu 2,5 L de coca-cola par jour 
suivi d’une période de «wash out» de 10 jours. 
Ensuite, ils ont dû boire 2,5 L de lait demi-écrémé 
pendant 10 jours. Les auteurs ont constaté une 
augmentation de la résorption osseuse durant 
la période de consommation de coca-cola avec 
une augmentation du taux de CTX sérique et 
NTX urinaire par rapport à la période de consom-
mation de lait. Ainsi, les résultats de cette étude 
indiquent que, même sur une courte période, la 
consommation de soda affecte négativement le 
turnover osseux (43). 

«En mangeant suffisamment d’aliments 
riches en vitamine K, je réduis mon risque 
de fracture !»

Vrai ! La vitamine K est une vitamine liposo-
luble qui est un cofacteur d’activation de l’os-
téocalcine et a un effet favorable sur la santé 
osseuse. Il en existe trois grands types : la 
vitamine K1 ou phylloquinone, la vitamine K2 
ou ménaquinone et la vitamine K3 ou ména-
dione. Dans l’alimentation, c’est la vitamine 
K1 qui est la principale source de vitamine K. 
Il s’agit d’une forme de vitamine K synthétisée 
par les plantes et les cyanobactéries. Ainsi, on 
peut la retrouver dans les légumes verts comme 
les épinards, les brocolis, les choux et certains 
fruits. On peut également la retrouver dans cer-
taines huiles comme l’huile de colza et de soja. 
La vitamine K2, quant à elle, est synthétisée de 
manière endogène par des bactéries présentes 
dans le gros intestin (44). Les vitamines D et 
K ont un effet clairement établi sur le métabo-
lisme osseux et phosphocalcique. Des associa-
tions favorables ont été décrites entre la santé 
osseuse et l’augmentation des apports alimen-
taires en vitamines D, K, B9, B6, C et  E (11). 

La plupart des études retrouvées dans la 
littérature démontrent qu’un faible apport ali-
mentaire de vitamine K1 et K2 est associé à un 
risque de fracture plus élevé (44). Une analyse 
prospective, réalisée auprès de 72.327 femmes 
entre 38 et 74 ans avec un suivi sur 10 ans, a 
démontré que celles ayant un apport en vita-
mine K1 supérieur à 109 μg/J présentaient un 
risque relatif de fracture de hanche plus faible 
que celles ayant un apport inférieur en vitamine 
K1. On notera qu’aucun bénéfice n’a été démon-
tré sur le risque de fracture pour une consom-
mation plus élevée; au-delà d’un certain seuil 
d’apport alimentaire en vitamine K, ce risque 
de fracture aurait même tendance à augmen-
ter (45). Cette découverte n’a toutefois pas été 
confirmée par une méta-analyse plus récente 

incluant quatre études de cohorte et une étude 
cas-témoins, totalisant 80.982 participants qui 
ne retrouve aucun «effet seuil». Cette méta- 
analyse confirme toutefois une association 
inverse entre l’apport alimentaire en vitamine K 
et le risque de fracture, avec une diminution de 
22 % du risque de fracture chez les sujets avec 
un apport élevé en vitamine K. Cette observation 
n’a été démontrée que lors des études de suivi 
à long terme (10 ans et plus) (46). Concernant 
l’impact de l’apport alimentaire de la vitamine K 
sur les valeurs de densitométrie osseuse, celui-
ci est plus controversé. On retrouve, en effet, 
des résultats très divergents dans la littérature. 
Ceci peut, en partie, s’expliquer par la différence 
d’apport en vitamine K et la difficulté d’évaluer 
cet apport via des questionnaires (44). 

«En faisant du sport régulièrement,  
j’améliore ma santé osseuse!»

Vrai ! L’activité physique entraîne une charge 
mécanique sur le tissu osseux. De nombreuses 
études montrent une corrélation négative entre 
l’augmentation de l’activité physique et le taux 
de sclérostine, qui inhibe la formation osseuse 
(47-49). Une hypothèse serait que les stimuli 
mécaniques, engendrés par l’activité phy-
sique, sont perçus par les ostéocytes comme 
des changements de l’espace cytoplasmique, 
ce qui conduit à l’inhibition de l’expression de 
la sclérostine et à l’initiation des processus de 
réparation et de formation du tissu osseux (50). 
La plupart des études suggèrent que l’entraî-
nement fonctionnel, l’entraînement de l’équi-
libre et l’entraînement contre résistance ont un 
effet positif sur la prévention et le traitement de 
l’ostéoporose chez les femmes ménopausées 
et les personnes âgées. Il existe des données 
probantes provenant d’une revue systématique 
démontrant que l’entraînement fonctionnel et de 
l’équilibre chez les adultes âgés de plus de 50 
ans peut réduire le nombre de fractures consé-
cutives à une chute et réduire le nombre de 
chutes (51). De même, en ce qui concerne l’en-
traînement contre résistance, une revue systé-
matique d’essais cliniques randomisés indique 
que ce type d’entraînement pourrait améliorer 
la qualité de vie, la capacité physique fonction-
nelle et la densité minérale osseuse, en plus 
de réduire la mortalité chez les adultes âgés de 
plus de 50 ans (52). D’autres études ont per-
mis de retrouver des résultats similaires chez 
les femmes ménopausées, avec une réduction 
de la perte de masse osseuse au niveau du col 
fémoral et de la colonne lombaire (53-54). 

L’exercice semble influencer la force et la 
masse osseuse à tout âge. En effet, pratiquer 
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un exercice physique régulier favorise l’aug-
mentation de la masse osseuse, l’optimisation 
de la géométrie osseuse pendant l’enfance et 
la puberté et contribue donc au maintien de la 
masse osseuse à l’âge adulte, ce qui prévient 
le risque de fractures ostéoporotiques chez les 
personnes âgées (55). Plusieurs sports ont un 
impact important pour prévenir l’ostéoporose 
comme le saut, le jogging et l’aérobic alors que 
la marche et le step sont des exercices avec un 
plus faible impact sur la prévention de l’ostéopo-
rose, même si ces activités physiques procurent 
d’autres bienfaits sur notre santé (56). Dans 
l’ensemble, l’exercice améliore donc la densité 
osseuse et a un impact positif sur le risque frac-
turaire également. Cet effet varie en fonction de 
l’intensité et de la durée de l’exercice. 

«Pratiquer la natation va aider mes os à 
être plus solides !»

Non mais … La natation est un sport qui se 
réalise dans l’eau, donc sans microtraumatisme, 
dès lors potentiellement sans effet direct sur la 
densité osseuse. Les études n’ont d’ailleurs 
montré que peu ou pas d’effet sur la densité 
osseuse (57, 58). Une étude de 1995 a com-
paré les valeurs de densitométrie osseuse chez 
des gymnastes, et des nageuses, par rapport à 
un groupe contrôle. Les résultats indiquent des 
valeurs de densitométrie osseuse plus élevées 
au niveau lombaire et au niveau du col fémoral 
chez les gymnastes que dans le groupe contrôle. 
Cependant, les valeurs de densité osseuse des 
nageuses ne diffèrent pas tellement de celles 
du groupe contrôle, sauf au niveau du col fémo-
ral où elles sont même inférieures au groupe 
contrôle (59). Une autre étude, plus récente, a 
comparé les valeurs de densité chez différents 
athlètes : joueurs de football, de hockey sur 
glace et nageurs. L’étude ne montre finalement 
que peu de différence, mais les auteurs notent 
toutefois que les joueurs de football et de hoc-
key ont des valeurs de densité osseuse totale 
significativement plus élevées que les nageurs 
et le groupe témoin (60). Toutefois, une méta- 
analyse publiée en 2020 est plus encourageante 
et démontre que la natation a un effet sur les 
valeurs de densitométrie osseuse de nageuses 
ménopausées si le temps de nage est compris 
entre 3 et 6h par semaine, mais qu’elle n’a pas 
d’impact chez les femmes en préménopause qui 
nagent moins de 3h par semaine (61). Une autre 
étude démontre également qu’un programme 
d’exercices aquatiques de haute intensité aug-
mente la formation osseuse, via l’analyse du 
taux sanguin du marqueur de formation P1NP, 
et qu’il réduit l’augmentation des marqueurs de 
résorption osseuse (62). 

«Boire de l’alcool et fumer du tabac  
n’influence pas ma santé osseuse !»

Faux ! Une consommation élevée d’alcool est 
associée à une chute de la densité osseuse, une 
altération de la qualité des os et une augmenta-
tion du risque de fracture, notamment en raison 
d’une augmentation du risque de chute (63). 
Une autre étude plus récente, publiée en 2022, 
a analysé la relation entre la consommation jour-
nalière d’alcool et les mesures de densitométrie 
osseuse et aboutit aux mêmes conclusions (64). 
En effet, les auteurs retrouvent une relation nulle 
entre une consommation modérée d’alcool (un 
verre standard par jour) et les valeurs de densi-
tométrie osseuse, et un risque accru de fracture 
pour une consommation d’alcool plus élevée. 
Ils rapportent, par contre, un risque plus élevé 
de fractures de hanche à partir de trois verres 
d’alcool standards par jour (64).  

En ce qui concerne le tabagisme, une méta-
analyse de 2005 montre qu’un tabagisme actif 
est associé à un risque accru de développer 
des fractures (65). Ce risque est significative-
ment plus élevé chez les hommes que chez les 
femmes. On notera que des antécédents de 
tabagisme étaient également associés à une 
augmentation significative du risque de fracture 
(65). L’effet du tabagisme sur le métabolisme 
osseux a été analysé lors d’une étude publiée 
en 2012 qui révèle que le tabagisme est asso-
cié à des valeurs de densitométrie osseuse plus 
faibles (66). Cet effet négatif du tabagisme  a 
été confirmé par plusieurs études (65, 67, 68). 

Enfin, le FRAX, qui est un outil d’évaluation 
des risques de fractures couramment utilisé 
en rhumatologie, prend en compte le fait d’être 
actuellement fumeur ou le fait de consommer 3 
unités d’alcool par jour ou plus. Cela confirme 
l’idée que ces deux paramètres influencent 
la santé osseuse et qu’il existe un effet dose-
dépendant. 

Conclusion 

Ce travail montre que nos habitudes alimen-
taires et notre hygiène de vie ont une influence 
significative sur notre santé osseuse et que 
le terme «prévention» n’est pas un concept 
abstrait dans le domaine de l’ostéoporose.  
Pratiquer une activité physique régulière, adop-
ter un régime alimentaire de type méditerranéen 
et consommer plusieurs produits laitiers par jour 
ont des effets bénéfiques indiscutables sur la 
santé osseuse et doivent être recommandés. 
Concernant la consommation de lait, une ana-
lyse attentive de la littérature ne retrouve pas 
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d’inquiétude objective quant au risque cardio-
vasculaire ni au risque néoplasique, bien au 
contraire. Les régimes alimentaires restrictifs 
de type végétarien ou végan sont associés à 
une augmentation du risque de fracture. Des 
conseils de supplémentations doivent être pro-
digués aux personnes qui les adoptent. Enfin, 
une consommation de soda, un tabagisme actif 
et une consommation régulière d’alcool sont 
associés à une densité osseuse moins bonne 
et à un risque plus élevé de fracture et doivent 
donc être évités.
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