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Zusammenfassung

Die Mechanostat-Theorie lehrt, daB im Wesentlichen mechanische Krifte, bzw. die
Verformung, die sie hervorrufen, die auf den Knochen wirken, dessen Stabilitit
bestimmen. Die gréBten Krafte werden durch die Muskeln iibertragen. Tatséchlich
zeigen neuere Studien, daB die maximale Muskelkraft und die Biegefestigkeit des
Knochens sowie die Knochenmasse und Muskelmasse sehr hoch korrelieren
(r=0,93). Wenn die maximale Verformung des Knochens die minimale Schwelle fiir
remodeling (MESr) nicht Gberschreitet, wird durch remodeling soviel Knochen
abgebaut, bis diese Schwelle wieder Uberschritten wird. Zwischen 800 und 1600
pStrain wird der Knochen erhalten. Wenn die maximale Verformung 1600 pStrain
(minimale Schwelle fir modeling (MESm) uberschreitet, wird Knochen aufgebaut
und damit verstérkt. Daher kann vermutet werden, daB jedes Training, das nicht zu
einer Verformung des Knochens von mehr als 1600 pStrain fihrt, zu keiner
Steigerung der Knochenmasse fiihrt.

Der Zuwachs an Muskelkraft und Kérpergewicht bei Kindern fiihrt zu Verformungen,
die die modeling Schwelle Uberschreiten. Dies konnte das aktive Knochenmodeling
und die Zunahme der Knochenmasse- und Festigkeit bei wachsenden Kindern
erklaren. Eine argentinische DXA-Studie zeigt, daB bei Kindern sowohl Muskel- als
auch Knochenmasse linear bis zur Pubertat ansteigt. Bei Madchen nimmt ab dem
zwolften Lebensjahr die Knochenmasse schneller zu als die Muskelmasse. Eine
ahnliche aber geringer ausgepragte Zunahme beginnt bei Knaben ab dem 15 Jahr.
Diese Ergebnisse legen nahe, daB unter dem EinfluB des Ostrogens mehr Knochen
aufgebaut wird, als fiir rein mechanische Griinde nétig ist. Méglicherweise dient

dieses Mehr an Knochen bei Frauen als Calciumquelle wahrend der Stillzeit.
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Einleitung

Der Verlust an Knochen in der Menopause wird als der wesentliche Faktor fiir das
erhéhte Frakturrisiko bei Frauen angesehen. Supplementire Gabe von Ostrogen ist
eine haufig eingesetzte Therapie, um diesen Knochenverlust zu verhindern. Die
Effekte der einsetzenden Ostrogenproduktion auf den Knochen bei Madchen in der

Pubertat wurden bisher nicht beschrieben.
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Abbildung 1 Wenn eine Kraft auf den Knochen wirkt, wird er verformt. Die Anderung

der Ldnge Al geteilt durch die urspriingliche Lange wird Strain genannt. Die Einheit
ist microstrain (UE). Wenn die Verformung des Knochens die Schwelle fiir
remodeling (MESr) bei etwa 800 [E nicht bersteigt, wird durch remodeling Knochen
abgebaut. Zwischen 800 und 1600 pE wird der Knochen erhalten. Die entspricht
einem Druck von 11 und 22 N/mm2 Wenn die Verformung die Schwelle fir
modeling (MESm) bei etwa 1600 uE (berschreitet, wird durch modeling Knochen

aufgebaut.




Entsprechend dem Utah Paradigma der Skelettphysiologie [1]jwird die
Knochenfestigkeit durch mechanische Krafte auf den Knochen kontrolliert. Diese
Krafte werden durch die Muskeln und weniger durch das Kérpergewicht erzeugt [2].
Daher solliten Muskelkraft und Knochenfestigkeit eng korreliert sein. Dies konnte
auch tatsachlich nachgewiesen werden [3]. Krifte, die auf den Knochen wirken,
fuhren zu einer Verformung des Knochens. Die Langenanderung geteilt durch die
urspringliche Lange wird Strain genannt. Die Verformung wird normalerweise als
microstrain (UE) angegeben. 10000 pE entsprechen einer Verformung um 1% der
urspringlichen Lénge. Zwei unterschiedliche Grenzwerte der Verformung
kontrollieren Zuwachs oder Verlust der Knochenmasse. Unterhalb der Schwelle fiir
remodeling (MESr) bei etwa 800 pE wird durch remodeling Knochen dort entfernt,
wo er in Kontakt zum Knochenmark steht. In diesem Zustand der Immobilitat wird die
Knochenfestigkeit solange reduziert, bis MESr wieder Uberschritten. wird. (Abbildung
1) Wenn die Verformung den Grenzwert fir modeling (MESm) (berschreitet, wird
Knochenmasse und Knochenfestigkeit erhoht. MESm liegt zwischen 1500 und 2000
WE [2]. Uber diesem Wert wird die Knochenfestigkeit erhdht, bis die Verformung
MESm nicht mehr (iberschreitet. Zum Vergleich: Die Bruchlast des Knochens liegt
bei etwa 17000 pE. In dem Bereich zwischen MESr und MESm wird der Knochen
erhalten.

Wenn unter dem EinfluB von Ostrogen MESr zu tieferen Werten verschoben wird,
steigt dieser Grenzwert nach der Menopause wieder an. Daher wird mit Beginn der
Menopause Knochen dort abgebaut, wo er in Kontakt zum Knochenmark steht.
Dadurch wird die Knochenfestigkeit vermindert und bei gleicher Kraft wird nun eine
gréBere Verformung verursacht. Wenn diese Verformung den neuen Wert fiir MESr
wieder Uberschreitet, wird der Knochenabbau gestoppt. Ein umgekehrter Prozef3
sollte wéhrend der Pubertét stattfinden. Mit dem Einsetzen der Ostrogenproduktion
sollte MESr zu tieferen Werten verschoben werden und der Abbau des Knochens,
der im Kontakt mit dem Knochenmark steht verringert werden. Daher sollten Frauen
zwischen der Pubertdt und der Menopause mehr Knochen erwerben, als fir rein
mechanische Grinde notwendig ist. Eine Publikation von Zanchetta et al. (1995) [5]
liefert die nétigen Informationen, um diese Idee zu prifen.




Erlauterung der Ergebnisse der Studie von Zanchetta

1995 publizierten Zanchetta et al. Messungen der Ganzkdrperknochenmasse
(TBBMD) und der Ganzkérpermuskelmasse (TBLM) mittels
Zweienergierdntgenabsorption (DXA), die bei 778 Kindern und Jugendlichen im Alter
von 2 bis 20 Jahren durchgefihrt wurden. (Tabelle 1) Nimmt man die
Ganzkérperknochenmasse als Ersatz fur die Knochenfestigkeit und die
Ganzkorpermuskelmasse als Ersatz fir die Muskelkraft, kénnten diese In-
formationen den Zusammenhang zwischen Muskelkraft und Knochenfestigkeit sowie
die Anderungen wahrend der Pubertit aufzeigen. In Abbildung 2 werden TBLM (X-
Achse) und TBBMD (Y-Achse ) gegeneinander aufgetragen. Jeder Datenpunkt
repréasentiert den Mittelwert der Altersgruppen in Abstanden von einem Jahr. Bis zur
Pubertat verlaufen Knochen- und Muskelmasse bei Jungen und Madchen
weitgehend identisch. Ab einem Alter von 12 Jahren steigt bei Madchen die
Knochenmasse relativ zur Muskelmasse schneller als bei Knaben. Ein dhnlicher
aber geringer ausgepragter Anstieg der Knochenmasse wird auch bei Jungen ab
etwa 15 Jahren gefunden Da der Anstieg der Muskel- und Knochenmasse bei
Madchen mit etwa 15 Jahren zum Stillstand kommt, bei Jungen aber bis etwa 20
andauert, erwerben Ménner eine héhere Muskel- und Knochenmasse als Frauen.
Zusammenfassend zeigt die Studie von Zanchetta, daB Jungen und Mé&dchen bis
zur Pubertat etwa 50 g Knochen pro kg Muskel aufbauen. Nach der Pubertét steigt
dieser Wert auf etwa 55 g bei Mannern und 77 g bei Frauen. Dieser Unterschied
zwischen Ménnern und Frauen st wesentlich groBer als jegliche
Fehlerméglichkeiten, die durch die DXA-Methode verursacht werden kénnen.
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Abbildung 2

In diesem Diagramm aus den argentinischen Daten wird die Gesamtkérpermuskel-

masse (X-Achse) gegen die Gesamtkdrperknochenmasse aufgetragen. Punkte:

Knaben, Dreiecke: Méddchen. Jeder Datenpunkt reprdsentiert von links nach rechts

den Mittelwert der Altersgruppe in jahrlichen Abstanden.

Tabelle 1
Jungen
Alter n
2 6
3 10
4 16
5 15
6 17
7 25
8 24
9 26
10 37
11 23
12 24
13 28
14 24
15 22
16 17
17 12
18-20 19

Muskel-
masse (g)
10510
13380
13960
15710
18140
20160
21630
22920
25530
26060
30490
35540
40780
46960
49300
51760
53470

Knochen-
masse (g)
4313
4942
526,6
665
723,8
855,9
1024,3
1023,03
1186,01
1334,68
1438,82
1779,66
2094,57
2364,89
2633,55
2825,22
2964,9

Méadchen
n

5
13
15
17
21
22
33
37
49
34
29
35
23
31
16
26
19

Muskel-
masse (g)
8730
11530
12300
15610
16210
17620
18650
20930
21810
23930
27510
28860
31710
30900
30220
31540
30630

Knochen-
masse (g)
344 54
446,38
503,15
671,33
716,9
813,15
878,14
1049,12
1196,85
1257,3
1532,6
1963,73
2238,55
22281
2397,22
2396,88
2368,11




Bemerkungen

Die Studie von Zanchetta zeigt eindeutig den linearen Zusammenhang zwischen
Muskel- und Knochenmasse als Surrogatwerte fur Muskelkraft und
Knochenfestigkeit. Sie zeigt weiterhin, daB die Steuerfolgsamkeit des Knochens
durch Hormone beeinfluBt werden kann. Bei Madchen flihrt dies in der Pubertat
dazu, daBB mehr Knochen aufgebaut wird, als fir die mechanische Stabilitat nétig ist,
mdglicherweise, um fiir die Stillzeit einen geniligenden Vorrat an Calcium
bereitzustellen [6]. Wenn die Ostrogenproduktion wahrend der Menopause sinkt,
wird dieser zusétzlich angelegte Knochen abgebaut. Danach pegelt sich der
Knochenmassenverlust auf altersnormale Werte ein. De Scheper et al. fanden
unabhangig von Zanchetta éhnliche hohe Korrelationen zwischen Muskel- und Kno-
chenmasse. Da Muskel- und Knochenmasse nur Surrogate fur Muskelkraft und Kno-
chenfestigkeit sind, ist es wiinschenswert, weitere und direkte Messungen dieser
Parameter durchzufiihren. Die periphere quantitative Computertomographie (pQCT)
ist in der Lage, zuverldssigere, nicht invasive Bestimmungen der Knochenfestigkeit
durchzufiihren, als die mit der gegenwértigen DXA-Technologie mdglich ist [8]. Die
Muskelkraft kann direkt mit entsprechenden Geraten gemessen werden [3].

Wie Burr kirzlich bemerkte, kann die Kenntnis der Zusammenhéange zwischen
Muskelkraft und Knochenfestigkeit sowie der Effekte nichtmechanischer Einflisse
wie z.B. Hormone neue Perspektiven zu den bisherigen Parametern fir
Knochenfestigkeit- Masse und Gesundheit beitragen [9]. Einige Altere
Uberlegungen hierzu mussen tiberdacht werden.
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Glossar **

Da einige Begriffe in der medizinischen Literatur unprazise oder sogar falsch benutzt

werden, sind die im Folgenden erlautert.

Knochenmasse: Die Menge an Knochengewebe in einem Knochen oder Skelett
bezlglich eines bestimmten Volumens ohne die Markhohle. In der Physik hat dieser
Begrift eine andere Bedeutung als in der Absorptiometrie [8]. Mittels DXA-
Messungen kann nur der Beitrag der Knochenmasse zur Knochenfestigkeit
abgeschatzt werden. Sie kann nicht die fur die Knochenfestigkeit ebenso wichtige
oder gar wichtigere Knochenarchitektur beschreiben. Die pQCT - Technologie kann
beide Parameter berlicksichtigen [3,8].

modeling: die voneinander unabhéangigen Verdnderungen durch Resorption und
Formation, die die Knochenmasse - und Festigkeit erhdhen und die
Querschnittsgeomtrie und Form von Knochen und Trabekeln bestimmen. Modeling
paBt wahrend der gesamten Lebensspanne den Knochen an die mechanischen
Kréfte an, so daB willentlich durchgeflihrte Aktivitdten nicht zu einem Bruch oder
Schmerzen filhren kénnen [4,11]. Die frihere Vorstellung, daB nur Osteoblasten
Beitrdge zur Knochenmasse kontrollieren ist nicht langer haltbar, obwohl sie
hartn&ckig uberlebt [4,12,13].

remodeling: In der Literatur verursachen unterschiedliche Bedeutungen dieses
Begriffs flr einige Verwirrung. Hier ist damit der Umsatz des Knochens in kleinen
Paketen (BMU (Basic Multicellular Unit)) gemeint [4,11]. In der Literatur wurde vor
1964 nicht zwischen modeling und remodeling unterschieden, sondern nur der
Begriff remodeling verwendet. Einige Autoren tun dies immer noch, was sehr
verwirrend sein kann. Modeling und remodeling kénnen jedoch anscheinend die
gleiche Art von Osteoblasten und Osteoklasten erzeugen. In unterschiedlichen
Teilen des Skeletts kénnen Osteoblasten und Osteoklasten zur gleichen Zeit tber
modelihg und remodeling unterschiedlich auf identische Stimuli reagieren [4]. Die
frihere Vorstellung, daf3 nur Osteoklasten den Abbau von Knochen kontrollieren ist
nicht langer haltbar, obwohl sie ebenfalls hartnéckig tberlebt [4,12,13].
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Verformung: Die Veranderung der AusmaBe oder Form eines Kérpers oder einer
Struktur, die durch auf sie wirkende Kréfte verursacht wird. Dies beinhaltet Zug,
Kompression, Biegung und Torsion. Mit speziellen MeBstreifen kann dies in vivo und
in vitro gemessen werden. Kréafte rufen immer eine Verformung hervor, auch wenn
diese sehr klein sein kann. Biomechaniker geben eine Verformung ublicherweise als
microstrain [UE] an. 1000 pE in Kompression verkirzen den Knochen um 0,1% der
urspringlichen Lange, 10000pE um 1%. Bei etwa 17000 uE ist die Bruchgrenze des
Knochens erreicht [10,11]. Verformung ist anscheinend ein wichtiges Signal, um den
Knochen an die mechanische Beanspruchung zu adaptieren.

Spannung: Kraft / Flache, Spannung kann je nach Richtung Zug oder Druck
bedeuten. Spannung flhrt zu einer Verformung des Kérpers, auf den sie wirkt. Wird
bei gleicher Kraft die Flache reduziert, steigt die Spannung und damit die
Verformung an. Umgekehrt sinken die Spannung und die Verformung, wenn die
Flache erhéht wird. Die Dimension wird in N/m2 = Pascal [Pa] angegeben. Da 1 Pa
eine sehr kleine Spannung ist, wird die Spannung haufig in Megapascal [MPa] = 10°
Pa oder 1 N/mm2 angegeben.

**aus [10]
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Abstract

According to the mechanostat theory, the mechanical loads on bones help tc;
determine bone strength, and the largest loads come from muscle forces. Indeed,
recent studies found that muscle strength and the bending strength of bone are
highly correlated (r>0.93), and bone ,mass“ and muscle mass likewise (r>0.93). Two
strain thresholds seem to help to control bone strength. If the mean voluntary loads
on bone do not exceed the minimum threshold for remodeling (MESr), remodel~ing
removes bone until this threshold is exceeded. Between 800 and 1600 uStrain bone
is preserved. If mean loads on bone regularly exceed 1600 pStrain Strain ( minimum
threshold for modeling MESm) bone is added tb make it stronger. This suggests that
any physical training that does not exceed 1600 pStrain will not increase bone
strength.

Growing muscle strength and body weight in children can cause bone strains that
exceed the modeling threshold. This could help to explain the active bone modeling
and increases in bone ,mass" and strength that occur in growing children. Data in an
Argentine absorptiometric study show that in children bone and muscle mass both
increase linearly until puberty, but in girls at 12 years of age bone ,mass* begins
increasing faster than muscle mass. A similar but smaller increase occurs in boys at
age 15. This suggests, estrogen may make girls store more bone than needed for
strictly mechanical reasons, possibly to provide calcium stores during lactation after

pregnancy.




Introduction

Postmenopausal bone loss is regarded as a main factor for increased fracture risk in
women. Estrogen supplementation is commonly used to prevent this bone loss. But
the effects of increased estrogen secretion on bone in girls at puberty have not

been well described.

Dynamic Force = Strain

i.

L «— ~800pE MEST
~1600 yE MESm

bone loss

5 - adapted state
- bone gain

Force and thresholds can be
modulated by:

;. Hormones, cytokines, calcium,
— vitamines, growth factors etc.

Fig. 1

If bone is compressed, it is shortened. The change in length Al divided by the original length | is called‘
strain. The unit is microstrain (UE). If bone strains do not exceed the threshold for remodeling (MESr)
centered at around 800 pE remodeling removes bone. Between 800 - 1600 uE bone is preserved. This
corresponds to loads between 11 and 22 N/mm?. If strains exceed the threshold for modeling (MESm)
at around 1600 pE, modeling adds bone.

In the Utah paradigm of skeletal physiology [1], bone strength is controlled by
mechanical loads on bone. These loads arise from muscle forces rather than body
weight [2]. Thus, bone and muscle strength should be highly correlated. This could
indeed been shown [3]. Loads create a change of the length on bone which means
that under a certain load the bone is deformed. The change in length divided by the’
original length is called strain. The strains are commonly expressed as microstrains

(ME). 10000 pE are equivalent to a deformation of bone by 1% of its original length.
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Two separate strain thresholds control bone loss or bone gain [4]. Below fhe
threshold for remodeling (MESr) centered at about 800 uE remodeling removes bone
where it touches marrow. In this disuse state bone strength is reduced until MESr is
exceeded again. Where strains exceed the modeling threshold MESm, modeling
adds bone to increase bone strength and ,mass". This threshold ranges from 1500 to
2000 PE [2]. Here bone strength is increases until mean strains stay below MESm.
For comparison, the fracture limit of bone is around 17,000 pE. Between MESr and
(MESm) bone is preserved. (Figure 1)

If estrogen tends to lower MESr, after menopause that threshold would increase
again. If so, loss of bone next to marrow should begin at menopause. This would
make bone weaker and identical forces will now result in a higher strain. When they
increased to the level of the new remodeling threshold, bone loss shéuld be reduced
and tend to plateau. This suggests the opposite effect should occur at puberty in-
girls: With the start of estrogen production MESr should be reduced and bone
resorption next to marrow should be slowed down. Therefore women from puberty
until menopause should acquire more bone than needed for pure mechanical
reasons A study from Zanchetta et al. 1995 [5] supplies information that could test
that idea.

Explanation of the results from the Zanchetta study

In 1995 Zanchetta et al [5] reported measurements of total body bene ,mass* and
whole body lean mass with dual energy X-ray absorption in 778 children and
adolescents from 2 to 20 years of age. (Table 1) Since total body bone ,mass* is a
surrogate for bone strength and whole body lean mass as a surrogate for muscle
strength, such data might show the relationship between muscle and bone strength,
and also any changes that might occur during puberty. Figure 2 plots those data, with
lean body mass on the x axis and total body bone mineral content on the y axis.

Each point represents the mean value of the age groups in one year intervals. Until
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This graph from Argentine data [5] plots the grams of total body mineral content (TBBMC) on-the
vertical axis that correspond to the grams of lean body mass (LBM) on the horizontal axis, as
determined by a NORLAND XR 26 using dynamic filtration. Crosses: girls. Open circles: boys. The and
the LBM provides an index of muscle strength. From the left to the right, each data point represents the
mean value of a one -year age group.(Reproduced by penﬁission: Schiell H, Frost HM, Jee WSS,
Perspectives: Estrogen and bone- muscle strength and ,mass* relationships. Bone (in press) 1997)

Table 1
BOYS
Age n
2 6
3 10
4 16
5 15
6 17
7 25
8 24
9 26
10 37
1" 23
12 24
13 28
14 24
15 22
16 17
17 12
18-20 19

Lean mass (g) Total BMC (g)

10510
13380
13960
15710
18140
20160
21630
22920
25530
26060
30490
35540
40780
46960
49300
51760
53470

GIRLS

n

431,3 5
4942 13
526,6 15
665 17
723,8 21
865,9 22
1024,3 33
1023,03 37
1186,01 49
1334,68 34
1438,82 29
1779,66 35
2094,57 23
2364,89 31
2633,55 16
2825,22 26
2964.,9 19

Lean mass (g) Total BMC (g)

8730
11530
12300
15610
16210
17620
18650
20930
21810
23930
27510
28860
31710
30900
30220
31540
30630

344,54
446,38
503,15
671,33
716,9
813,15
878,14
1049,12
1196,85
1257,3
1532,6
1963,73
2238,55
22281
2397,22
2396,88
2368,11




puberty, bone and lean mass increase similarly in boys and girls. But at about 12
years of age, in girls bone ,mass“ began increasing faster relative to lean mass than-
in boys. A similar but smaller increase probably began in boys at around 15 years of
age. Since both bone and muscle mass plateaued in girls at age 15 years but were
still increasing in 20 year old males, the latter had more muscle and bone than 20
year old girls.

In sum, before puberty both boys and girls added about 50 g of whole body mineral
content per kg of lean body mass. At puberty this ratio changed to 55 g of bone
.mass” per kg lean mass in boys, and to 77 g of bone ,mass" per kg of lean mass in
girls. This difference between girls and boys at puberty should be much larger thér;

any errors in the absorptiometric measurements.

Comments

The study clearly shows a highly linear dependence of muscle mass and bone
.mass” as surrogates for muscle force and bone strength. Further it shows that the
response of bone to muscle force can be influenced by hormonal action. In girls at
puberty one could infer the estrogen can make the skeleton store more bone that is
required for mechanical needs alone., possibly ta meet the demands of lactation
after pregnancy [6]. If so, when estrogen secretion declines at menopause that bdne
should be removed, and then further losses of bone should tend to plateau to agé—
normal levels. To repeat, that menopausal related bone loss and its eventual plateau
is well known. In support of that analysis , De Scheper at al. [7] independently found
a high correlation between bone and muscle mass. Still, since bone and muscle
mass are only surrogates for bone strength and muscle strength further as well as
direct studies of those strengths would seem desirable. Bone strength indices
obtained by peripheral quantitative computed tomography (pQCT) can provide more
reliable noninvasive estimates of bone strength than current DXA techniques and
software [8]. Also, in humans muscle strength can be measured directly with grip
testers or as torque exerted across joints like the elbow, hip and knee [3].

As Burr recently noted [9], these relationships between muscle and bone strength,
and the effects of hormonal and other nonmechanical agents an them , inject a new
dimension into former ideas of the determinants of bone strength, ,mass* and health.

That incites reassessment of some of those former ideas
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Glossary **

Because some terms have vague or even different meanings in the medical

literature, their meanings in this text follows.

bone ,,mass*“: The amount of bone tissue in a bone or skeleton, preferably
viewed as a volume minus the marrow cavity. In absorptiometry it does not mean
mass as used in physics [8]. When in quotes in this text it has the absorptiometric
meaning. DXA-based determinations of bone ,mass“ and density only estimate the
contribution of bone ,mass* to bone strength. They do not account for the equally
important , and sometimes more important, contribution of bone architecture to bone.

strength. The pQCT technique can account for both contributions. [3,8]

modeling: the independent resorption and formation modeling drifts that can
increase bone strength and ,mass*, and that determine the cross sectional size and
shape of bones and trabeculae. Modeling adapts bones to their mechanical loads in
ways that prevent voluntary activities from breaking them or make them hlﬁt
throughout life [4,11]. The former idea that the osteoblast alone control additions to

bone ,mass" is no longer tenable, although it persists [4,12,13].

remodeling: different meanings of this term in the literature cause some confusion.
Here it means turnover of bone in small packets by remodeling BMUs (Basic.
Multicellular units) [4,11]. Pre-1964 literature did not distinguish modeling from
remodeling and lumped them together as ,remodeling“. Some authors still do that,
which can be confusing. However while drifts and BMUs seem to create and use the
same kinds of osteoblasts and osteoclasts to do their work, in different parts of the
same bone at the same time the osteoblasts osteoclasts in drifts and BMUs can
even oppositely to the same stimulus [4]. The former idea that osteoclasts alone

control losses of bone is no longer tenable, although it too persists [4,12,13]

strain: the deformation or change in dimensions and/or shape caused by a load on
any structure or material. It includes stretching, shortening, twisting an/or bending.-
Special gages can measure it in bone in the laboratory and in vivo. Loads always

cause strains, even if very small ones. [4,11]. Biomechanicians often express strain
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in microstrain units, where 1000 microstrain in compression would shorten a bone by
0.1% of its original length, 10000 microstrain would shorten it by 1% of that length
and 100000 microstrain would shorten it by 10% of that length (and break it) [10,11].
Strain seems to be an important signaling mechanism in skeleton that helps to
control their structural adaptations to their mechanical usage. '

strength: the load or strain that, when applied once, usually fractures a bone ( also,
the ,ultimate strength®). Normal lamellar bone's fracture strength is a strain of 25,000
microstrain. That corresponds to a change in length of 2.5%, i.e., from 100% of its
original length to 97.5% of that length under compression, or 102.5% of it under
tension [11]. In normal bone 25,000 microstrain corresponds to an ultimate. or

fracture stress of 17,000 pounds per square inch or 120 megapascals.

stress: the elastic resistance of the intermolecular bonds in a material to being
stretched by strains. Loads cause strains, which then cause stresses (while some.
think stress causes strain, that is like saying a lake causes the river that fill it). Three
principal stresses include tension, compression and shear. Stress cannot be
measured directly but must be calculated from other information that often includes
strain. Bone's stress strain curve is nonlinear.

** taken from [10]
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