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D’où vient l’ostéocyte ?

→ Formation d’un réseau lacuno-canaliculaire complexe

Différenciation de l’ostéoblaste en ostéocyte : 

L’ostéoblaste s’entoure de protéines matricielles

↘ progressive de la production de matrice osseuse. 
“Inactivation de l’ostéoblaste”

Emmurement du corps cellulaire au sein de la 
matrice osseuse, création d’une lacune appelée 
ostéoplaste

Aspect étoilé de la cellule : développement de 
projections cytoplasmiques 

Ces projections traversent des canalicules permettant 
l’interaction avec les ostéocytes et autres cellules 
osseuses adjacents 



Devenir de l’ostéocyte
Cellule mature, résidente permanente du tissu osseux. 

95% des cellules osseuses. 

Demi-vie : 25 ans. 

Mort cellulaire programmée par apoptose

Durée de vie régulée par des signaux chimiques / mécaniques 

Résorption osseuse ostéoclastique initiée par les ostéocytes voisins des 
ostéocytes apoptotiques relarguant des cytokines prostéoclastogéniques et 
proinflammatoires comme le RANKL

Vieillissement: ↘ de la densité des ostéocytes / ↗ du nombre de lacunes 
ostéocytaires vides



Rôles de l’ostéocyte

Fonction endocrine:

→ Régulation du 
métabolisme du 
phosphate : 

Forte expression du Fgf23 
qui régule l’homéostasie du 
phosphate au niveau du rein

→ Interaction avec les 
cellules musculaires 

Fonction paracrine : 

→ Régulation du remodelage osseux :  

- Régulation de la formation osseuse  
- Régulation de la résorption osseuse 



Régulation du remodelage osseux : formation osseuse
Voie WNT-beta-caténine : 

Rôle de l’ostéocyte dans la 
régulation de cette voie : 

Sécrétion de molécules inhibant  la 
formation osseuse :  DKK1 / SOST 

→ empêchent la fixation de WNT au 
corécepteur frizzled et LRP5/6



Régulation du remodelage osseux: résorption osseuse

Système OPG /RANKL /RANK : Permet la différenciation du pré-ostéoclaste 
en ostéoclaste mature activé

L’ostéocyte est l’un des principal sécréteur de RANKL : régulateur de la formation et 
de l’activité des ostéoclastes

Ils sécrètent également l’ostéoprotégérine qui empêche la liaison du RANKL à son 
RANK sur les ostéoclastes et inhibe donc l’ostéoclastogénèse

La production d’OPG est régulée par la voie WNT/béta caténine  



Régulation du métabolisme du phosphate
L’ostéocyte va exprimer de manière importante lors de sa 
différenciation le FGF 23, élément central du métabolisme 
du phosphate:

Le FGF 23 est lui même régulé par d’autres facteurs produits par les ostéocytes 
: L’endopeptidase neutre régulatrice du phosphate liée à l’X (PHEX); La DMP1; 

La phosphoglycoprotéine extracellulaire matricielle (MEPE). 



Dans quelles maladies est impliqué l’ostéocyte ?
Sclérostéose / Mie de Van Buchem 

Hypophosphatémie non liée à l’X

Ostéodystrophie rénale / Tb minéraux et osseux de 
la maladie rénale chronique

Hypophosphatémie liée à l’X

Ostéoporose



Voies thérapeutiques:



Inhibiteur de SOST : ROMOSOZUMAB

Anticorps monoclonal inhibiteur de la Sclérostine en 
injection sous cutanée

ETUDE ARCH : Etude de supériorité du romosozumab par 
rapport à l’alendronate chez les patients présentant une faible 
densité minérale osseuse.

Le critère de jugement principal était l’incidence  de  
nouvelles  fractures  vertébrales  à  24  mois  ainsi  que  de  
l’incidence cumulative  des  fractures  cliniques  (non  
vertébrales  et  vertébrales  symptomatiques)



Inhibiteur de SOST : ROMOSOZUMAB

RESULTATS: L’administration de 
romosozumab 1X /mois durant 12 
mois, suivie d’un traitement de 12 
mois à l’alendronate, a ↘ le risque de 
fractures vertébrales de 48 %, 
comparativement à l’alendronate 
seul, avec un nombre nécessaire à 
traiter de 18 personnes, ce qui 
correspond à une diminution du 
risque absolu de 5,7 %. 

CONCLUSION de l’étude:
↘ significative  de  près  de  50  %  du  risque  de  nouvelles  fractures  vertébrales  ainsi  qu’une  augmentation significative et rapide de la DMO ; 
Applicables  aux  femmes  qui sont  atteintes  d’une  ostéoporose  très  sévère  non  traitée
L’incidence d’évènements cardiovasculaires graves était plus élevée  dans  le  groupe  qui  recevait  du  romosozumab
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TAKE HOME MESSAGE
Ostéoblaste emmuré dans la matrice osseuse avec une morphologie étoilée 
au service de ses fonctions

Cellule au coeur de la signalisation cellulaire, qui réagit en fonction des 
contraintes mécaniques et des stimulis chimiques exercés sur le tissu osseux

Régule le métabolisme du phosphate par la sécrétion de FGF 23 et le 
métabolisme osseux par le biais de la sclérostine et du RANKL notamment

Cible de nouvelles voies thérapeutiques
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