les marqueurs osseux
rappels sur le tissu osseux
généralités
Tissus spécialisé, fonctions multiples (soutien, homéostasie phosphocalcique)
Os cortical 90% + trabéculair 10%
Cellules (5%) : ostéoblastes, ostéoclastes : 
Ostéoblastes : formation osseuses, ȼ mésenchymateuses
Ostéoclastes : résorption osseuse, dérivés des macrophages
MEC (95%) : phase organique+ phase minérale :
Collagène I (90% de la phase organique)
Ostéocalcine (rôle ?, spé des ostéoblastes, abondante ++) et ostéonectine (adhésion) (phase organique 10%)
Cristaux d’hydroxyapatites

[image: ]Sequence de remodelage
La matrice osseuse est entourée de cellules bordantes
1) Activation : des ȼ bordantes= formation de préostéoclastes à partir de ȼ souches hématopoïétiques
2) Résorption : par les ostéoclastes matures= formation de lacunes
3) Phase d’inversion : on ne sait pas ??
4) Formation d’os par activation des ostéoblastes
Quiescence
regulation de remodelage
Hormones systémiques positives et négatives
Facteurs locaux
Pas de contrôle par le SNC
Hormones systémiques
Régulation positive de la résorption osseuse (↗ Ca++) :
Calcitriol 1,25 OH vitD (origine alim ou peau+UV)
Parathormone PTH secrétée par la parathyroïde
Régulation négative de la résorption osseuse (↘Ca++)
Calcitonine $ par la thyroïde
Œstrogènes : apoptose des ostéoclastes

Facteurs locaux :
Régulation des ostéoclastes : régulation de la prolifération des précurseurs par des cytokines, des facteurs de croissances ou des IL
Régulation des ostéoblastes : le TGF est responsable de la différenciation des ostéoblastes


marqueurs biochimiques du remodelage osseux
1. marqueur de formation osseuse
Phosphatase alcaline totale : peu spé 
Phosphatase alcaline osseuse : reflet de l’activité des ostéoblastes
Ostéocalcine sérique++ : sensible et spé, dosage à heures fixes (cycle nycthéméral)
Propeptide du collagène I++ : PICP et PINP libérés lors de la formation de collagène
marqueurs de la resorption osseuse
1. Urinaires
Calcium : peu sensible peu spé
Hydroxyproline : reflet de la résorption mais peu spé car influencée par l’alimentation 
Pyridinoline et desoxypyridinoline  libres ++
NTX et CTX++ : très sensible et spé, utilisé dans le suivi thérapeutique
Sanguins
Pyridinolines desoxypiridinolines libres ++
CTX NTX ++
[image: ]
principales maladies osseuses
1. l’ostéoporose 
Fqt ++
Maladie systémique du squelette
Diminution de la masse osseuse avec remodelage
↗↗ risque de fractures
Due à un déséquilibre entre formation et résorption
Deux étiologies
Post-ménopause=↘œstrogènes= ↘ inhibition de la résorption
Sujet âgé : carence en vitD et/ou calcium, diminution de la masse rénale→↘diminution de la VitD. La ↘ de la calcémie va stimuler la PTH qui va stimuler les ostéoclastes. Il y a aussi une diminution de certains facteurs de croissance
Marqueurs biochimiques dans l’ostéoporose
Aucun utilisé pour le diagnostic qui se fait par ostéodensitométrie
Utilisés pour évaluer le risque de fracture et l’efficacité du ttt
Risques de fractures : dosage CTX et NTX
Suivi ttt : CTX/NTX ou PINP
On utilise tjrs le même marqueur choisit pour le suivit
maladie de paget
Remodelage excessif du tissu osseux avec matrice mal structurée= fragilisation des os
Asymptomatique ou douleurs osseuses
Marqueurs :
Phosphatases alcalines
CTX (cross laps)
Intérêt : évaluation activité maladie/ttt

hyperparathyroidie primaire
[image: ]Hypersécrétion de PTH
Pas de clinique spé (lithiases rénales, hypercalcémies douleurs…)
Diagnostic sur dosage PTH
[bookmark: _GoBack]
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