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El osteocito y el sistema 
lacuno-canalicular (LCS)

El osteocito es la célula más abundante del teji-
do óseo, constituyendo cerca del 95% del com-
ponente celular de este tejido.1,2 Deriva de oste-
oblastos que han detenido la producción de
matriz ósea y han quedado incorporados dentro
de lagunas en el interior del hueso recientemen-
te formado.1,2 Esta transformación lleva aproxi-
madamente tres  días, en los cuales la célula sin-
tetiza un volumen de matriz extracelular tres
veces mayor a su propio volumen celular.3

Normalmente cerca del 29% de los osteoblastos
del hueso trabecular se diferencia en osteocitos,
un 6% a células de revestimiento (lining cells) y
el 65% restante mueren por apoptosis.4 En el
proceso de incorporación dentro de la matriz, el
osteocito se mantiene en contacto con las célu-
las de la superficie, osteoblastos y lining cells, y
con generaciones previas de osteocitos a través
de largos procesos citoplasmáticos que se conec-
tan por uniones estrechas haciendo del hueso
un sincicio funcional.1,2,5,6 El espacio en la
matriz que rodea las inmediaciones de la célula
y los procesos citoplasmáticos, formando la
laguna y los canalículos osteocitarios respectiva-
mente, genera una red tridimensional interco-
nectada a través de la cual transitan líquido
intersticial y pequeñas moléculas, aportando así
la porosidad característica.1,2,5-7 A esta red se la
conoce como el sistema lacuno-canalicular y
cobra especial importancia en el tránsito meta-
bólico e intercambio de sustancias como así
también en la nutrición de las células.6,7 Una de
las principales funciones que se le atribuye al
osteocito y al LCS es la capacidad de sensar y
transducir los estímulos mecánicos que actúan
sobre el hueso.1,2,5-12 La ubicación estratégica de
los osteocitos en el interior de la matriz ósea hace
que sean excelentes candidatos para detectar la

necesidad de remodelación durante la adapta-
ción funcional a las cargas y de reparar micro-
fracturas, y en ambos casos transmitir señales a
las células efectoras encargadas de la formación
y reabsorción óseas.1

La función mecanotransductora

Mecanotransducción es el proceso a través del
cual una fuerza es convertida en una señal bio-
química y ésta en una respuesta celular.12 En el
hueso los osteocitos actuarían como mecano-
sensores, captando las fuerzas mecánicas a tra-
vés de proteínas de membrana (integrinas)
ancladas a la matriz extracelular, las que recono-
cen el estrés mediante cambios en la presión del
flujo a través del LCS.1,2,5-10,12-14 En el hueso, a este
proceso se lo ha dividido en 4 etapas: 1) acopla-
miento mecánico: detección de las cargas por
células mecanosensibles, 2) acoplamiento bio-
químico: conversión de la señal física en señal
bioquímica, 3) transmisión de la señal bioquí-
mica y 4) respuesta de células efectoras.5 Se
demostró in vitro que la célula responde al estí-
mulo mecánico sintetizando moléculas de seña-
lización intercelular (prostaglandinas, óxido
nítrico) que modulan la actividad de osteoblas-
tos y osteoclastos, convirtiendo así el estímulo
mecánico en respuestas celulares2,5,14 y orques-
tando la actividad de dichas células en los pro-
cesos de modelación y remodelación adaptativa.
En diversos trabajos que hemos realizado in vivo
en nuestro laboratorio hemos demostrado que
el osteocito responde a estímulos mecánicos e
inflamatorios agrandando significativamente el
tamaño de sus lagunas a las 24 horas de aplica-
do el estímulo, cambiando la forma de la lagu-
na, la que se hace redondeada.15 Posteriormente
pudimos comprobar que esta respuesta morfo-
lógica se hacía evidente ya desde las 2 horas de
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aplicado el estímulo y antes de  que en el hueso
se manifiesten cambios en el patrón de reabsor-
ción y formación.16

El ciclo de vida de los osteocitos
y las patologías óseas

La vitalidad y la salud de los osteocitos tienen
influencia sobre el estado del sincicio funcional
dentro del hueso.7 Ya desde hace tiempo se ha
estimado que el promedio de vida de esta célula
sería de 25 años (Frost 1963, citado en ref. 7). El
porcentaje de osteocitos muertos por senescencia
aumenta con la edad, siendo del 1% al nacer
hasta el 75% en la octava década.17 Existe también
una correlación entre la muerte de esta célula por
apoptosis y las condiciones del hueso que involu-
cran un alto recambio (como la falta de estróge-
nos).17,18 Histológicamente se observó que en este
tipo de patologías óseas existe una alteración de la
integridad de la red osteocitaria, expresada como
disminución en la viabilidad celular, en la conec-
tividad entre canalículos y tortuosidad en los pro-
cesos citoplasmáticos, dando el aspecto de “caos”
celular en los casos más severos de enfermedad.6,17-

20 En base a esto, tanto el aumento de la actividad
osteoclástica como la disminución de la actividad
osteoblástica que caracteriza a estas patologías
podrían relacionarse a una alteración en la señali-
zación intercelular debido a la falta de conectivi-
dad en la red osteocitaria. De esta manera el
hueso pierde su capacidad de remodelarse y
adaptarse a los requerimientos, aumentando la
fragilidad ósea. Contrariamente, la preservación

de dicha red sería el mecanismo por el cual los
bifosfonatos y la calcitonina disminuyen la fragi-
lidad ósea.21 De esta manera la preservación de los
osteocitos contribuiría a la eficacia de los bifosfo-
natos en la prevención de las fracturas.21 Los
bifosfonatos previenen la apoptosis de los osteo-
citos y de otras células del linaje osteoblástico a
través de la activación de quinasas reguladas por
señales extracelulares (ERKs)21,22 mientras que pro-
mueven la apoptosis en osteoclastos.23 El efecto
antiapoptótico se logra con dosis de bifosfonato
hasta tres veces inferiores a las utilizadas para pro-
mover la apoptosis de los osteoclastos.22 De igual
manera actúan los estrógenos, pero los eventos
moleculares que llevan a la activación de las
ERKs en su efecto antiapoptótico son distintos,
permitiendo así la acción aditiva de ambos agen-
tes.22 La hormona calcitonina, por su parte, actúa
inhibiendo la apoptosis de los osteocitos a través
de la vía de la adenilatociclasa, aumentando la
producción de AMPc y fosforilando las ERKs.22

Conclusión:

La red osteocitaria provee el entorno adecuado
que permite al hueso determinar los requeri-
mientos locales de aumento o reducción de su
masa en respuesta a las demandas mecánicas y
hormonales, y en función de esto, el osteocito
actuaría orquestando la actividad de osteoblas-
tos y osteoclastos en el proceso adaptativo.
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