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Les collagènes constituent une superfamille qui
compte actuellement 27 membres (revues par Mylly-
harju & Kivirikko, 2004 ; Ricard-Blum & Ruggiero,
2005 ; Ricard-Blum et al., 2005) classés en plusieurs
sous-groupes. Les collagènes fibrillaires ainsi que les
collagènes associés aux fibrilles (FACITs : Fibril-Asso-
ciated Collagens with Interrupted Triple helix) sont
décrits dans l’article de Ruggiero et al. publié dans ce
numéro. Cet article fait le point sur les avancées
récentes concernant les collagènes associés aux mem-
branes basales. Il sera plus particulièrement consacré
aux multiplexines, les collagènes XV et XVIII, ainsi

qu’aux collagènes XIII et XVII qui sont des protéines
membranaires synthétisées notamment par les kérati-
nocytes. Les mécanismes de libération ainsi que les
rôles biologiques des ectodomaines de ces collagènes
sont décrits. La dernière partie de l’article est consa-
crée aux fragments biologiquement actifs des colla-
gènes associés aux membranes basales, fragments
désignés collectivement sous le nom de matricryptines
ou matrikines, et à leurs principales fonctions. Les
matricryptines issues d’autres macromolécules extra-
cellulaires présentes dans la peau ou dans la jonction
dermo-épidermique font l’objet de la conclusion.

INTRODUCTION

Les membranes basales constituent l’interface entre la
face basale des cellules épithéliales et la matrice extra-
cellulaire sous-jacente et apparaissent sous la forme d’un
fin feutrage de filaments irréguliers présentant une orien-
tation tridimensionnelle. Elles entourent également cer-
tains types cellulaires. Les constituants de la zone de la
membrane basale épidermique établissent de nombreuses
interactions entre eux (McMillan et al., 2003). Plusieurs
types de collagène sont présents dans les membranes
basales et dans les zones associées aux membranes
basales. Le collagène IV est le plus anciennement décrit.

Il existe six chaînes α(IV) qui se combinent pour former
trois isoformes moléculaires, [α1(IV)]2α2(IV), [α5(IV)]2

α6(IV) et α3(IV)α4(IV)α5(IV). Ces isoformes s’associent
entre elles pour former plusieurs réseaux de collagène IV
(Borza et al., 2001), l’assemblage étant dépendant de
facteurs tissulaires spécifiques (Kalluri & Congrove,
2000) et gouverné par le domaine C-terminal non colla-
génique des chaînes α(IV) (Boutaud et al., 2000) dont la
structure tridimensionnelle a été récemment résolue
(Sundaramoorthy et al., 2002 ; Than et al., 2002). Le
collagène IV a fait l’objet de revues récentes (Borza &
Hudson, 2003 ; Kalluri, 2003) et n’est pas détaillé dans
cet article.

RÉSUMÉ

The superfamily of collagens is comprised of 27
members (reviewed by Myllyharju & Kivirikko,
2004 ; Ricard-Blum & Ruggiero, 2005 ; Ricard-Blum
et al., 2005), which are classified into several sub-
groups according to their structural features and
supramolecular assemblies. Fibrillar collagens and
FACITS (Fibril-Associated Collagens with Interrup-
ted Triple helix) are described in the paper by Rug-
giero et al. in this issue. Our paper reports recent
advances on collagens associated to basement mem-

branes. It focuses on the multiplexin family (including
collagens XV and XVIII) and on membrane colla-
gens present in skin, namely collagens XIII and XVII.
The mechanisms leading to the shedding of their ecto-
domain from cell membrane and the biological roles
of their shedded domains are discussed. The last part
of the paper is devoted to several fragments of base-
ment membrane collagens, called matricryptins or
matrikins, and to their biological activities.
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Le collagène VII constitue les fibrilles d’ancrage qui
relient la membrane basale épithéliale au derme sous-
jacent. Les développements récents concernant ce colla-
gène visent à traiter les épidermolyses bulleuses dues à
des mutations du gène codant pour le collagène VII en
injectant par voie intra-dermique du collagène VII
recombinant chez la souris (Woodley et al., 2004). La
présence du domaine N-terminal de ce collagène chez
des patients atteints d’épidermolyse bulleuse dystro-
phique récessive est associée à un risque accru pour ces
patients de développer un cancer (Ortiz-Urda et al.,
2005). Le collagène VII a fait l’objet de revues détaillées
(Bruckner-Tuderman, 1999 ; Bruckner-Tuderman et al.,
1999 ; Ricard-Blum et al., 2000).

Deux autres collagènes associés aux membranes
basales ne sont pas non plus traités dans cet article qui
se limite à une mise au point sur les travaux récents
majeurs. Il s’agit des collagènes VIII et XIX. Le colla-
gène VIII est synthétisé par les kératinocytes, les cellules
endothéliales et les mastocytes (Ricard-Blum et al.,
2000 ; Plenz et al., 2003). C’est un constituant majeur de
la membrane de Descemet située sous l’endothélium cor-
néen. Il est nécessaire à la formation du stroma cornéen
et de la membrane de Descemet qui est amincie en
l’absence de collagène VIII (Hopfer et al., 2005). Le
collagène XIX est également localisé dans la zone des
membranes basales. Il est présent dans de nombreux tis-
sus dont la peau (Ricard-Blum et al., 2000). Le collagène
XIX, d’une longueur de 240 nm, forme des oligomères
qui sont stabilisés par des ponts disulfure et s’associent
par leur domaine N-terminal. Ce dernier possède un site
de liaison pour l’héparine (Myers et al., 2003).

Cet article fait le point sur les avancées concernant
deux sous-groupes de collagènes qui sont associés aux
membranes basales. Il s’agit des multiplexines, les col-
lagènes XV et XVIII qui donnent naissance à des frag-
ments bioactifs, et des collagènes membranaires XIII et
XVII qui sont synthétisés par les kératinocytes. Les
mécanismes enzymatiques de libération (shedding) ainsi
que les rôles biologiques des ectodomaines de ces colla-
gènes membranaires sont décrits. Ces ectodomaines pré-
sentent des similitudes fonctionnelles avec les matri-
cryptines ou matrikines qui sont des fragments bioactifs
libérés à partir de plusieurs constituants extracellulaires
et font l’objet de la deuxième partie de cet article.

LES MULTIPLEXINES
(Multiple Triple-helix domains and interruptions)

Cette sous-famille de collagène comporte deux
membres, les collagènes XV et XVIII, qui sont caracté-
risés par la présence de nombreuses régions en triple
hélice dites collagéniques (9 pour le collagène XV et 10
pour le collagène XVIII) alternant avec des domaines
non collagéniques (10 et 11 respectivement pour les col-
lagènes XV et XVIII). Aucun assemblage supramolécu-
laire n’a été décrit pour l’instant pour ces deux collagè-
nes. Ils possèdent une très forte homologie de séquence

et de structure au niveau de leur domaine C-terminal qui
donne naissance par clivage enzymatique à des frag-
ments bioactifs ou matricryptines, la restine pour le col-
lagène XV et l’endostatine pour le collagène XVIII. Ces
collagènes contiennent des sites consensus de fixation
des glycosaminoglycanes et sont tous les deux des pro-
téoglycanes. Le collagène XVIII est un protéoglycane à
héparane sulfate (Dong et al., 2003) synthétisé par les
cellules épithéliales et endothéliales. Quant au collagène
XV, il porte in vivo des chaînes de chondroïtine/derma-
tane sulfate ou bien des chaînes de chondroïtine/derma-
tane sulfate et d’héparane sulfate (Amenta et al., 2005).
Le collagène XVIII est associé à un autre protéoglycane
à héparane sulfate (le perlecan) dans les membranes
basales où il présente une orientation polarisée. Le
domaine C-terminal du collagène XVIII se trouve dans
la lamina densa et le domaine N-terminal à l’interface
entre la membrane basale et la matrice fibrillaire sous-
jacente (Elamaa et al. 2005). Le collagène XVIII inter-
agit également avec la L-sélectine ainsi qu’avec avec
une chimiokine, la “monocyte chemoattractant protein 1”
(MCP-1) et induit de ce fait l’activation de l’intégrine
α4β1 des monocytes in vitro (Kawashima et al., 2003).
La délétion du gène codant pour le collagène XVIII a
montré le rôle critique de ce collagène dans la formation
des vaisseaux sanguins de l’œil (Fukai et al., 2002).

Le collagène XV joue un rôle structural dans l’adhé-
sion de la membrane basale au tissu conjonctif sous-
jacent. Il est présent dans la jonction dermo-épidermique
de la peau normale (Fukushige et al., 2005). Des travaux
effectués sur le rein, le placenta et le colon ont montré
qu’il est associé au réseau de collagène fibrillaire à proxi-
mité de la membrane basale et qu’il forme un pont entre
les fibres de collagène (Amenta et al., 2005). Les souris
déficientes pour le gène du collagène XV présentent des
anomalies cardio-vasculaires et une myopathie (Eklund
et al., 2001). Ce collagène joue un rôle structural en sta-
bilisant les cellules du muscle squelettique et les micro-
vaisseaux.

LES COLLAGÈNES MEMBRANAIRES

Ce sont des protéines transmembranaires de type II,
c’est-à-dire des protéines dont le domaine C-terminal est
extracellulaire (Ricard-Blum et al., 2005 ; Franzke et al.,
2003 ; Franzke et al., 2005 ; Ricard-Blum & Ruggiero,
2005). Il s’agit des collagènes XIII, XVII, XXIII et
XXV. Ces collagènes ont la particularité d’exister sous
deux formes : la protéine entière insérée dans la mem-
brane et l’ectodomaine soluble libéré de la membrane par
un clivage enzymatique désigné sous le nom de shed-
ding. Nous nous focaliserons sur les collagènes XIII et
XVII qui sont présents dans la peau. Ces collagènes pos-
sèdent un domaine intra-cellulaire, un court segment
transmembranaire et un domaine extracellulaire. Ce der-
nier est constitué de l’alternance de domaines collagé-
niques et non collagéniques. L’ectodomaine du colla-
gène XIII comporte trois domaines en triple hélice
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séparés par deux domaines non collagéniques qui sont des
zones de flexibilité, tandis que l’ectodomaine du colla-
gène XVII possède 15 domaines collagéniques et
16 domaines non collagéniques. Il existe de nombreux
variants d’épissage du collagène XIII qui affectent non
seulement les domaines non collagéniques, mais égale-
ment les domaines en triple hélice. La partie extracellulaire
du collagène XIII se présente sous la forme d’un bâtonnet
de 150 nm (Tu et al., 2002). La longueur de la molécule
de collagène XVII est estimée à 190-230 nm (Nonaka et
al., 2000). Son ectodomaine se compose d’une partie N-
terminale en bâtonnet de 60 à 70 nm de long et d’une par-
tie C-terminale plus flexible terminée par un globule de 11
à 12 nm de diamètre (Areida et al., 2001).

Le collagène XIII

Il est présent dans de nombreux tissus au cours du
développement, notamment dans le cartilage, l’os, le
muscle, le poumon, l’intestin, le système nerveux et la
peau. Il est également exprimé par les neurones et favo-
rise la croissance des neurites (Sund et al., 2001). L’ex-
pression du collagène XIII est induite par le TGF-β au
cours de la transformation des fibroblastes. Il est présent
dans le compartiment stromal des tumeurs épithéliales et
dans les tumeurs mésenchymateuses (Vaisanen et al.,
2005). La surexpression du collagène XIII chez la Sou-
ris provoque une augmentation de la masse osseuse due
à une formation accrue de l’os et non à une diminution
de la résorption osseuse (Ylonen et al. 2005). Le colla-
gène XIII est présent dans la jonction dermo-épidermique
et à la surface des kératinocytes. Il est associé aux jonc-
tions adhérentes où il est co-localisé avec la cadhérine E
(Peltonen et al. 1999) et son ectodomaine interagit avec
une autre molécule de la surface cellulaire, l’intégrine
α1β1 (Tu et al., 2002).
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FIG. 1. – Clivage des collagènes membranaires par des enzymes désignées sous le nom de sheddases
et libération de l’ectodomaine sous une forme soluble biologiquement active.

Le collagène XVII
(Bullous Pemphigoid Antigen 2, BP 180)

C’est un composant des hémidesmosomes impliqués
dans l’adhérence des kératinocytes à la membrane
basale sous-jacente et dans lesquels il est associé à
l’intégrine α6β4 (Franzke et al., 2005 ; Powell et al.,
2005). Cette molécule d’adhérence épithéliale est pré-
sente dans des microdomaines membranaires, les
radeaux lipidiques (Zimina et al., 2005). Il est synthé-
tisé par les kératinocytes (Tasanen et al., 2004) mais il
est présent dans d’autres tissus que la peau. Il est
exprimé par les neurones du système nerveux central
ainsi que dans la rétine au cours du développement et
chez l’adulte (Claudepierre et al., 2005). Des mutations
du gène codant pour le collagène XVII provoquent des
épidermolyses bulleuses et des études de thérapie
génique sont en cours (Bauer & Laimer, 2004). Le col-
lagène XVII est associé par son extrémité C-terminale à
la laminine-5 dans la matrice des kératinocytes humains
normaux, et l’absence du collagène XVII conduit à un
défaut d’organisation de la laminine-5. De plus, le col-
lagène XVII est impliqué dans la régulation de la migra-
tion des kératinocytes (Tasanen et al., 2004).

Les ectodomaines des collagènes XIII et XVII

Les ectodomaines des collagènes XIII et XVII sont
libérés sous forme soluble et biologiquement active par
un clivage enzymatique qui se produit dans la région
adjacente à la membrane cellulaire. Cette libération des
ectodomaines de protéines membranaires est appelée
“shedding” et les enzymes impliquées dans ce processus
sont désignées sous le terme de “sheddases” (Fig. 1). Le
shedding n’est pas un processus limité aux collagènes
membranaires. Il a été décrit pour d’autres protéines



membranaires telles que les récepteurs de facteurs de
croissance (récepteur du TNF-α), certains facteurs de
croissance, la protéine prion (Parkin et al., 2004) ou
encore la cadhérine-E co-localisée avec le collagène
XIII dans les jonctions adhérentes (Maretzky et al.,
2005).

L’ectodomaine du collagène XIII est clivé par des
convertases de type furine qui ont une spécificité pour les
motifs basiques. L’ectodomaine est libéré sous forme
d’un trimère de 240 kDa (Tu et al., 2002). Le collagène
XVII possède également un site consensus pour les
enzymes de la famille des furines, mais le shedding ne
se fait pas au niveau de ce site. L’ectodomaine du colla-
gène XVII est libéré sous forme d’un trimère de 3 ×
120 kDa par des enzymes de la famille des ADAM
(A Disintegrin Domain and Metalloproteinase) qui sont
insérées dans la membrane cellulaire et sont activées par
la furine (Franzke et al., 2004). La TACE (TNF-α
converting enzyme) semble être la principale enzyme
assurant le shedding du collagène XVII in vivo, mais
l’ADAM-9 et l’ADAM-10 peuvent se substituer à elle
(Franzke et al., 2002). Le shedding du collagène XVII
dépend de son microenvironnement lipidique. En effet,
la désorganisation des radeaux lipidiques induite par une
déplétion en cholestérol stimule le shedding du colla-
gène XVII (Zimina et al., 2005).

Les ectodomaines des collagènes XIII et XVII se lient
à plusieurs constituants de la matrice extracellulaire et à
des intégrines et régulent le comportement cellulaire.
L’ectodomaine du collagène XIII interagit avec la fibro-
nectine, le nidogène-2, le perlecan et l’héparine (Tu et
al., 2002). Il se lie également à l’intégrine α1β1 au
niveau du domaine I de la sous-unité α1 (Nykvist et al.,
2000). L’ectodomaine du collagène XIII s’associe par
son extrémité C-terminale au réseau fibrillaire de fibro-
nectine, et cette association interfère avec l’assemblage
de la fibronectine in vitro. Il est donc capable de remo-
deler la matrice péricellulaire (Vaisanen et al., 2006).
Une autre fonction de l’ectodomaine du collagène XIII
consiste à moduler le comportement cellulaire d’une
façon dépendante du substrat sur lequel sont placées les
cellules. Il diminue l’adhérence, la migration et la prolifé-
ration cellulaire sur un substrat de vitronectine (Vaisanen
et al., 2004).

L’ectodomaine du collagène XVII contient le domaine
COL15 qui favorise l’adhérence des cellules épithéliales
et des fibroblastes. Ce domaine d’adhérence cellulaire, le
plus long du collagène XVII, n’est pas reconnu par les
récepteurs intégrines des collagène. En effet l’étalement
des kératinocytes HaCaT sur ce domaine, qui ne contient
pas de séquence RGD mais 4 motifs KGD dans chacune
des trois chaînes α, est médié par les intégrines α5β1 et
αvβ1 (Nykvist et al., 2001). L’ectodomaine du colla-
gène XVII régule donc, comme l’ectodomaine du colla-
gène XIII, le comportement cellulaire.

Ces ectodomaines constituent des domaines bioactifs
qui présentent des similitudes avec les matrikines ou les
matricryptines qui sont libérées sous forme soluble par
protéolyse de constituants extracellulaires et possèdent
des activités biologiques.

MATRICRYPTINES ET MATRIKINES
ISSUES DES COLLAGÈNES ASSOCIÉS 
AUX MEMBRANES BASALES

Le terme de matrikine a été introduit par F. Maquart
(1999) pour désigner des peptides générés par la dégra-
dation de la matrice extracellulaire et capables de régu-
ler l’activité cellulaire. Davis a ensuite défini en 2000 le
concept de matricryptine pour désigner des fragments
issus de constituants extracellulaires qui possèdent une
activité biologique qui n’est pas présente dans la molé-
cule entière, l’activité des matrikines pouvant exister
dans la molécule entière. La définition de Davis exclut
les enzymes associées à la matrice extracellulaire des
sources de matricryptines. Le domaine hémopexine C-
terminal de la métalloprotéase matricielle 2 (PEX) qui
inhibe l’angiogenèse et la croissance tumorale (Ricard-
Blum et al., 2003) n’est pas une matricryptine. Le terme
matrikine a ensuite été proposé par Schor et Schor (2001)
pour désigner des fragments de molécules matricielles
générés par des protéases et possédant des activités bio-
logiques cryptiques similaires à celles des cytokines et
absentes des molécules entières dont ils sont issus. Tran
et al. (2005) utilisent le terme de matrikines naturelles et
de matrikines cryptiques. Le dénominateur commun des
matrikines et matricryptines réside dans le fait que ce
sont des fragments bioactifs issus de macromolécules
extracellulaires. L’exposition des sites cryptiques est
nécessaire pour que les matricryptines, mais pas les
matrikines, soient fonctionnelles. Les modifications
structurales ou conformationnelles requises pour démas-
quer ces sites se font par plusieurs mécanismes tels que
la dégradation, la dénaturation, l’application de forces
mécaniques, l’interaction avec d’autres molécules ou la
multimérisation (Davis et al., 2000). Les matricryptines
issues des collagènes associés aux membranes basales
(IV, VIII, XV et XVIII) sont présentes à l’extrémité C-
terminale de la molécule entière et elles sont impliquées
dans le contrôle de l’angiogenèse et de la croissance
tumorale.

L’endostatine, une matricryptine du collagène XVIII

C’est le fragment C-terminal du collagène XVIII
(~ 20 kDa) libéré par une protéolyse due à des cathep-
sines, l’élastase ou des métalloprotéases matricielles.
L’endostatine contrôle la prolifération, la migration et
l’adhérence des cellules endothéliales et possède une
activité anti-angiogénique et anti-tumorale. Son interac-
tion avec l’héparine et l’héparane sulfate est d’une affi-
nité modérée et nécessite la présence de cations diva-
lents tels que le zinc (Ricard-Blum et al., 2004). Le zinc
augmente l’activité anti-proliférative de l’endostatine
sur des cellules endothéliales stimulées par le FGF-2
(Fibroblast Growth Factor-2) mais pas sur des cellules
stimulées par le VEGF (Vascular Endothelium Growth
Factor). Ceci suggère l’existence de deux mécanismes
expliquant l’activité anti-proliférative de l’endostatine :
l’un médié par FGF-2 et dépendant des héparanes sul-
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fate et l’autre médié par VEGF indépendamment des
héparanes sulfate (Ricard-Blum et al., 2004). Des pep-
tides recouvrant la totalité de la séquence de l’endosta-
tine ont été utilisés pour tenter de déterminer la
séquence responsable de l’activité anti-angiogénique de
l’endostatine (Cattaneo et al. 2003 ; Morbidelli et al.
2003). Si plusieurs de ces peptides sont effectivement
capables d’inhiber la prolifération et la migration des
cellules endothéliales ou l’angiogenèse in vitro, l’un
d’entre eux induit une néovascularisation de la cornée et
est pro-angiogénique, ce qui montre la complexité de la
régulation du processus de l’angiogenèse par les matri-
cryptines. Il existe des variants protéolytiques d’endo-
statine in vivo. Cinq formes longues O-glycosylées et
deux fragments internes courts ont été identifiés dans la
circulation (John et al., 2005). Par ailleurs les cellules
d’hépatoblastome produisent in vitro des fragments bio-
logiquement actifs (24-30 kDa) contenant l’endostatine
(Heljasvaara et al., 2005). Les néostatines 7 (~ 28 kDa)
et 14 (~ 23 kDa) générées à partir du collagène XVIII
par les métalloprotéases matricielles MMP-7 et MMP-
14 et contenant l’endostatine inhibent la prolifération
des cellules endothéliales (Chang et al., 2005). L’endo-
statine est également présente dans le cartilage et le
fibrocartilage qui sont des tissus avasculaires et elle
favorise l’adhérence, l’étalement et la prolifération des
chondrocytes (Feng et al., 2005). Outre son rôle dans
l’angiogenèse et la croissance tumorale, l’endostatine
intervient au cours du développement, de la vasculoge-
nèse, la neurogenèse, l’embryogenèse et la morphoge-
nèse des cellules épithéliales rénales.

L’endostatine, qui est un constituant des membranes
basales épithéliales et des membranes basales des capil-
laires et des vaisseaux sanguins, joue probablement un
rôle structural en ancrant le collagène XVIII à la mem-
brane basale où il est co-localisé avec le perlecan
(Miosge et al., 2003). Son rôle dans l’assemblage et
l’architecture des membranes basales a été confirmé par
la surexpression de l’endostatine, qui conduit à un épais-
sissement de la membrane basale dans la peau (Elamaa
et al., 2005). L’endostatine interagit d’ailleurs avec plu-
sieurs constituants des membranes basales : les chaînes
d’héparane sulfate, le domaine C-terminal du perlecan
(l’endorépelline), la laminine-1, les nidogènes 1 et 2
ainsi que les fibulines 1 et 2. Elle s’associe dans la
matrice extracellulaire aux fibres élastiques. Enfin,
l’endostatine pourrait jouer un rôle dans les maladies
neuro-dégénératives car elle est capable de former des
fibrilles amyloïdes (Kranenburg et al., 2003) et elle est
présente, tout comme le collagène XVIII, dans les
dépôts amyloïdes dans le cerveau des patients atteints de
la maladie d’Alzheimer (van Horssen et al., 2002 ; Dei-
ninger et al., 2003).

La restine (related to endostatin), 
fragment C-terminal du collagène XV

Elle présente 61 % d’identité de séquence avec l ’en-
dostatine, mais elle ne se lie ni à l’héparine, ni au zinc.
Elle inhibe la migration des cellules endothéliales in vitro

ainsi que la croissance tumorale et induit l’apoptose des
cellules endothéliales (Ramchandran et al., 1999). Peu
d’études fonctionnelles ont été effectuées sur cette matri-
cryptine.

Les domaines C-terminaux des chaînes α(IV)

Les matrikines issues du collagène IV sont égale-
ment impliquées dans le contrôle de l’angiogenèse et de
la croissance tumorale et ont fait l’objet de plusieurs
revues récentes (Maquart et al., 2004, 2005 ; Pasco et
al., 2004 ; Hamano & Kalluri, 2005). La chaîne α1(IV)
donne l’arrestène (26 kDa), la chaîne α2(IV) la cansta-
tine (24 kDa), et la chaîne α3(IV) la tumstatine
(28 kDa). Le domaine NC1 de la chaîne α6 (~ 25 kDa)
possède également une activité anti-angiogénique. La
tumstatine, libérée de la chaîne α3(IV) par la MMP-9
(Matrix MetalloProteinase-9), a fait l’objet de nom-
breux travaux (Pasco et al., 2004, Hamano & Kalluri,
2005). La tumstatine se fixe comme l’endostatine sur
les cellules endothéliales par l’intermédiaire d’une inté-
grine. Il s’agit de l’intégrine α5β1 pour l’endostatine et
de l’intégrine αvβ3 pour la tumstatine. La délétion de
la tumstatine provoque une accélération de la crois-
sance tumorale dans un modèle murin (Hamano & Kal-
luri, 2005).

CONCLUSION

Les matricryptines ne sont pas seulement libérées à
partir des molécules de collagène. La fibronectine et les
laminines (Labat-Robert, 2003a, b ; 2004a, b) mais aussi
l’élastine (Duca et al., 2004) sont des sources de matri-
cryptines. La partie protéique de deux protéoglycanes, le
perlecan et la décorine, donne naissance respectivement
à l’endorépelline (Mongiat et al., 2003) et à un peptide
appelé LRR5 (Sulochana et al., 2005) qui inhibent
l’angiogenèse. Le clivage par la hyaluronidase de l’acide
hyaluronique, présent dans la peau, libère des oligosac-
charides qui se comportent comme des matricryptines.
La molécule entière d’acide hyaluronique possède une
activité anti-angiogénique alors que les oligosaccharides
(4 à 25 disaccharides) stimulent la prolifération et la
migration des cellules endothéliales et sont par consé-
quent pro-angiogéniques (West et al., 1985).

En conclusion, les matricryptines/matrikines modu-
lent plusieurs aspects du comportement cellulaire, la
croissance, la migration, la différentiation et l’adhérence.
Elles peuvent également jouer un rôle structural comme
l’endostatine, qui participe à l’architecture des mem-
branes basales, et l’anastelline, une matricryptine de la
fibronectine, qui est impliquée dans la polymérisation de
la fibronectine in vitro. Les matricryptines et matrikines
sont donc des acteurs majeurs dans la régulation de nom-
breux processus physiologiques et pathologiques tels que
l’assemblage de la matrice extracellulaire, le développe-
ment, l’angiogenèse, la croissance tumorale et la répara-
tion tissulaire (Tran et al., 2005).
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