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МОЛЕКУЛЯРНОЕ МЕЖКЛЕТОЧНОЕ  

ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ СИСТЕМЫ 

RANK/RANKL/OPG И ЕГО РОЛЬ  

В РЕМОДЕЛИРОВАНИИ КОСТНОЙ ТКАНИ 

ПАРОДОНТА 

(АНАЛИТИЧЕСКИЙ ОБЗОР) 
 
Проблема воспалительных заболеваний пародонта являет-

ся одной из актуальных в современной стоматологии,  при 

этом прогрессирующая резорбция костной ткани является 

одним из ведущих факторов, который определяет степень 
тяжести заболевания и его клиническую активность. Сис-

тема RANK/RANKL/OPG участвует в молекулярной регуля-

ции костного ремоделирования. RANKL и OPG могут быть 

использованы как маркеры резорбции костной ткани альве-
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олярного отростка и эффективности проведенного лечения 

воспалительных заболеваний пародонта. 

Ключевые слова: остеопротегерин, пародонт, рецептор 
активатор ядерного фактора kВ – лиганд, ремоделирова-

ние костной ткани. 
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МОЛЕКУЛЯРНА МІЖКЛІТИННА ВЗАЄМОДІЯ 

СИСТЕМИ RANK/RANKL/OPG ТА ЇЇ РОЛЬ  

У РЕМОДЕЛЮВАННІ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ 

ПАРОДОНТА 

(АНАЛІТИЧНИЙ ОГЛЯД) 
 

Проблема запальних захворювань пародонта є однією з ак-
туальних у сучасній стоматології, при цьому резорбція кіс-

ткової тканини, що прогресує, — один із провідних чинни-

ків, який визначає ступінь тяжкості захворювання та його 

клінічну активність. Система RANK/RANKL/OPG бере 
участь у молекулярній регуляції кісткового ремоделювання. 

RANKL і OPG можуть бути використані як маркери резор-

бції кісткової тканини альвеолярного відростка й ефектив-

ності проведеного лікування запальних захворювань паро-
донта. 

Ключові слова: остеопротегерин, пародонт, рецептор-

активатор ядерного фактора kВ-ліганд, ремоделювання кі-

сткової тканини. 
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MOLECULAR INTERCELLULAR INTERACTION 

OF THE RANK/RANKL/OPG SYSTEM AND ITS 

ROLE IN THE REMODELLING BONE TISSUE  

OF PERIODONT (ANALYTIC REVIEW) 

 

ABSTRACT 
A problem of inflammatory diseases of periodont is an actual 

one in the modern stomatology. Resorption of bone tissue is one 

of leading factors, which determines the level of severity of dis-

ease and its clinical activity. The RANK/RANKL/OPG system 
participates in the molecular adjusting of bone remodelling. 

RANKL and OPG can be used as markers of alveolar resorption 

and efficiency of performed treatment of inflammatory diseases 

of periodont. 
Key words: osteoprotegerin, periodont, receptor-activator of 

nuclear factor of kV-ligand, bone tissue remodelling. 

 

 

Введение. Заболевания тканей пародонта явля-

ются самой распространенной проблемой в современ-

ной стоматологии. Дифференциальная диагностика 

нозологических форм поражений тканей пародонта, 

прогноз развития и взаимосвязи заболеваний паро-

донта с общим состоянием больного и с изменениями 

в зубоальвеолярном комплексе и костной системе в 

целом до сих пор остаются недостаточно изученной 

задачей. При генерализированном пародонтите про-

исходит резкая убыль костной ткани альвеолярного 

отростка, что является основной проблемой пародон-

тологии. Открытие системы RANK/RANKL/OPG дало 

толчок в изучении и понимании процессов костного 

ремоделирования. Благодаря этой системе осуществ-

ляется регуляция остеокластогенеза [1].  

Цель исследования. Анализ литературных дан-

ных по вопросам системы RANK/RANKL/OPG и ее 

роли в ремоделировании костной ткани пародонта.  

Материалы и методы. RANKL и OPG являются 

маркерами ремоделирования костной ткани, основ-

ными регуляторами процессов дифференцировки, 

функционирования и апоптоза остеокластов (ОК) и 

могут быть использованы для мониторинга эффек-

тивности лечения воспалительных заболеваний паро-

донта [2]. 

RANKL (receptor activator of nuclear factor kappa 

– B ligand – рецептор активатор ядерного фактора 

kappa – В – лиганд) – гликопротеин, мембранный бе-

лок, цитокин суперсемейства факторов некроза опу-

холей TNF [3]. Кодируется геном человека TNFSF11 

(tumor necrosis factor ligand superfamily member 11), 

локус которого находится на 13q14 человеческой 

хромосоме [4]. RANKL экспрессируется костными 

стромальными клетками остеобластной линии, остео-

бластами (ОБ) и активирующими Т – лимфоцитами 

[5]. Связывает и активирует специфический рецептор 

RANK, который расположен на ОК и дендритных 

клетках, тем самым стимулирует образование зрелых 

ОК, способных к резорбции костной ткани, из преос-

теокластов. 

RANK (receptor activator of nuclear factor kappa – 

B – рецептор активатор ядерного фактора kappa – В) – 

рецептор, который находится на поверхности преос-

теокластов, дендритных, гладкомышечных 

и эндотелиальных клеток. Кодируется геном человека 

TNFSF11А (tumor necrosis factor ligand superfamily 

member 11 А), локализованном в 18 хромосоме. 

RANK экспрессируется предшественниками ОК мие-

лоидного происхождения. 

С RANK-рецептором связывается RANKL – ли-

ганд и тем самым активирует его, активация RANK 

служит сигналом для белков-адапторов TRAF6 (TNF 

Receptor-Associated Factor 6) и Gab2. Белки-адапторы 

в свою очередь активируют в клетке сигнальные мо-

лекулы (фактор транскрипции NF-kB, протеинкиназы 

JNK и c-Src). Сигнальные молекулы активируют 

дифференцировку ОК и его резорбтивные способно-

сти. NF-kB с помощью рецептора TRAF6 поступает 

из цитоплазмы в ядро, посредством деградации IκВ-

протеина специфической IκВ-киназой, и повышает 

экспрессию протеина NFATс1, являющийся специфи-

ческим триггером, запускающим процесс транскрип-

ции внутриклеточных генов, формирующих процесс 

остекластогенеза [6]. Взаимодействие RANKL – ли-

ганда с RANK приводит к геномным трансформациям 

в предшественниках остеокластов, превращая их 

в преостеокласты, затем — в зрелые активные много-

ядерные остеокласты, осуществляющие резорбцию 

костной ткани. Дифференцированный ОК конструи-

рует специализированный цитоскелет, с помощью ко-

торого создает изолированную полость резорбции – 

микросреду между костью и ОК. При активации ОК 

экспрессируются avb интегрины – адгезивные транс-

мембранные рецепторы клеточной поверхности, ко-

торые вступают во взаимодействие с коллагеном І ти-

па, остеопонтином, сиалопротеином и другими бел-

ками внеклеточного матрикса [7]. Интегриновый ре-

цептор индуцирует в цитоплазме ОК повышение 
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уровня ионизированного кальция и рН, а также фос-

форилирование по тирозину ряда протеинов цито-

плазмы (тирозиновая протеинкиназа), делая их спо-

собными активировать и вовлекать в последователь-

ную цепь передачи сигналов другим молекулам: ГТФ-

связывающим белкам (G-протеинам),  цитоплазмати-

ческим протеинкиназам и транскрипционным факто-

рам клеточного ядра, что способствует модификации 

экспрессии специфических генов, проявляющейся в 

резорбирующей активности прикрепившейся к кости 

клетки ОК. В фазе резорбции плазматическая мем-

брана ОК, обращенная к кости, формирует гофриро-

ванную резорбтивную мембрану с множеством скла-

док, чем увеличивает резорбирующую поверхность. В 

микросреду резорбции ОК выделяет протоны Н+ и 

анионы HCO3/Cl. рН в резорбтивной полости снижа-

ется до 4-4,5. Этим создаются условия для растворе-

ния кристаллов гидроксиапатита минеральной фазы 

кости и деградации органического матрикса кислыми 

гидролитическими ферментами, включая катепсин К, 

которые с помощью микровезикул высвобождаются в 

полость резорбции [8].   

OPG (osteoprotegerin – остеопротегерин) – остео-

кластингибирующий фактор (OCIF) или остеокластс-

вязывающий фактор [9] – гликопротеин, который от-

носится к суперсемейству рецепторов фактора некро-

за опухолей TNF. Кодируется геном человека 

TNFSF11В (tumor necrosis factor ligand superfamily 

member 11 В), локализованном в хромосоме 8q24.2. 

Молекула состоит из 7 структурных доменов, первые 

четыри из которых опосредуют ингибирование остео-

кластогенеза, 5-6 – проявляют проапоптотический по-

тенциал, 7-ой непосредственно формирует гепарин-

связывающую активность молекулы [10]. Секретиру-

ется стромальными клетками и остеобластами. Экс-

прессируется в сердце, легких, почках, костях, пече-

ни, плаценте, мозге, желудочно-кишечном тракте, 

коже и других органах. Циркулирует в крови в форме 

мономера или гомодимера или связан с RANKL – ли-

ганд. Является рецептором – «ловушкой» для 

RANKL, защищает костную ткань от резорбции ОК, 

препятствуя взаимодействию RANKL/RANK [11].  

Результаты исследования и их обсуждение. 

Повышение экспрессии RANKL приводит к увеличе-

нию резорбции костной ткани и снижению минераль-

ной плотности кости (МПК). Баланс между RANKL и 

OPG обусловливает количество резорбированной кос-

ти и степень изменения МПК. При проведении иссле-

дований на мышах было установлено, что повышение 

экспрессии OPG приводит к повышению костной 

массы, МПК, остеопетрозу и снижению активности 

ОК. И, напротив, при снижении активности гена OPG 

происходит понижение МПК, возникновение спон-

танных переломов и повышение активности и количе-

ства зрелых остеокластов [12]. 

На модели адъювантного артрита у крыс введе-

ние OPG (2,5 и 10 мг/кг/сут) в течение 9 дней в на-

чальной стадии заболевания блокировало функцию 

RANKL и предотвращало потерю МПК [13]. Тем са-

мым это доказывает тесную взаимосвязь между цито-

кинами OPG и RANKL, координацию их функций для 

поддержания равновесия между резорбцией и ново-

образованием кости. Относительные концентрации 

OPG и RANKL определяют показатели массы и проч-

ности кости [1, 14]. 

Остеопротегерин, в частности его уровень в сы-

воротке крови, можно использовать для диагностики 

заболеваний тканей пародонта [15].  Установленно 

соотношение уровня остеопротегерина в крови и сте-

пени тяжести пародонтита: 

 8,000 пмоль/л – 11,999 пмоль/л – легкая сте-

пень пародонтита; 

 3,000 пмоль/л – 7,999 пмоль/л – средняя сте-

пень пародонтита; 

 1,000 пмоль/л – 2,999 пмоль/л – тяжелая фор-

ма пародонтита. 

Чем более прогрессивная степень пародонтита, 

тем более выраженное снижение концентрации OPG в 

сыворотке крови. Тест основан на методе иммуно-

ферментного анализа [16]. Использование данного 

метода позволит проводить более эффективную диаг-

ностику в пародонтологии. 

Заключение. Система RANK/RANKL/OPG игра-

ет важную роль в регуляции гомеостаза костной тка-

ни [17]. И соответственно нарушения в данной систе-

ме могут приводить к развитию ряда патологических 

процессов, связанных с ремоделированием костной 

ткани. Баланс между продукцией RANKL и OPG оп-

ределяет уровень и характер ремоделирования кост-

ной ткани [18]. Все это дает основание к проведению 

нами более детальных исследований. 
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В статье представлены данные современного представле-

ния хирургического лечения оскольчатых переломов нижней 

челюсти. Просматриваются противопоказания, недос-

татки консервативного и хирургического лечения осколь-
чатых переломов нижней челюсти. Особое внимание уделе-

но роли биологических факторов; сохранение отломков для 

биооптимизации процессов репаративной регенерации. По-

казано что, на сегодняшний день принято сохранение круп-
ных осколков и удаление мелких отломков. 

Ключевые слова: Перелом нижней челюсти, оскольчатые 

переломы нижней челюсти, фиксация перелома. 
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НИЖНЬОЇ ЩЕЛЕПИ:СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ 
 

У статті представлені дані сучасного уявлення хірургічно-

го лікування уламкових переломів нижньої щелепи. Прогля-
даються протипоказання, недоліки консервативного та хі-

рургічного лікування уламкових переломів нижньої щелепи. 

Особливу увагу відведено ролі біологічних факторів; збере-
ження уламків для біооптимізаціі процесів репаративної 

регенерації. Показано, що, на сьогоднішній день заведено 

зберігати великі уламки і видалення дрібних уламків. 

Ключові слова: Перелом нижньої щелепи, уламкові перело-
ми нижньої щелепи, фіксація переломів.  
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ABSTRACT 

Data of modern representation of surgical treatment of com-

minuted fractures of the mandible are presented in the article. 
Contraindications, disadvantages of conservative and surgical 

treatment of comminuted fractures of the mandible are studied. 

The special attention is paid to a the role of biological factors; 

preservation of fragment for biooptimization of processes of re-
parative regeneration. It is suggested in the article that, pre-

seration of large fractures and removal of small fractures are 

accepted today. 

Keywords: mandibular fracture, comminuted fractures of the 
mandible, mandibular fracture treatment modality, fracture 

fixation. 

 

 

Актуальность. Лечение пострадавших с осколь-

чатыми переломами нижней челюсти является одной 

из наиболее актуальных и сложных проблем челюст-

но-лицевой травматологии. В течение последних де-

сятилетий не уменьшается абсолютное и относитель-

ное число переломов нижней челюсти, а наряду с рос-

том количества тяжелых челюстно-лицевых травм 

увеличивается и количество наиболее сложных ос-

кольчатых переломов нижней челюсти, сопровож-

дающихся повреждением зубов, альвеолярного отро-

стка,  разрывами слизистой оболочки, которые наибо-

лее подвержены воспалительным процессам. Кроме 

того, характерной особенностью открытых переломов 

нижней челюсти является высокая вероятность разви-

тия осложнений, в первую очередь, воспалительного 

характера [1], частота возникновения которых дости-

гает 37,2 % - 55,1 % (Аджиев К.С., 1991, Новиков 

С.В., 1998, Широков В.Ю., 1997), причем в 16,8 % 

случаев у пациентов развивается хронический трав-

матический остеомиелит, происходит секвестрация 

костных отломков с образованием ложных суставов, 

обширных посттравматических дефектов и деформа-

ций челюсти. В связи с такими возможными ослож-

нениями затрудняется выбор оптимального метода 

лечения. 

 

 
 

Рис. 1. Крупнооскольчатый огнестрельный перелом ниж-

ней челюсти. 

 

Методы лечения оскольчатых переломов нижней 

челюсти делят на две группы: консервативные мето-

ды (закрытая репозиция), что является классическим 

лечением, и оперативные методы (открытая репози-

ция и внутренняя фиксация) [2]. Данная работа рас-

сматривает основные преимущества, недостатки и 

различия между этими двумя группами методов. 

© Маланчук В. А, Гусейнов А. Н., Маланчук Н. В.,2015. 

http://www.google.com.ua/imgres?start=443&sa=X&biw=1280&bih=684&tbm=isch&tbnid=4bc8KVyjkpMSrM:&imgrefurl=http://sevelina.ru/fotoshopiki/fotoshopiki-dlya-druzej-ili-prosto-znakomym/&docid=kxdtruO1pni6dM&imgurl=http://sevelina.ru/images/uploads/2012/07/%D0%90%D0%BD%D0%B8%D0%BC%D0%B0%D1%86%D0%B8%D0%B8-%D0%B0%D0%BD%D0%B8%D0%BC%D0%B0%D1%88%D0%BA%D0%B8-%D0%A0%D0%B0%D0%B7%D0%B4%D0%B5%D0%BB%D0%B8%D1%82%D0%B5%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D1%8B%D0%B5-%D0%BB%D0%B8%D0%BD%D0%B8%D0%B8-5.gif&w=385&h=55&ei=Rc-yUsreL-aZ4wSR3oHYAw&zoom=1&iact=hc&vpx=615&vpy=400&dur=63&hovh=44&hovw=308&tx=145&ty=25&page=17&tbnh=35&tbnw=231&ndsp=34&ved=1t:429,r:47,s:400,i:145

