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Процеси  ремоделювання  пов’язані  з 
діяльністю  остеокластів  (відповідають  за 
процеси  резорбції  кісткової  тканини)  та 
остеобластів  (з  них  утворюється  нова  кіст-
кова  тканина).  Саме  вони,  в  основному,  і 
складають  базисні  мультиклітинні  одиниці 
(БМО) [13, 22].

Процес  ремоделювання  починається  на 
неактивній  поверхні  кістки  з  появи  остео-
бластів,  які  приєднуються  до  матриксу 
кісткової  тканини  і  формують  гофрований 
кордон  на  поверхні  розділу  кістки  з  остео-
кластом, який створює ізольоване мікросере-
довище, окислює його і розчиняє органічний 
і неорганічний матрикс кістки [9, 13, 21].

Після  закінчення  процесу  резорбції  на 
місці  ремоделювання  з’являються  остео-
бласти.  Вони  відкладають  остеоїд  і  міне-
ралізують  його,  утворюючи,  таким  чином, 
фізіологічно  нормальную  кісткову  тканину. 
Частина  остеобластів  інкапсулюються  в 
остеоїдний  матрикс  і  диференціюються  в 
остеоцити.  Решта  остеобластів  продовжу-
ють  синтезувати  кісткову  тканину,  аж  поки 
не  відбудеться  зупинка  їх  функції,  а  потім 
і  перетворення  їх  у  неактивні  клітини,  які 
вистилають повністю поверхню новоутворе-
ної кісткової тканини  і пов’язані з остеоци-

тами матриксу кістки  за допомогою мережі 
канальців [22, 23].

Організація БМО у кортикальній і трабе-
кулярній  кістковій  тканині  різниться,  хоча 
ці  відмінності  є  більшою  мірою  морфоло-
гічного характеру, а не біологічного. У кор-
тикальній кістці БМО утворює циліндричну 
трубку  приблизно  2000  мкм  в  довжину  і 
150-200  мкм  завширшки.  Трубка  ця  посту-
пово  заривається  у  кістку  зі  швидкістю 
20-40  мкм  в  день.  На  верхівці  знаходяться 
близько 10 остеокластів, вони риють цирку-
лярний тунель (ріжучий конус) у головному 
напрямку прикладання зусилля. За ними слі-
дують декілька тисяч остеобластів, які запо-
внюють тунель (замикають конус), для того 
щоб створити (вторинний) остеон оновленої 
кісткової  тканини.  Таким  чином,  близько 
2-5%  кортикальних  кісток  щороку  ремоду-
люється [9, 22, 23].

У  трабекулярній  кістці  процес  ремоде-
лювання  є  переважно  поверхневим.  Вна-
слідок,  превалювання  площі  над  об’ємом, 
ремоделювання  тут  відбувається  набагато 
активніше, ніж в кортикальної кісткової тка-
нини,  приблизно  до  10  разів.  Остеокласти 
тут залучаються до процесу першими. Вони 
проникають  через  трабекулярну  поверхню 
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зі  швидкістю  приблизно  25  мкм  на  день, 
прориваючи  траншею,  більше  ніж  тунель, 
з  глибиною 40-60 мкм. Як  і  у  кортикальній 
кістковій  тканині  за  остеокластами  сліду-
ють  остеобласти,  які  утворюють  кісткову 
тканину. Трабекулярна БМО може розгляда-
тися як половина кортикальної. У результаті, 
сформована структура називається  трабеку-
лярний остеон або гемі-остеон [9, 22, 23].

Регуляція  ремоделювання  здійсню-
ється  гормонами  та  іншими  факторами, 
які  є  в  організмі.  Вони  впливають  певним 
чином  на  функціонування  остеобластів  і 
остеобластів.  У  першу  чергу,  це  гормони, 
що  регулюють  обмін  кальцію  в  організмі 
–  кальцитонін,  який  виробляє  щитовидна 
залоза,  і  паратгормон  паращитовидної 
залози. Загальновідомим також є  той факт, 
що нормальне функціонування  і продукція 
кісткової  тканини  не можливі  без  вітаміну 
D [19, 20, 26, 27].

Впливають  на  ремоделювання  й  інші 
гормони. Свою роль  у  процесах  ремоделю-
вання  кісткової  тканини  відіграють  інсулін, 
соматотропний гормон (соматотропін),  глю-
кокортикоїди,  тироксин,  жіночі  та  чоловічі 
статеві гормони. Важливими у процесах від-
новлення кісток також є низка ростових фак-
торів:  інсуліноподібні фактори  росту-1  і  -2, 
фактор  росту  фібробластів,  трансформую-
чий фактор росту Р, тромбоцитарний фактор 
росту,  епідермальний  фактор  росту.  Свою 
роль  відіграють  інтерлейкіни-1,  -6,  -8,  -11, 
фактор  некрозу  пухлини,  макрофаг-колоні-
єстимулюючий  фактор,  гранулоцит-макро-
фаг-колонієстимулюючий  фактор,  а  також 
низка  місцевих  факторів,  які  синтезуються 
безпосередньо  у  самих  кісткових  кліти-
нах  і  вивільняються,  коли кістка піддається 
деструкції тканинного матеріалу [9, 13].

Вперше у літературі остеопороз (ОП) був 
описаний у 1873 році Charcot і Vulpian, хоча 
характерні  для  цієї  патології  зміни  скелета 
були виявлені при археологічних досліджен-
нях давніх культур, вік яких становить 2-2,5 
тисячі років. Впродовж першої половини ХХ 
століття  процеси  втрати  кісткової  тканини 

активно  вивчалися,  широке  коло  клініцис-
тів  отримав  подання  про  остеопороз  лише 
наприкінці 40-х років [13, 19].

Сучасна  медицина  визначає  ОП  як  сис-
темне  захворювання  скелета,  що  характе-
ризується  прогресуючим  зниженням  маси 
кістки  в  одиниці  об’єму  і  порушенням 
мікроархітектоніки  кісткової  тканини,  які 
призводять до збільшення крихкості кісток і 
високого ризику їх переломів. Це визначення, 
сформульоване  на  міжнародних  конферен-
ціях з остеопорозу у Копенгагені (1990 р) і у 
Гонконгу (1993 г.), є на даний час загально-
прийнятим [2, 4, 6, 7].

Соціально-економічне  та  клінічне  зна-
чення  ОП  визначається  високим  ризиком 
розвитку переломів кісток скелета, найбільш 
типовими  з  яких є переломи шийки стегна, 
хребта і променевої кістки.

Завдяки  широкій  поширеності  і  відсут-
ності яскравих клінічних проявів до розвитку 
переломів,  остеопороз  називають  «невиди-
мої епідемією». За даними ВООЗ, він займає 
четверте  місце  серед  хронічних  неінфек-
ційних  захворювань,  поступаючись  лише 
хворобам серцево-судинної системи, онколо-
гічним захворюванням  і цукровому діабету. 
Згідно з прогнозами, серед осіб європеоїдної 
раси переломи, обумовлені ламкістю кісток, 
виникають  за  роки життя  більш ніж  у  30% 
жінок і більш ніж у 15% чоловіків старше 50 
років. Встановлено, що у жінок європеоїдної 
раси ризик перелому шийки стегна протягом 
життя  становить  1:  6, що  перевищує  ризик 
розвитку раку молочної залози (1: 9) [6, 7].

ОП  поділяють  на  первинний  (постме-
нопаузальний,  сенільний,  ювенільний,  іді-
опатичний),  який  становить  85%  від  усіх 
випадків захворювання ОП, і на вторинний, 
що  розвивається  як  ускладнення  ревматич-
них,  гематологічних  та  ін.  захворювань,  а 
також  як  побічний  ефект  при  лікарській 
терапії,  насамперед  системними  ГКС.  За 
морфологічними  критеріями  виділяють  ОП 
трабекулярний,  кортикальний  і  змішаний. 
За метаболічною активністю виокремлюють 
ОП з високим кістковим обміном, з низьким 



7ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 2 (72) — 2016

рівнем  метаболізму  кісткової  тканини  та  з 
нормальними показниками кісткового мета-
болізму [11, 12].

Клінічно  ОП  нерідко  протікає  безсимп-
томно.  Першими  проявами  захворювання 
можуть  стати  переломи  кісток.  Іноді  від-
значається больовий синдром, який частіше 
локалізується  у  грудному  і  поперековому 
відділах  хребта.  За  своєю  характеристикою 
болі можуть носити  гострий  або хронічний 
характер. Поряд зі специфічними ознаками, у 
хворих на ОП нерідко зустрічаються і скарги 
загального  характеру,  а  саме  дискомфорт  в 
області  шлунка,  підвищена  стомлюваність, 
зниження працездатності, дратівливість, під-
вищена збудливість [14, 15, 16, 17, 29]. 

Особливе  місце  серед  усіх  форм  ОП 
займає  глюкокортикоїдний,  або  глюкокор-
тикоїдіндукований  (ГК-індукований),  який 
розглядається  як  одне  з  найбільш  харак-
терних  і потенційно важких наслідків  тера-
пії  системними  глюкокортикостероїдними 
гормонами  (ГКС).  У  структурі  вторинного 
ОП  він  займає  перше  місце,  обумовлюючи 
більше  половини  випадків  ОП  у  молодому 
віці. Однак, лікування з метою профілактики 
цього  серйозного  ускладнення  отримують 
лише  8-14%  пацієнтів,  які  приймають  ГКС 
[1, 3, 5, 25, 33].

При  ГК-індукованому  ОП  уражається, 
насамперед,  губчаста  кістка  і  переважно  у 
кістках  тазу,  ребрах,  хребцях.  Це  призво-
дить  до  збільшення  частоти  атравматичних 
переломів,  які  серед  хворих,  які  прийма-
ють ГКС,  зустрічаються  в  2-3  частіше,  чим 
у загальній популяції. Найбільш інтенсивна 
втрата  кісткової  маси  відбувається  в  перші 
6-12 місяців від початку стероїдної терапії і 
може досягати 5-15% на рік, потім вона спо-
вільнюється і виходить на плато на відносно 
низькому рівні - 3,5% на рік. Однак, незважа-
ючи на уповільнення швидкості втрати кіст-
кової маси, за відсутності лікування щорічно 
у 12% хворих відзначаються переломи, при 
цьому у жінок віком, що відповідає початку 
менопаузи, цей ризик збільшується ще в 2-3 
рази [11, 30, 31, 32].

ГКС  впливають  на  різні  механізми 
обміну  кальцію  і  ремоделювання  кістки, 
викликаючи  дисбаланс  між  резорбцією  і 
формуванням нової кістки. Вважають, що 
розвиток  ГК-індукованого  ОП  більшою 
мірою пов’язаний з пригніченням функції 
остеобластів, обумовленим уповільненням 
їх  диференціювання  і  прискореним  апоп-
тозом, ніж  з  активністю остеокластів  [30, 
31, 32].

Основними  патогенетичними  механіз-
мами, що  лежать  в  основі  ГК-індукованого 
ОП (за Gulko і Mulloy) є:

•  зменшення абсорбції кальцію у кишеч-
нику;

•  зниження  ниркової  канальцевої  реаб-
сорбції і посилення втрати кальцію з сечею;

•  зниження експресії рецепторів вітаміну 
D;

• посилення  синтезу  паратиреоїдного 
гормону;

• пригнічення синтезу статевих гормонів;
•  зниження синтезу простагландину Е2;
•  зниження  синтезу  колагену  і  неколаге-

нових білків;
•  зниження  синтезу  локальних  факторів 

росту  кісткової  тканини  (інсуліноподібний 
фактор  росту-1,  трансформуючий  фактор 
росту та ін.);

• порушення експресії молекул адгезії ос-
теобластами та взаємодії остеобластів з кіст-
ковим матриксом [32].

На сьогоднішній день прийнято вважати, 
що  лікування  дозами  ГКС,  еквівалентними 
7,5  мг  на  добу  у  перерахунку  на  преднізо-
лон і вище, асоціюється із швидкою втратою 
кісткової маси і може призводити до розви-
тку ОП вже протягом перших трьох місяців 
терапії [7, 8, 10, 18, 24, 28].

Проте пошкоджуючий ефект ГКС на кіст-
кову тканину є індивідуальним для кожного 
пацієнта  і  його  важко  точно  передбачити, 
тому що залежить він не тільки від прийому 
ГКС, а й від самого захворювання, з приводу 
якого їх було призначено, від його перебігу, а 
також інших медикаментів, які використову-
ються у лікуванні.
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ОСНОВНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ 
КОСТНОЙ ТКАНИ

Левченко О.А.

ГУ «Институт дерматологии и 
венерологии НАМН Украины»

Резюме. В статье приведены сведе-
ния об основных механизмах ремоде-
лирования костной ткани, развития 
остеопороза и глюкокортикосте-
роид-индуцированного остеопороза, 
их влияние на качество жизни боль-
ных, социальную значимость и их 
роль в отягощении течения основных 
заболеваний.

BASIC MECHANISMS  
OF BONE REMODELING

Levchenko O.O.

SE «Institute of Dermatology and 
Venereology of NAMS of Ukraine»

Abstract. This article provides informa-
tion about the basic mechanisms of bone 
remodeling, osteoporosis and glucocorti-
costeroid-induced osteoporosis, and their 
impact on the quality of life of patients, 
and the social importance of their role in 
the hardening of the main diseases.

Key words: bone remodeling, osteoporosis, 
glucocorticosteroid hormones, atraumatic frac-
ture, osteoblasts.
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