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C клинико-патогенетических позиций рассмотрена роль генетических и негенетических факторов в процессе роста, созревания и инволюции 
скелета. Проанализированы две основные парадигмы развития и формирования архитектуры скелета в соответствии с механическими 
требованиями, возникающими при выполнении локомоторных функций. Одна ставит в доминирующее положение генетические факторы 
(C.O. Lovejoy с соавт.). Согласно второй (H. Frost), генетика создает только начальные условия. Показано, что одной из важнейших биологических 
задач, решаемых организмом в процессе реализации генетической программы его роста и созревания, является достижение максимально 
возможной (в конкретных условиях) массы скелета с архитектурой, обеспечивающей наибольший уровень запаса прочности в каждой его точке.
Ключевые слова: теория механостата, кость, реорганизация, ремоделирование, механизм, генетические факторы, масса скелета.

The role of genetic and non-genetic factors in the process of skeleton growth, maturation and involution considered from clinical-and-pathogenetic positions. 
Two main paradigms of skeletal architecture development and formation analyzed according to the mechanical demands emerging during performing 
locomotor functions. According to the first one, genetic factors are dominating (C.O. Lovejoy et al.). And according to the other (H. Frost), genetics creates 
only the initial conditions. One of the most important biological problems to be solved by the organism during realization of the genetic program of its 
growth and maturation, as demonstrated, is achieving the maximally possible (under specific conditions) skeletal mass with the architecture providing the 
highest level  of strength reserve in every point of the skeleton.
Keywords: mechanostat theory, bone, reorganization, remodeling, mechanism, genetic factors, skeletal mass.

Две основные парадигмы развития и формирова-
ния архитектуры скелета. Согласно теории механо-
стата, адаптивная реорганизация архитектуры скелета 
путем моделирования и остеокластно-остеобластного 
ремоделирования (ООР) возникает при отклонении 
величины деформаций костной ткани под влиянием 
механической нагрузки за пределы физиологических 
порогов. По мнению автора концепции H.M. Frost [32, 
33], цель этой реорганизации – формирование необхо-
димого для выполнения повседневных локомоторных 
функций запаса прочности. Немеханические факторы 
(костно-мозговые медиаторы, гормоны и др.) модули-
руют величину этих порогов и/или развитие последу-
ющих реакций, контролируя, таким образом, уровень 
прочностных свойств. Однако, несмотря на общее 
признание концепции, H.M. Frost через 40 лет после 
ее разработки отметил, что с позиций возраста, жиз-
ненного опыта и здравого смысла, оценивая роль био-
механических, гормональных, генетических и других 
факторов, необходимо ответить на два вопроса: почему 
мы терпим неудачу? как сделать лучше? [33], то есть, 
по мнению автора теории механостата, клиническое 
использование данной концепции не принесло желае-
мых результатов.

Рассматривая эту проблему, C.O. Lovejoy с соавто-
рами [27], отмечают, что низкая клиническая эффектив-
ность теории механостата вызвана недопониманием 
роли генетических факторов, а также доминированием 
в ХХ веке универсального представления, что структу-
ра кости формируется соответственно закону J. Wolff, 

согласно которому кость способна, активируя неиз-
вестные механизмы, преобразовывать режимы нагруз-
ки в отчетливую модификацию внутренней архитекту-
ры и формировать однотипные вторичные изменения 
внешней структуры в соответствии с математическими 
законами. Как подчеркивают авторы, эти представле-
ния привели к популяризации обратной гипотезы, со-
гласно которой форму кости можно использовать для 
реконструкции событий, ее «продуцирующих» при 
условии, что «математические законы» известны, а 
последовательность событий можно прямо вывести 
из исследований геометрии кости. При этом игнори-
руются анаболические аспекты экспрессии генов, как 
«плохо изученные». В этой связи авторы подчеркива-
ют, что в настоящее время о генетике скелета известно 
значительно больше, чем о «математических законах», 
соответственно которым кости гипотетически модели-
руют себя. По мнению C.O. Lovejoy с соавторами [27], 
обширные данные о поведении кости, лежащие в ос-
нове гипотезы о ее способности формировать себя на-
бором неизвестных математически-подобных функций 
трансдукции, менее чем слабы, несмотря на многолет-
нюю традицию героических попыток определить та-
кие законы. К героическим попыткам авторы относят 
работы H. Frost, ссылаясь на них.

Таким образом, в настоящее время существует две 
основные парадигмы развития и формирования ар-
хитектуры скелета в соответствии с механическими 
требованиями, возникающими при выполнении локо-
моторных функций. Одна ставит в доминирующее по-
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ложение генетические факторы, и ее представителями 
являются Lovejoy C.O. с соавторами [27]. Согласно 
второй, сформулированной H. Frost, генетика создает 
только начальные условия [35]. Учитывая вышеизло-
женное, крайне важно оценить с клинико-патогене-
тических позиций значение этих концепций, то есть 
определить роль генетических и негенетических фак-
торов в формировании механических свойств скелета в 
процессе роста, созревания и старения организма и на 
этой основе рассмотреть возможные патогенетически 
аргументированные пути решения клинических про-
блем, связанных с потерей костной массы.

Развитие скелета в процессе жизни делится на 
два периода. Первый характеризуется преобладанием 
роста и созревания костных структур и длится до ≈35 
лет, то есть до достижения пиковых значений костной 
массы и прочностных свойств [36]. Второй – инволю-
тивное развитие скелета, характеризующееся потерей 
костной массы и снижением его механических воз-
можностей по мере старения организма [42].

Роль генетических и негенетических факторов 
на этапе роста и созревания скелета детально иссле-
дована и установлено, что величины пиковой костной 
массы и максимальной прочности костных структур на 
≈80 % детерминированы генетически, а влияние меха-
нической нагрузки и других факторов, включая пита-
ние, существенно меньше и составляют только ≈20 %. 
Об этом свидетельствуют не только результаты иссле-
дования близнецов [36, 43], но и экспериментов на жи-
вотных. Так, например, J.E. Wergedal с соавторами [44], 
изучая фенотипические характеристики костной массы 
и прочности середины диафиза бедренной кости у мы-
шей NZB/B1NJ и RF/J инбредных линий, используя пе-
риферическую количественную вычислительную томо-
графию, установили, что в возрасте 10 недель площадь 
поперечного сечения бедренной кости RF/J мышей на 
32 % больше, чем у NZB/B1NJ мышей, а в 22 недельном 
возрасте – на 38 %. Одновременно с этим, применяя ме-
тод изгиба в трех точках, они показали, что прочность 
и жесткость этих костей у RF/J мышей выше на 80 %. 
Одной из причин выявленных различий, согласно дан-
ным гистоморфометрии с использованием тетрацикли-
новой метки, является то, что скорость формирования 
костной ткани в области периоста диафиза бедренной 
кости у RF/J мышей больше на 131 %, а формирования 
периостальной поверхности – на 81 %.

В этой связи с клинико-патогенетических позиций 
крайне важно, что генетические факторы определяют 
не только средне-популяционный уровень прочност-
ных свойств скелета, но и пределы их отклонений у 
отдельных представителей вида. Эти индивидуальные 
колебания максимально возможной величины кост-
ной массы и прочности клинически значимы, так как 
при снижении костной массы на каждое стандартное 
отклонение от средне-популяционной величины риск 
перелома увеличивается в 1,5-2,0 раза. То есть, на-
пример, у женщины с «нормальной» пиковой костной 
массой, значение которой находится на 2 стандартных 
отклонения ниже по сравнению с другой женщиной, 
риск развития перелома в 3-4 раза выше [36].

Однако, как отмечено ранее, рост и развитие архи-
тектуры скелета зависит не только от действия генети-
ческих факторов, но находятся и под влиянием адапта-

ционных механизмов. Другими словами, взаимосвязь 
морфологии и биомеханики скелета контролируется 
не только взаимодействием мутаций и естественного 
отбора (по Дарвину «выживание самого пригодного»), 
но и причинно-следственным морфогенезом (закон 
J. Wolff) [29, 47]. Поэтому требуется четкое клинико-
патогенетическое осмысление того, какие биомехани-
ческие характеристики развития скелета – результат 
адаптационных процессов, а какие – давления есте-
ственного отбора. Только в этом случае возможна кли-
нически адекватная и патогенетически обоснованная 
стимуляция на индивидуальной основе адаптацион-
ных механизмов, позволяющих увеличить значения 
пиковой костной массы на ≈20 % и, следовательно, 
снизить риск возникновения перелома в старческом 
возрасте [36]. Именно последнее является одной из 
важнейших профилактических задач практического 
здравоохранения, решение которой имеет медико-со-
циальное значение.

Пути профилактики переломов. Исходя из того, 
что скелет позвоночных формируется в условиях дей-
ствия гравитационного поля – это условие, по нашему 
мнению, и является узловым с общебиологических по-
зиций. Другими словами, действие и наследственных 
факторов и адаптационных механизмов направлено на 
оптимизацию возможностей скелета выполнить требу-
емые для жизнеобеспечения организма локомоторные 
функции против сил гравитации, что достигается пу-
тем оптимизации функциональной морфологии всего 
комплекса мышечно-костных структур. Исходя из этих 
представлений ясно, что патогенетически обоснован-
ным и наиболее эффективным путем профилактики 
переломов является использование физических трени-
ровок, проводимых в период роста и созревания скеле-
та. Доказательством их высокой клинической эффек-
тивности является существенное увеличение массы 
и прочностных свойств несущих вес костей. В то же 
время в условиях стареющего организма этот прием 
менее эффективен [15, 45]. Тем не менее, последнее 
не только не исключает необходимость использова-
ния физических тренировок в период старения, но и 
рассматривается как патогенетически обоснованное и 
клинически значимое. 

Резюмируя вышеизложенное, нужно подчеркнуть, 
что в рассматриваемом аспекте использование физиче-
ских тренировок касается только решения клинических 
задач профилактики переломов на индивидуальной 
основе. Для достижения социально-экономическо-
го эффекта требуется, чтобы эти мероприятия стали 
элементом политики здравоохранения на общегосу-
дарственном уровне1. Другими словами, необходимо 
сплошное обследование лиц подросткового и юноше-
ского возраста и выделение субпопуляции с относи-
тельно низкой (возрастной) пиковой костной массой2. 
Именно членам этой субпопуляции и требуются целе-
направленные общеукрепляющие спортивные трени-
ровки. Особое значение здесь имеет профессиональ-

1 Недостатки данной политики привели к тому, что эту нишу заня-
ли фармацевтические компании, рекламирующие препараты, обе-
спечивающие, согласно рекламе, прирост костной массы и преду-
преждающие развитие остеопороза. Однако эти препараты не могут 
заменить общеукрепляющие физические упражнения и сбалансиро-
ванное питание.
2 Оценка проекционной минеральной плотности костной ткани (ПМПКТ) 
методом двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии.
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ный уровень специалистов по лечебной физкультуре, 
так как, например, физические нагрузки, связанные с 
игрой в баскетбол, волейбол и занятиями гимнастикой, 
стимулируют прирост костной массы в поясничном от-
деле позвоночника и шейке бедренной кости в большей 
степени, чем бег и плавание [19]. В последнем случае 
тренировки проходят в полуневесомости, и изменения 
ПМПКТ не отличаются от сдвигов, возникающих у 
лиц, ведущих сидячий образ жизни. 

При этом необходимо учитывать, что ПМПКТ яв-
ляется сложной количественной фенотипической ха-
рактеристикой, в которой одновременно экспрессиро-
вано влияние экологических и генетических факторов 
[26]. Поэтому показатель демонстрирует непрерывные 
колебания [3, 4, 5, 7, 8, 10, 11], характеризующие не 
только результат лечения, но и постоянное влияние 
факторов окружающей среды на эффекты генов (алле-
лей) во множественных локусах хромосом, влияющих 
на массу кости [26].

Учитывая все вышеизложенное, можно утверж-
дать, что одной из важнейших биологических задач, 
решаемых организмом в процессе реализации гене-
тической программы его роста и созревания, является 
достижение максимально возможной (в конкретных 
условиях) массы скелета с архитектурой, обеспечива-
ющий наибольший уровень запаса прочности в каждой 
его точке. Величина этого запаса, с одной стороны, 
определяет максимальные нагрузки, которые выдер-
живают костные структуры при выполнении повсед-
невных локомоторных функций, а, с другой, является 
одним из факторов, определяющих риск перелома при 
старении организма. Это вызвано тем, что в процессе 
старения организма набранный потенциал постепен-
но расходуется. С клинических позиций крайне важно 
понимание того факта, что на этапе роста и развития, 
несмотря на доминирующую роль наследственности, 
не только можно, но и необходимо использовать предо-
ставленную природой возможность индивидуальной 
активации адаптационных механизмов перестройки 
архитектуры скелета регулярными физическими тре-
нировками. Этот патогенетически обоснованный путь 
позволяет повысить уровень пиковой костной массы 
на ≈20 % и, соответственно, увеличить запас прочно-
сти костных структур.

Старение организма характеризуется не только 
снижением костной массы и прочностных свойств 
скелета, но и одновременным увеличением частоты тя-
желых хронических дегенеративных патологических 
процессов, названных «гомпертзиановыми» болезня-
ми (в честь британского статистика Бенджамина Гом-
пертза, впервые описавшего экспоненциальный харак-
тер кривой смертности) и имеющих следующие общие 
черты [39]:

1) раннее начало, медленное развитие и клиниче-
ское проявление ближе к старости;

2) поражение большинства населения, хотя у мно-
гих клинические проявления отсутствуют;

3) процессы полиэтиологичны, а на скорость их 
прогрессирования влияет множество факторов риска;

4) обусловливающие их патофизиологические про-
цессы плохо поддаются лечению.

Другими словами, в процессе старения одновре-
менно со снижением прочностных свойств костей 

увеличивается частота падений, от трети до половины 
которых связано с диагностируемой органической дис-
функцией, и эта доля растет с возрастом. Большинство 
жертв падений имеют множественные функциональ-
ные нарушения (в том числе сниженный постуральный 
контроль, изменение походки, мышечную слабость, 
сниженные рефлексы, плохое зрение, постуральную 
гипотензию, вестибулярные проблемы, спутанность 
сознания или деменцию), и риск падения прямо кор-
релирует с числом имеющихся нарушений [42]. Таким 
образом, увеличение частоты переломов с возрастом 
является совокупным эффектом старения, и их сниже-
ние требует комплексного подхода, обеспечивающего 
не только увеличение прочностных свойств скелета, 
но и снижение частоты падений [35, 42]. В этой связи 
необходимо отметить, что физические упражнения яв-
ляется одним из путей замедления развития гомперт-
зиановых болезней и, следовательно, их эффект носит 
комплексный характер и патогенетически обоснован.

Этап потери костной массы у практически здо-
ровых лиц стартует после ≈35 лет. Продолжающееся 
после 18 лет увеличение костной массы, по-видимому, 
связано с продолжающимся ростом мышечной силы и 
реализацией принципа «сильные мышцы – прочные 
кости» [20, 31, 32, 34, 40]. При этом патогенетически 
крайне важно, что если до ≈35 лет увеличение массы 
скелета и его прочностных свойств в основном детер-
минированы генетически, то снижение этих характе-
ристик после ≈35 лет – результат развития адаптаци-
онных процессов (ООР и моделирования) [33, 41]. Как 
подчеркивает H.M Frost [34], большинство «остеопо-
розов» не имеет генетических причин.

Клинически потеря костной массы проявляется 
медленным снижением ПМПКТ (≈0,5 % в год), при-
чем у женщин в течение первых 3-5 лет менопаузы, в 
период быстрого уменьшения циркулирующих эстро-
генов наблюдается ускоренная утрата кости. Затем 
скорость уменьшается до уровня, наблюдаемого у 
стареющих мужчин, у которых определенную роль, 
также как и у женщин, играет снижение уровня био-
доступных эстрогенов [19]. В результате к 80 годам 
женщины теряют ≈40 % от пиковых значений массы 
скелета, мужчины – ≈25 % [43], а к 90 годам у женщин 
это снижение в области шейки бедра достигает 58 %, 
у мужчин – 39 %, в межвертельной области – 53 % и 
35 % соответственно [39].

Анализ литературы показывает, что феномен сни-
жения костной массы высоко воспроизводим, наблю-
дается не только у людей, но и у различных видов 
животных и обеспечивается механизмами адаптаци-
онной реорганизации скелета [1, 15, 31, 33, 35, 41]. 
Основываясь на этих фактах и, особенно, на том, что 
потеря костной массы вызвана действием механизмов 
адаптации (ООР, моделирование), можно утверждать, 
что этот процесс биологически целесообразен. Рассмо-
трим, в чем состоит эта целесообразность.

Биологическая цель моделирования и ООР кост-
ных структур в контексте настоящей работы опре-
делена нами, исходя следующего широко известного 
и воспроизводимого экспериментально-клинического 
факта. Активация этих механизмов и последующая ре-
организация архитектуры скелета происходит только 
в случаях отклонения величины деформаций костной 
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ткани под нагрузкой за пределы физиологических по-
рогов (минимального или максимального). В резуль-
тате этой реорганизации уровень деформаций возвра-
щается в их пределы [15, 31, 32, 34]. Следовательно, 
биологической целью адаптивного моделирования и 
ООР является сохранение в пределах физиологических 
порогов величины деформаций костных структур, воз-
никающих при выполнении локомоторных функций. На 
этом основании можно утверждать – доминирующее в 
настоящее время представление, что процесс реорга-
низации архитектуры направлен на обеспечение проч-
ностных свойств костных структур в объеме, необхо-
димом для выполнения повседневных локомоторных 
функций, ошибочно. Причина этой ошибки кроется в 
попытке объяснить следующую последовательность 
событий: изменение циклической механической нагруз-
ки → отклонение величины деформаций костной тка-
ни за пределы физиологических порогов → инициация 
адаптивной реорганизации костных структур → воз-
вращение величины деформаций в пределы физиологи-
ческих порогов → вторичное изменение в зоне реорга-
низации архитектуры скелета прочностных свойств, 
соответствующее по направлению изменению меха-
нической нагрузки, вызвавшей эту перестройку. Дру-
гими словами, в том случае, если происходит снижение 
механической нагрузки, для восстановления величины 
деформаций часть костных структур резорбируется. 
В результате в зоне перестройки вторично снижаются 
прочностные свойства. В случае увеличения механи-
ческих нагрузок и роста величины деформаций проис-
ходит прирост костной массы. Вторично это приводит 
к увеличению прочности в данной области. В связи с 
вышеизложенным возникает вопрос – почему именно 
сохранение величины деформаций костных структур 
в пределах физиологических порогов, а не их прочно-
сти, биологически необходимо?

Биологическая необходимость сохранения вели-
чины деформаций костного матрикса в пределах 
физиологических порогов вызвана тем, что остеоциты 
инкорпорированы в пространстве лакунарно-каналь-
цевой системы и поэтому их жизнеспособность за-
висит от поступления к клеткам веществ и удаления 
шлаков с конвекционным потоком жидкости. Произ-
водительность же конвекционного механизма опре-
деляется двумя факторами: величиной деформаций 
костных структур и пропускной способностью лаку-
нарно-канальцевой системы (поперечным сечением ее 
составных частей) [2, 6, 16, 18, 46, 53]. Поэтому осте-
оциты имеют механосенсорные рецепторы, позволяю-
щие клеткам контролировать как величину деформа-
ций костных структур, возникающих при циклических 
нагрузках на скелет [13], так и сдвиг напряжения по-
тока жидкости в лакунарно-канальцевой системе [48]. 
При отклонении значений механических сигналов за 
пределы физиологических порогов остеоциты иници-
ируют процесс механотрансдукции, переводя механи-
ческие сигналы в химические [13, 28, 48, 52]. Другими 
словами, остеоциты не только ощущают окружающую 
их механическую среду, но и регулируют активность 
механизмов ее реорганизации в каждом локусе скеле-
та [17, 21, 22, 23, 24, 25, 37], обеспечивая, тем самым, 
свои функционально-метаболические потребности 
и, соответственно, сохранение жизнеспособности. В 

результате сохраняется жизнеспособность костной 
ткани в каждом участке скелета, а, следовательно, его 
функциональные возможности в целом, что важно 
для сохранения локомоторных функций, даже за счет 
снижения прочностных свойств. Однако возникает во-
прос – почему в отличие от положительного (с клини-
ческий позиций) эффекта адаптивных процессов (ООР 
и моделирование) на этапе роста и созревания орга-
низма (прирост костной массы), на этапе его старения 
адаптивная реорганизация ведет к ее потере? Причина 
этого лежит в различиях регуляторно-метаболических 
процессов, влияющих, в том числе, на величину меха-
носенсорных порогов.

Влияние старения на величину механосенсорных 
порогов исследовали C.H. Turner с соавторами [15] и 
установили, что при одинаковых нагрузках формиро-
вание костной ткани периостально у старых крыс про-
исходит в меньшей степени по сравнению с более мо-
лодыми, хотя образовавшиеся волокнистые структуры 
не имеют существенных различий. Аналогичная ситу-
ация наблюдается и эндостально. У старых животных 
образование костной ткани увеличивается при дости-
жении нагрузки 64 N, а при более низких ее значени-
ях реакции нет, в отличие от более молодых. Авторы 
установили, что у молодых половозрелых крыс порог 
деформаций, инициирующих формирование пластин-
чатой кости на эндостальной поверхности, составил 
1050 μs 3, а у старых – более 1700 μs. Следовательно, 
у старых животных клетки менее чувствительны к ме-
ханическим стимулам [15]. Одновременно с этим при 
старении снижается деформируемость костного ма-
трикса, то есть величина механического сигнала.

Снижение деформируемости костного матрикса 
вызвано, в том числе, возрастным увеличением разме-
ра капланарных объединений кристаллитов (длины на 
17-20 % и ширины на 5-9 % при неизменной толщине) 
[12], что ведет увеличению их объема на 22,8-30,8 % 
[9] и вытеснению водной [49, 51] и органической [51] 
фракций из внеклеточного матрикса. Увеличивается и 
степень минерализации остеонов. После 57 лет доля 
остеонов, минерализованных на 75 % и выше, состав-
ляет 40 % и более от их общего числа, в то время как в 
более молодом возрасте она не превышает 10 %. Рас-
тет также доля заполненных минерализованной тка-
нью центральных каналов и остеоцитарных лакун [38]. 
Этот рост минерализации приводит к увеличению мо-
дуля упругости. Его величина с 2 до 48 лет вырастает 
в два раза (с ≈8,2 до ≈15,5 GPa). Аналогичное увеличе-
ние установлено и в интервале от 20 до 95 лет (≈11 до 
≈20 GPa) [14]. 

Изложенные в этом разделе данные позволяют от-
ветить на сформулированный выше вопрос – почему 
адаптивная реорганизация архитектуры скелета в моло-
дом возрасте сопровождается приростом костной мас-
сы, а при старении ее потерей? Прирост костной массы 
в молодом возрасте вызван тем, что меньшая минера-
лизация костной ткани и большая ее деформируемость 
на фоне увеличивающейся силы мышц требуют для 
сохранения величины деформаций в пределах физио-
логических границ увеличения костной массы. Это до-
3 Деформация – относительное изменение размеров объекта, вызван-
ное нагрузкой. В биомеханике деформации выражают в относительных 
единицах (μs), где 1000 μs – изменение размеров объекта на 0,1 % его 
первоначальной длины, 10000 μs – на 1 % и 100000 μs – на 10 % [31].
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стигается путем уменьшения ее пористости в процессе 
адаптивного ООР [41] и увеличения размеров костей 
путем их моделирования. В то же время, наблюдаемое 
при старении снижение чувствительности клеток к ме-
ханическим сигналам, увеличение минерализации и 
соответствующее снижение деформируемости, а также 
снижение мышечной силы включают адаптационный 
механизм ООР, обеспечивающий увеличение пористо-
сти костных структур [41], что соответственно приводит 
к приросту их деформируемости. Это положение под-
тверждается результатами эмпирических исследований 
M.B. Schaffler и D.B. Burr [50], которые, изучая корти-
кальную кость быка, показали связь между пористостью 
и модулем упругости E = 3,66 p-0,55[GPa]. Согласно дан-
ным этих авторов, увеличение пористости c 4 до 14 % 
уменьшает модуль упругости с 21 до 11 GPa и, следо-
вательно, увеличивает деформируемость костного ма-
трикса при одной и той же нагрузке в ≈2 раза.

Резюмируя вышеизложенное и учитывая тот факт, что 
патологические сдвиги более понятны в терминах нормы 
[30], мы, оценивая с общебиологических позиций потерю 
костной массы и снижение прочностных свойств скелета 

при старении, утверждаем, что происходящие сдвиги от-
ражают развитие адаптационных процессов, обеспечива-
ющих постоянство параметров механо-метаболической 
среды, окружающей остеоциты в гомеостатических пре-
делах и сохраняющих тем самым их жизнеспособность. 
В результате сохраняется жизнеспособность костной 
ткани в каждой точке скелета и, следовательно, скелета 
в целом. В то же время с клинико-патогенетических по-
зиций эта потеря костной массы и прочностных свойств 
есть результат возникновения патологического замкнуто-
го круга, в основе которого лежат регуляторно-метаболи-
ческие сдвиги, происходящие на уровне всего организма 
при старении (или в процессе хронической патологии): 
изменение регуляторно-метаболических параметров ор-
ганизма → изменение регуляторно-метаболических па-
раметров функционирования остеоцитов → изменение 
контролирующих функций остеоцитов → изменение 
обмена костной ткани → формирование структурных 
сдвигов в костной ткани на всех уровнях иерархической 
организации скелета → потеря костной массы → сниже-
ние прочностных свойств скелета → возникновение низ-
коэнергетических переломов.
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