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шать вопросы лечения и прогнозирования  
исхода.
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Цель. Выявить особенности возрастных изменений костной ткани у городских жителей.
Методы. Изучение параметров костного метаболизма проводили у 629 условно здоровых людей зрелого, 

пожилого и старческого возраста, проживающих во Владивостоке не менее 10 лет (55 мужчин, 573 женщины). 
Методом иммуноферментного анализа в сыворотке крови была изучена концентрация С-концевого телопепти-
да коллагена II типа, остеокальцина, кальцитонина, паратиреоидного гормона и 1,25(OH)2-витамина D, костно-
го изофермента щелочной фосфатазы. В моче определяли концентрацию С-концевого телопептида коллагена 
I типа.

Результаты. Биохимические маркёры костного обмена в старших возрастных группах имеют отклонения 
относительно показателей групп зрелого возраста. Во II периоде зрелого возраста отмечены статистически 
значимое снижение содержания С-концевых телопептидов (z=2,88, p <0,05) и нарастание концентрации пара-
тиреоидного гормона (z=–3,04, p <0,01). С возрастом у людей пожилого и старческого возраста происходит 
повышение уровня костного изофермента щелочной фосфатазы (z=–3,28, p <0,01; z=–2,58, p <0,05), что сви-
детельствует о преобладании минерализирующих свойств костного матрикса. У лиц пожилого и старческого 
возраста обнаружен дисбаланс гормональной регуляции костнотканевого обмена, проявляющийся в снижении 
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Направление демографических тенден-
ций в сторону существенного старения насе-
ления подчёркивает актуальность исследова-
ний, направленных на разработку стратегии 
профилактики и лечения заболеваний лиц 
пожилого и старческого возраста [1, 2]. Тес-
ная связь широкого круга заболеваний, ха-
рактерных для людей пожилого возраста, с 
патологией костной системы позволила пред-
положить, что ограничение продолжитель-
ности жизни, снижение её качества по мере 
старения происходят в результате ремодели-
рования костной ткани [3].

Современные геронтологические ис-
следования свидетельствуют о том, что 
возрастные изменения костно-мышеч-
ной системы инициируются дисбалансом 
между синтетическими и резорбтивными 
механизмами регуляции костнотканевого 
обмена [4, 5]. К ключевым участникам кост-
ного метаболизма относят витамин D, пара-
тиреоидный (ПГ) и соматотропный (СТГ) 
гормоны, продукты распада коллагеновых 
матриц кальцификации — С-концевые те-
лопептиды коллагена I и II типов [6]. Есть 
данные, свидетельствующие о немаловаж-
ной роли кальцитонина и остеокальцина в 
ремоделировании костной ткани [5].

Прогрессивная адаптация организма к 
воздействующим на него в течение жизни 
внешним и внутренним повреждающим 
агентам обусловливает важность изучения 

особенностей функционирования костной 
системы при физиологическом старении в 
зависимости от места постоянного прожи-
вания [7]. Проживание в условиях большо-
го города не только вносит вклад в развитие 
соматической патологии, но и меняет тем-
пы физиологических процессов старения и 
адаптации. Это связано с малоподвижным 
образом жизни, низким уровнем инсоля-
ции, характером водопроводной воды и пи-
тания. Всё это, очевидно, находит отраже-
ние в метаболизме костной ткани у людей 
разных возрастных групп.

Накопленный научный опыт отражает 
исследования отдельных костных мета-
болитов у населения, вместе с тем крайне 
малое количество исследований посвяще-
но изучению возрастных взаимосвязей и 
особенностей изменений маркёров обмена 
костной ткани. Расширение знаний о меха-
низмах костного старения позволит разра-
батывать эффективные стратегии лечения 
и профилактики ассоциированных с воз-
растом заболеваний и продления активного 
долголетия.

Цель исследования — выявление осо-
бенностей зависимых от возраста измене-
ний костной ткани у городских жителей.

Изучение параметров костного метабо-
лизма проводили у 629 условно здоровых 
людей зрелого, пожилого и старческого 
возраста, проживающих во Владивостоке 

концентрации соматотропного гормона (z=2,87, p <0,05; z=2,12, p <0,05) и эскалации  паратиреоидного гормона 
(z=–4,49, p <0,001; z=–3,10, p <0,01).

Вывод. Изменения костного метаболизма начинаются уже во втором зрелом возрасте: изменяется мине-
рализация костного матрикса при снижении уровня матричных белков, выполняющих функцию доменов ми-
нерализации; по мере старения развивается дисбаланс между гормональными факторами регуляции костного 
обмена, что в конечном итоге приводит к снижению интенсивность регенерации костной ткани.

Ключевые слова: метаболизм костной ткани, маркёры костной ткани, паратиреоидный гормон, старение, 
витамин D, остеокальцин.

CHARACTERISTICS OF BONE METABOLISM PARAMETERS IN URBAN CITIZENS
M.A. Kabalyk
Pacific State Medical University, Vladivostok, Russia
Aim. To reveal the features of age-dependent changes of bone tissue in urban citizens.
Methods. The study of bone metabolism parameters was performed on 629 healthy subjects of middle, elderly 

and senile age living in Vladivostok for longer than 10 years (55 males and 573 females). Concentration of C-terminal 
telopeptide of type II collagen, osteocalcin, calcitonin, parathyroid hormone, 1,25(OH)2-vitamin D, and bone isoenzyme 
of alkaline phosphotase were measured by ELISA. Concentration of C-terminal telopeptide of type I collagen was 
measured in urine.

Results. Biochemical markers of bone metabolism in older age groups are different from the parameters of middle 
age. In the second period of middle age statistically significant decrease of C-terminal telopeptides level (z=2.88, p <0.05) 
and increase of parathyroid hormone level (z=–3.04, p <0.01) were revealed. With age, people of elderly and senile age 
have increasing bone isoenzyme of alkaline phosphatase level (z=–3.28, p <0.01; z=–2.58, p <0.05) reflecting prevalence 
of mineralizing properties of bone matrix. In people of elderly and senile age misbalance of hormonal regulation of 
bone-tissue metabolism was revealed presenting as a decrease of somatotropic hormone level (z=2.87, p <0.05; z=2.12, 
p <0.05) and escalation of parathyroid hormone (z=–4.49, p <0.001; z=–3.10, p <0.01).

Conclusion. Bone metabolism changes occur already in the second period of middle age; bone matrix mineralization 
is changed due to reduced level of matrix proteins functioning as domains of mineralization; as they age, misbalance 
develops in hormonal factors regulating bone metabolism eventually leading to the reduction of bone regeneration 
intensity.

Keywords: bone metabolism, bone tissue markers, parathyroid hormone, aging, vitamin D, osteocalcin.
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не менее 10 лет (55 мужчин, 573 женщины).
Обследуемый контингент был разделён 

на возрастные группы согласно классифи-
кации Н.В. Нагорного (1963):

– зрелый возраст, I период — 22–35 лет 
(мужчины), 21–35 лет (женщины);

– зрелый возраст, II период — 36–60 лет 
(мужчины), 36–55 лет (женщины);

– пожилой возраст — 61–74 года (муж-
чины), 56–74 года (женщины);

– старческий возраст — 75–90 лет.
С учётом малого числа мужчин, вклю-

чённых в исследование, гендерные осо-
бенности костного метаболизма не иссле-
довали. При опросе лиц, включённых в 
исследование, учитывали возраст, профес-
сию, семейное положение, наличие вредных 
привычек. В категорию соматически здоро-
вых людей зрелого возраста были отнесены 
лица с отсутствием в анамнезе указаний на 
хронический воспалительный процесс, без 
острых воспалительных процессов менее 
чем за 4 нед до момента обследования. В ис-
следование не включали лиц, получавших 
препараты, влияющие на костный метабо-
лизм, имевших низкоэнергетические пере-
ломы и/или остеопороз.

У представителей старших возрастных 
групп, у которых возрастные изменения 
функций органов основных систем жизне-
обеспечения — обычное явление (за ред-
ким исключением), учитывали способность 
к самообслуживанию, физической актив-
ности, сохранность сознания и отсутствие 
жалоб на момент осмотра.

Методом иммуноферментного анализа 

в сыворотке крови были определены кон-
центрации С-концевого телопептида колла-
гена II типа, остеокальцина, кальцитонина, 
ПГ и 1,25(OH)2-витамина D, костного изо-
фермента щелочной фосфатазы (BAP — от 
англ. Bone Alkaline Phosphatase). В моче 
определяли концентрацию С-концевого 
телопептида коллагена I типа. В исследо-
вании использованы коммерческие наборы 
ELISA kit Immunodiagnostic Systems Ltd. 
(Великобритания).

Статистический анализ результатов про-
ведён с помощью программы Statistica 6.0 
(StatSoft, США). Распределение анализиру-
емых показателей описывали посредством 
медианы (Ме) [25-го; 75-го перцентилей]. 
Достоверность различий распределения не-
прерывных переменных в разных группах 
определяли, используя непараметрический 
Z-критерий Манна–Уитни. Связь между не-
прерывными переменными выявляли с по-
мощью коэффициентов ранговой корреля-
ции Спирмена. Статистически значимыми 
считали различия показателей при p <0,05.

Результаты обследования условно здо-
ровых людей разных возрастных групп, 
проживающих в крупном городе в услови-
ях муссонного климата, свидетельствова-
ли о вариабельности основных параметров 
метаболизма костной ткани в зависимости 
от возраста обследованных. Биохимичес-
кие маркёры костного обмена в старших 
возрастных группах имеют отклонения от-
носительно показателей групп зрелого воз-
раста (табл. 1).

Установлено, что во II периоде зрелого 

Таблица 1
Показатели метаболизма костной ткани в разных возрастных группах, Ме [Ме25; Ме75]

Примечание: цифрами в скобках указаны возрастные группы, с которыми различия по величине показателя 
статистически значимы (p <0,05); n — число лиц в группах; C-TX — С-концевой телопептид; BAP — костный 
изофермент щелочной фосфатазы (от англ. Bone Alkaline Phosphatase); ПГ — паратиреоидный гормон; СТГ — 
соматотропный гормон.

Показатель

Возраст
1 2 3 4

зрелый (I период), 
n=56

зрелый (II период), 
n=178 пожилой, n=298 старческий, n=97

Витамин D, пг/мл 31,69 [18,31; 54,37] 30,25 [18,74; 48,60] 24,90 [14,63; 39,73] 20,71 [14,52; 31,89] 
(1, 2, 3)

C-TX-I в моче, нг/мл 9,63 [3,65; 11,54] 8,11 [4,26; 18,4] 5,35 [2,33; 11,60] 3,45 [1,44; 6,11] (1, 2)

BAP, пг/мл 17,57 [13,57; 20,61] 20,70 [13,19; 31,12] 26,00 [17,01; 36,03] 
(1)

26,35 [14,69; 43,69] 
(1)

Кальцитонин, пг/мл 2,72 [1,82; 4,65] 3,39 [1,97; 4,79] 3,17 [1,26; 5,02] 3,07 [1,22; 4,76]
С-TX-II, нг/мл 0,53 [0,41; 0,72] 0,39 [0,26; 0,66] (1) 0,43 [0,27; 0,66] 0,47 [0,38; 0,97] (2)

ПГ, пг/мл 37,06 [23,27; 76,89] 68,04 [48,34; 93,19] 
(1)

88,16 [56,70; 113,32] 
(1, 2)

96,67 [64,37; 134,62] 
(1, 2)

Остеокальцин, пг/мл 3,55 [2,15; 6,05] 4,11 [2,01; 6,05] 4,11 [2,63; 8,42] 4,91 [3,20; 8,04]
СТГ, пг/мл 0,91 [0,17; 1,64] 0,50 [0,19; 1,23] 0,30 [0,09; 1,26] (1) 0,35 [0,17; 0,46] (1)
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возраста происходят статистически зна-
чимое снижение содержания С-концевых 
телопептидов (z=2,88, p <0,05) и нараста-
ние концентрации ПГ (z=–3,04, p <0,01). 
Таким образом, первые свидетельства ре-
моделирования костной ткани появляются 
у лиц второго зрелого возраста. Очевидно, 
это может свидетельствовать о развитии 
функциональной недостаточности остео-
бластов и перестройке костного матрикса 
с уменьшением количества коллагеновых 
матриц минерализации.

Со временем у лиц пожилого и старчес-
кого возраста повышается уровень BAP 
(соответственно z=–3,28, p <0,01; z=–2,58; 
p <0,05), что свидетельствует о преобла-
дании минерализирующих свойств кост-
ного матрикса. У людей пожилого и стар-
ческого возраста развивается дисбаланс 
гормональной регуляции костнотканевого 
обмена, проявляющийся в снижении кон-
центрации СТГ (соответственно z=2,87, 
p <0,05; z=2,12, p <0,05) и эскалации ПГ 
(соответственно z=–4,49, p <0,001; z=–3,10, 
p <0,01). Содержание ПГ по принципу об-
ратной связи реактивно повышается в от-
вет на снижение проминерализующих 
эффектов СТГ [8]. С другой стороны, по-
вышение концентрации ПГ может быть 
связано с возрастным снижением количес-
тва его рецепторов на поверхности клеток-
мишеней [9].

У людей старческого возраста проис-
ходит статистически значимое снижение 
уровня витамина D по сравнению с лицами 
I и II периодов зрелого и пожилого возрас-
та (соответственно z=2,40, p <0,05; z=3,07, 
p <0,01; z=2,78, p <0,001). Кроме того, обна-
ружено достоверное снижение количества 
С-концевых телопептидов коллагена I типа 
в моче по сравнению с лицами I и II пе-
риодов зрелого возраста (соответственно 
z=2,09, p <0,01; z=2,19, p <0,01). Снижение 
концентрации продуктов распада колла-
гена I типа свидетельствует в первую оче-
редь о возрастном снижении регенерации 
костной ткани [10].

Концентрации кальцитонина и остео-
кальцина статистически значимо не меня-
лись в разных возрастных группах.

Обнаружена прямая корреляционная 
связь между уровнями кальцитонина, ПГ 
и остеокальцина (соответственно r=0,41, 
p <0,001; r=0,24, p <0,001). Уровень витами-
на D имел прямую корреляционную связь 
с СТГ (r=0,30, p <0,001) и обратную с воз-
растом обследованных (r=–0,27, p <0,01). 

C-концевые телопептиды коллагена I типа 
обратно коррелировали с возрастом  
(r=–0,33, p <0,01). С-концевые телопепти-
ды коллагена II типа имели достоверную 
связь с BAP и мочевыми C-концевыми 
телопептидами коллагена I типа (соответ-
ственно r=0,22, p <0,05; r=0,39, p <0,001). 
BAP имел прямую корреляционную связь 
с ПГ (r=0,33, p <0,001) и возрастом обсле-
дованных (r=0,29, p <0,001).

Полученные в наших исследованиях 
данные, отражающие закономерности ста-
рения костной ткани в возрастном аспекте, 
в целом соотносятся с результатами ис-
следований других авторов [4]. Многие ис-
следователи отводят главную роль в про-
цессах старения уровню витамина D [11, 
12]. Мы показали, что данный участник 
костного метаболизма значимо снижает-
ся только у людей старческого возраста. 
Вместе с тем, очевидно, что профилактика 
дефицита витамина D может быть начата 
у лиц пожилого возраста. Это вопрос про-
должает активно обсуждаться и подлежит 
уточнению в перспективе.

Метаболизм костной ткани подвержен 
естественным динамическим изменениям 
по мере старения человека. Известно, что 
центральную роль в процессах костного 
ремоделирования играют гормональные 
факторы, в том числе ПГ и СТГ [13.]. Де-
ятельность этих гормонов обусловлена, с 
одной стороны, уровнем их синтеза, с дру-
гой — обеспеченностью рецепторным ап-
паратом клеток-мишеней.

Особое значение, как показали иссле-
дования, отводится утрате рецепторов 
к ПГ остеобластами [9], что снижает их 
регенераторные и пролиферативные спо-
собности. Это обстоятельство в нашем 
исследовании подтверждается связью ПГ 
с BAP. Повышение содержания BAP по 
мере старения маркирует ослабление фе-
нотипического потенциала остеобластов и 
активацию минерализации [14], как было 
показано в данном исследовании, в соче-
тании с ограниченными возможностями 
коллагенового матрикса обеспечить дан-
ный процесс.

Вместе с тем на жителей Владивосто-
ка мощное воздействие могут оказывать 
достаточно агрессивные климатогеогра-
фические и антропогенные факторы. Ко-
роткий период естественной инсоляции, 
малоподвижный образ жизни, атмосфер-
ные выбросы влияют на степень выражен-
ности изменений метаболизма костной 
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ткани в пожилом и старческом возрасте, 
что требует дальнейшего изучения.

ВЫВОДЫ

1. Изменения костного метаболизма на-
чинаются уже во втором зрелом возрасте. 
С возрастом меняется минерализация кост-
ного матрикса при снижении уровня мат-
ричных белков, выполняющих функцию 
доменов минерализации. По мере старения 
развивается дисбаланс между гормональ-
ными факторами регуляции костного обме-
на, что в конечном итоге приводит к сниже-
нию интенсивности регенерации костной 
ткани.

2. Выявленные особенности костного 
обмена у людей старших возрастных групп, 
проживающих в крупных городах, позво-
лят провести назначение патогенетически 
обоснованной остеопротективной профи-
лактики и терапии, способствующей кор-
рекции многочисленных старческих забо-
леваний и продлению жизни человека.

Работа выполнена при поддержке 
внутривузовского гранта ТГМУ.
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