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Одной из немаловажных про-

блем пожилого возраста является по-

теря минеральной плотности костной 

ткани и изменение костной архитек-

тоники – остеопороз (ОП). Наиболь-

шее распространение остеопороза 

наблюдается у женщин в постменопа-

узе. После 50 лет им страдает каждая 

3 женщина в России, это около 10 

млн. человек [1, 2, 3]. При денсито-

метрическом обследовании лиц в воз-

расте 50 лет и старше ОП выявлен у 
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30,5-33,1% женщин и 22,8-24,1% 

мужчин [4, 5]. Снижение минераль-

ной плотности отмечается уже с 45 

лет, но максимальные темпы потери 

плотности соответствуют 65 и больше 

годам. Возраст относится к основным 

факторам риска остеопороза [1]. К 

факторам риска можно отнести и 

нарушение в системе гипоталамус-

гипофиз-щитовидная железа, измене-

ние уровня половых гормонов, нару-

шенный метаболизм витамина D [1, 

6]. Механизм взаимодействия некото-

рых до конца не ясен. Любое наруше-

ние функции щитовидной железы как 

то: гиперфункция или гипофункция 

ведут к нарушению метаболизма 

кальция. Особенно выражено воздей-

ствие высокого уровня тиреоидных 

гормонов, не зависимо от причины – 

это эндогенный или экзогенный ги-

пертиреоз [1, 7, 8, 9, 10, 11, 12]. О 

первой взаимосвязи гипертиреоза и 

остеопороза сообщил Реклингхаузен 

ещё в 1891 году. Он описал некие 

«червоточины» в длинных трубчатых 

костях у женщины умершей от тирео-

токсикоза. Похожие сообщения, о 

своих наблюдениях, делал и Пламер в 

1920 году [14, 13]. Предполагается 

несколько механизмов развития ОП в 

этих случаях. Прямое воздействие ти-

реоидных гормонов, повышающее 

активность остеокластов. В свою оче-

редь это вызывает усиление костной 

резорбции. Механизм воздействия ти-

реоидных гормонов связан с воздей-

ствием на специфические ядерные 

рецепторы. Существует, из извест-

ных, два подтипа рецепторов TR-α и 

TR-β локализованных в костных клет-

ках. Основное действие связывают с 

воздействием на TR-α подтип рецеп-

тора [13, 15]. Избыток тиреоидных 

гормонов повышает не только ре-

зорбцию, но синтез, однако резорбция 

преобладает [14]. Однако есть и опо-

средованное воздействие на костную 

ткань. Тиреоидные гормоны повыша-

ют чувствительность рецепторов на 

поверхности отсеокластов к катехо-

ламинам и паратиреоидному гормону, 

увеличивают продукцию интерлейки-

на-1, увеличивают количество инсу-

линоподобного фактора роста, усили-

вают секрецию гормона роста [42, 13, 

16].  

Наряду с тиреоидными гормо-

нами предполагается не последняя 

роль тиреотропного гормона (ТТГ) в 

ремоделирование кости [13, 16]. Не-

давно был открыт новый тип рецеп-

тора – рецептор ТТГ-Р, находящийся 

в периферических тканях. Одним из 

мест экспрессии этого рецептора яв-

ляются отсеобласты и остеокласты. 

Роль ТТГ и Р-ТТГ в кости до конца не 

изучена, но на сегодня установлено в 

эксперименте, что ТТГ, через Р-ТТГ 

участвует в процессе ремоделирова-

ния кости, не влияя на процессы ми-

нерализации. Не исключается роль 

ТТГ, как положительного регулятора 

дейодиназы 2 типа в остеокластах и 
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остеобластах [17, 18, 19, 20]. Так же 

пациенты с гипертиреозом имеют по-

вышенный уровень кальция в крови, 

активность щелочной фосфатазы, 

сниженный уровень паратиреоидного 

гормона, снижение количества каль-

цитирола, повышение уровня остео-

кальцина [14, 13]. Данные крупных 

зарубежных исследований (Fracture 

Intervention Trial – FIT, 4-х центровое 

исследование в США и д.р.), доста-

точно протеворечивы. FIT- включив-

шее 15 316 женщин в постменопаузе 

(55-80 лет), показало снижение мине-

ральной плотности кости (МПК) у 

женщин с низким (ТТГ<0,1 мЕд/л) и 

низконормальным (ТТГ 0,1-0,5 мЕд/л) 

уровнями ТТГ, в сравнении с группа-

ми женщин где ТТГ был в пределах 

0,5-1,1 мЕд/л [21]. Американская спе-

циальная комиссия по вопросам про-

филактики (USPSTF) не считает, что 

субклинический тиреотоксикоз по-

вышает риск потери МПК и развития 

остеопоротических переломов [22]. 

Белая Ж.Е. с соавт. (2006) в своём ис-

следовании показали, что женщины с 

субклиническим тиреотоксикозом 

имеют меньшие показатели МПК [23]. 

Казалось бы, гипотиреоз и гиперти-

реоз противоположные по проявле-

нию заболевания. Это верно, пока 

речь не идёт о минеральной плотно-

сти кости и её архитектонике. При ги-

потиреозе наблюдается снижение ми-

неральной плотности и в большей 

степени изменение её архитектоники 

(утолщение кортикального слоя) [13]. 

Это связанно с замедлением костно-

горемоделирования, пониженной ак-

тивностью остеобластов и нормаль-

ной активностью остеокластов. Ско-

рость цикла ремоделирования кости 

сокращается на 50%. В результате ба-

ланс между резорбцией и образовани-

ем кости смещается в сторону резорб-

ции. Эти явления свойственны как 

компенсированному так и вовсе не 

леченому гипотиреозу [24].  

Результаты проведённых иссле-

дований показывают на взаимосвязь 

между гипотиреозом структурой и 

плотностью кости, так же длительно-

стью заместительной терапии гипоти-

реоза и минеральной плотности кос-

ной ткани. Несомненно, гипотиреоз 

является фактором риска остеопороза, 

даже субклинические его формы свя-

зывают со сниженной МПК. Что каса-

ется влияния экзогенного тироксина на 

МПК, то тут данные противоречивы. 

Если уровень ТТГ остается в пределах 

референсных значений, то не отмечено 

отрицательного влияния на МПК или 

структуру кости. Если уровень ТТГ 

подавлен (супрессивная терапия по 

поводу высокодифференцированного 

рака щитовидной железы, передози-

ровка), то это приводит к значитель-

ной потере костной массы [14, 25, 26, 

27, 8, 9, 28, 11, 29, 30, 31]. Результаты 

некоторых исследований не продемон-

стрировали такой взаимосвязи [32, 33, 

34]. Другие исследователи отмечают, 



 

108 

«НАУКА  МОЛОДЫХ» (Eruditio Juvenium) 

что отрицательное влияние характерно 

только для женщин в пре- и постмено-

паузе [35]. Имеются исследования 

подтверждающие, что в процессе ле-

чения субклинического гипотиреоза 

через 48 недель приёма тироксина 

снижается минеральная плотность ко-

сти. Эти изменения больше характер-

ны для минеральной плотности бед-

ренной кости, в МПК позвонков таких 

изменений не зарегистрировано [36]. 

Так же у больных получающих дли-

тельно заместительную терапию необ-

ходимо контролировать МПК и ТТГ 

[26]. Кость, как и зубы являются депо 

кальций в организме, в них сосредото-

ченно 99% всего кальция организма. В 

норме, наблюдается баланс между 

кальцием подвергающимся фиксации 

в кости и кальциемпоступающим в 

кровоток, за сутки оборот кальция со-

ставляет около 500мг. Такое равнове-

сие поддерживается многочисленными 

механизмами, как гуморального ха-

рактера, так и негуморальными. К гу-

моральным относят: эстрадиол, парат-

гормон, активная форма дигидрок-

сивитамина D и кальцитонин. Роль 

эстрадиола – основная, но с возрастом, 

развивается гипогонадизм, и этот ме-

ханизм поддержания минеральной 

плотности кости (МПК) утрачивает 

свою основную роль. Вообще действие 

эстрадиола до конца не изучено, пред-

полагается, что он обуславливает нор-

мальную чувствительность механосен-

сора кости, при гипоэстрогенемии 

происходит десенсетизация механо-

сенсора кости и сдвиг его установоч-

ной точки в сторону больших нагру-

зок. Привычная нагрузка воспринима-

ется сниженной и происходит потеря 

МПК, как излишней. В результате пик 

потери, 65 лет, сменяется более ли ме-

нее стабильной МПК через 5 лет, по-

сле стабилизации установочной точки 

механосенсора кости. Роль паратгор-

мона, витамина Д и кальцитонина в 

большей степени направлена на под-

держание стабильного уровня кальция 

в плазме крови [6].  

Кальцитонин – полипептид, со-

стоящий всего из 32 аминокислот, 

синтезируется в парафолликулярных 

клетках щитовидной железы, в ответ 

на повышенный уровень кальция в 

крови. Парафолликулярные клетки 

(ультимобрахиальные тельца) мигри-

руют в процессе эмбриогенеза в толщу 

щитовидной железы из зачатков 4-го и 

5-го жаберных карманов [37, 38, 39]. 

Механизм действия кальцито-

нина, на регуляцию кальциевого об-

мена достаточно хорошо изучен. 

Кальцитонин (КТ) вызывает угнете-

ние активности клеточной популяции 

остеокластов и остеоцитов, уменьшая 

тем самым резорбцию кости. КТ так 

же ингибирует образование новых 

остеокластов, снижает резорбцию 

кальция и фосфора в почечных ка-

нальцах, снижает активность 1α-

гидроксилазы, понижая продукцию 

дигидрохолекальциферола [43, 38, 39, 
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6]. Однако клиническая роль кальци-

тонина в регуляции обмена кальция 

остается не ясной. Исследователи от-

мечают некоторое уменьшение роли 

кальцитонина, как биорегулятора 

костного метаболизма, в эволюцион-

ном ряду [38]. Так, пациенты, пере-

несшие тиреоидэктомию, у которых 

сывороточный уровень кальцитонина 

не определяется, характеризуются 

нормальными показателями кальцие-

вого обмена и состоянием костной 

системы. В противовес, высокий уро-

вень кальцитонина обнаруживаемы 

при медуллярном раке ЩЖ, не вызы-

вает ответной реакции со стороны 

костной системы [37, 38, 6]. Но ре-

зультаты других исследований указы-

вают, что при медуллярном раке щи-

товидной железы наблюдаются изме-

нения кальциевого гомеостаза. Изме-

нения носят сложный характер. В от-

вет на повышенный уровень кальци-

тонина происходит повышение уров-

ня дигидроксивитамина D, что в свою 

очередь приводит к повышению ре-

моделирования губчатой кости [40]. 

Другими исследователями указывает-

ся, что утрата чувствительности мета-

болизма кальция, при медуллярной 

карциноме, объясняется десенсетиза-

цией рецепторов кальцитонина и про-

дукцией аутоантител к пептиду [38]. 

Поскольку большинство исследовате-

лей сходятся во мнении, что роль 

кальцитонина в физиологических 

условиях не ясна, остается нерешен-

ным вопрос какие изменения возни-

кают при дефиците кальцитонина. 

Многими авторами оспаривается ка-

кая-либо существенная роль дефицита 

[41, 37, 6]. Дефицит кальцитонина 

возникает после тиреоидэктомии, те-

рапии радиоактивным йодом или в 

результате хроническоготиреоидита 

[26, 27, 9]. Другие источники кальци-

тонина: печень, головной мозг, желч-

ный пузырь, не секретируют кальци-

тонин в достаточном для детекции 

количестве [38]. По данным зарубеж-

ной литературы проводились иссле-

дования, целью которых было опре-

деление влияния низкого уровня 

кальцитонина на МПК. Cappelli C. 

(2004) установили, что отсутствие 

кальцитонина приводит к ускоренной 

деградации костной ткани и развитию 

остеопении с более высоким риском 

развития переломов [8]. Однако ди-

зайн большинства исследований не 

позволил диференцировать роль 

кальцитонина от роли экзогенного 

гипертиреоза, поскольку все тиреоид-

эктомированные пациенты принимали 

супрессивные дозы тироксина, а 

группы были не однородны по воз-

растному составу. 

Все авторы, сходятся во мнении, 

что тиреоидэктомия в сочетании с су-

прессивной терапией приводит к раз-

витию ОП [41, 25, 26, 27, 8, 9, 11]. В 

некоторых исследования удалось ав-

торам установить, что МПК была ниже 

у пациентов, у которых уровень парат-
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гормона был нормальным. Пациенты, 

имевшие пониженную функцию око-

лощитовидных желёз, (послеопераци-

онныйгипопаратиреоз) характеризова-

лись нормальной МПК и сывороточ-

ными уровнями маркеров остеоре-

зорбции и остеосинтеза [7]. Это под-

тверждает, что эффекты дефицита 

кальцитонина необходимо рассматри-

вать совместно с эффектами паратгор-

мона. Принимая во внимание, физио-

логическую роль кальцитонина, как 

антагониста паратгормона, надо учи-

тывать это при выполнении тиреоид-

эктомии у пациентов находящихся в 

группе риска остеопороза. Поскольку 

кальцитонин является функциональ-

ным антагонистом паратгормона в том 

числе и по влиянию на МПК, a в по-

жилом возрасте уменьшается реаб-

сорбция кальция в почках и абсорбция 

в кишечнике. Уменьшается количество 

активной формы витамина D, обу-

словленное снижением функции по-

чек, снижением способности синтеза 

витамина Dиз предшественников в 

коже и меньшей длительностью пре-

бывания на солнце, что в свою очередь 

ведет к понижению уровня сыворо-

точного кальция. В качестве компен-

саторного ответа происходит мобили-

зация кальция из костного депо. Ценой 

такого ответа в долгосрочной перспек-

тиве является потеря МПК, развитие 

остеопении и ОП. Уменьшение коли-

чества половых гормонов так же при-

водит к ОП [1, 38, 6]. Антагонистиче-

ское взаимодействие кальцитонина и 

паратгормона связывают с активацией 

рецептора сенсора кальция. Данный 

тип рецепторов расположен на мем-

бранах клеток паращитовидной желе-

зы и С-клеток. Активируется такой 

рецептор ненормальным уровнем 

кальция в плазме. В пожилом возрасте 

наблюдается наличие нескольких пре-

дикторов ОП: гипогонадизм, сениль-

ный гиперпаратиреоз, дефицит вита-

мина D, его активной формы, экзоген-

ные факторы, гиподинамия. Если в бо-

лее молодом возрасте роль кальцито-

нина незначительна, поскольку она 

перекрывается эффектами действия 

других механизмов, то с возрастом эти 

механизмы не обеспечивают поддер-

жания нормальной МПК.  

 

Заключение 

Проводя анализ зарубежной и 

отечественной литературы мы не 

нашли данных о клинических прояв-

лениях гипокальцитонинемии в 

условиях сенильногогиперпарати-

реоза. К сожалению сама по себе 

низкая МПК не сопровождается ка-

кими либо конкретными клиниче-

скими симптомами. Снижение МПК 

ассоциируется с повышенным 

риском переломов. 
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