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Літературне дослідження свідчить, що тривала дія гіпокінезії призводить до зменшення кісткової маси та зни-
ження мінеральної щільності кісткової тканини. 

Ключові слова: скелет, кістка, гіпокінезія, навантаження на кістку. 
Макар Б.Г., Руснак В.Ф., Бойчук О.М. Влияние микрогравитации и гипокинезии на костною структуру 

скелета человека // Український морфологічний альманах. – 2012. – Том 10, № 4. – С. 67-68. 
Литературное исследование свидетельствует, что длительное действие гипокинезии и микрогравитации при-

водит к уменьшению костной массы и снижению минеральной плотности костной ткани. 
Ключевые слова: скелет, кость, гипокинезия, нагрузка на кость. 
Makar B.G., Rusnak V.F., Boichuk O.M. Influence of hypokinesias and micro gravitation on bone structure of 

human skeleton // Український морфологічний альманах. – 2012. – Том 10, № 4. – С. 67-68. 
A bibliographical analysis that lasting action of hypokinesias and micro gravitation produces a reduction of bone mass 

and decrease mineral dense bone tissue.  
Key words: skeleton, bone, гіпокінезія, loading on a bone. 

Багаточисельними дослідженнями встановлено, 
що основними змінами в кістковому скелеті, які спо-
стерігаються під час тривалої гіпокінезії є зменшення 
кісткової маси, зниження мінеральної щільності кіст-
кової тканини, функціональна атрофія скелетних 
м’язів, затримка росту кісток скелету та ін. Найбільші 
зміни виявлені в кістках, які несуть максимальне опо-
рне навантаження. Тривала дія мікрогравітації і гіпо-
кінезії призводить до остеопенії і навіть остеопорозу 
(Г.П. Ступаков, А.І. Воложин, 1989; А.І. Григор’єв, 
А.І. Воложин, 1994; В.С. Оганов, А.В. Бакулін, 2000, 
2006; В.С. Оганов, 2003; Г.Н. Дурнова, А.С. Каплан-
ський, 2004, 2006; В.А. Березовський, І.Г. Литовка, 
2006; L. Vico 2000 та ін.). В основі всіх явищ, які спо-
стерігаються в кістках при зниженні опорного наван-
таження лежать зміни і порушення структурно - ме-
таболічних процесів в клітинах кісткової тканини. 
Експериментальні дослідження ряду авторів показа-
ли, що в зонах адаптивних перебудов відбувається 
уповільнення диференціювання остеогенних клітин, 
зменшення їх кількості, зниження інтенсивності про-
цесів специфічних біосинтезів (Г.Н. Дурнова, 1996, 
2006; E. Zerath, 2002; Н.В. Родіонова, 2006 та ін.). 
Установлена активація остеокластичних процесів (Y. 
Kumei, 2005; Н.В. Родіонова, О.В. Полковенко, 2004, 
2006 та ін.). Найменш дослідженими залишаються 
найчисленніші клітини в кістці – остеоцити. Відомо, 
що остеоцити забезпечують цілісність кісткового 
матриксу, беруть участь в регуляції мінерального го-
меостазу в організмі [1]. 

Остеоцити можуть впливати на проліферацію і 
диференціацію остеобластів [2]. На сьогодні 
ідентифіковано декілька хімічних медіаторів, які мо-
жуть циркулювати в лакунарно-канальцевій системі 
та досягати ефекторних клітин. До цих посередників 
зараховують оксид азоту (NO), простагландини Е та 
І, склеростин, IGF’s, TGFb, RANKL і OPG. Наван-
таження на кістку індукує продукцію оксиду азоту 
(NO) [3,4], експресія синтази NO зростає в остеоци-
тах після навантаження. NO пригнічує активність 
остеокластів та підвищує активність остеобластів [5]. 

Навантаження на кістку індукує продукцію окси-
ду азоту (NO) [3,4], експресія синтази NO зростає в 
остеоцитах після навантаження. NO пригнічує акти-

вність остеокластів та підвищує активність остеобла-
стів [5]. Пригнічення синтезу NO через L-NAME 
запобігає формуванню періосту, що індукується ме-
ханічним навантаженням [6] , таким чином припус-
кають, що саме NO належить центральна роль у ме-
ханізмі трансдукції. 

Навантаження викликає синтез простагландинів 
[7] за рахунок збільшення активності індукованих 
циклооксигеназ (COX2), зростання яких залежить від 
фосфорилювання позаклітинної регульованої кінази 
(ERK) . Простагландини стимулюють активність 
остеобластів через збільшення синтезу IGF’s , тому їх 
рівень збільшується одразу після механічної стиму-
ляції . РGE і PGI безпосередньо гальмують діяль-
ність остеокластів та одночасно активують кісткове 
ремоделювання через клітини остеобластичного 
ряду. Концентрація склеростину (SOST) — білка, що 
синтезується остеоцитами та належить до сім’ї 
TGF/BMP, який гальмує Wnt-сигнал, знижується у 
відповідь на механічну стимуляцію; оскільки Wnt 
відіграє істотну роль у проліферації і диференціації 
остеобластів, зниження SOST могло б стати важли-
вим сигналом до збільшення кісткової маси у відпо-
відь на навантаження.  

Оскільки при навантаженні відбуваються зміни в 
інтенсивності процесів резорбції, то, крім можливої 
прямої дії простагландинів E та І на пригнічення 
активності остеокластів, також здійснюється вплив на 
співвідношення RANKL і OPG в остеоцитах та сто-
вбурових клітинах, зменшуючи їх залежно від сили 
навантаження . При механічній стимуляції остеоцити 
синтезують TGF, який може бути посередником у 
пригніченні процесів остеокластогенезу [8,9]. 

Крім контролю за діяльністю остеоцитів, остео-
бластів та остеокластів, відзначено вплив на кістко-
вий матрикс та стан кістки (трабекулярного шару, 
ендоосту та періосту), деформації — вкорочення або 
подовження цих клітин. Механічні деформації мо-
жуть призвести до генерації сигналів, які збільшують 
проліферацію остеобластів на певних стадіях дифе-
ренціювання . Циклічні навантаження також регу-
люють експресію RANKL та OPG остеобластоподі-
бними клітинами . Також відзначено, що при меха-
нічному навантаженні пригнічуються проліферація 
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та диференціація остеокластів у кістковому мозку 
[10,11]. 

Зменшення впливу маси тіла на кісткову тканину 
в умовах мікрогравітації викликає втрату кісткової 
маси. Vikо і співавт. повідомили результати дослі-
дження стану мінеральної щільності кісткової ткани-
ни (BMD), отримані за допомогою pQCT дистально-
го відділу променевої кістки та великогомілкової кіст-
ки в 11 космонавтів, які провели 6-місячний косміч-
ний політ. Не спостерігалося вірогідних змін на рівні 
дистального відділу променевої кістки, проте відбу-
валося суттєве зменшення мінеральної щільності у 
великогомілковій кістці як у кортикальному (з –0,4 до 
–4,3 %), так і трабекулярному (з –0,4 до –24,0 %) ша-
рах. Після 6 місяців реабілітації відновлення було 
неповним. Втрата кісткової маси під час польоту ви-
никла внаслідок порушеного кісткового ремоделю-
вання, як показали дослідження біомаркерів. Зни-
ження формування кістки в умовах мікрогравітації 
може виникнути в результаті зміщення диференціації 
мультипотентних мезенхімальних стовбурових клі-
тин із остеобластогенезу в бік літогенезу [12,13]. 

Тривалий ліжковий режим призводить до втрати 
кісткової маси та наближається до показників, які 
спостерігалися в умовах мікрогравітації, наприклад, 
1,2 % в кульшових кістках та 0,4 % на місяць у нижніх 
кінцівках (Leblanc і співавт.) і 1,2 % на місяць на рівні 
вертлюга (Zerwekh і співавт.) . Zerwekh спостерігав 
зростання поверхні резорбції та зниження форму-
вання кістки при гістоморфометрії, а також вірогідне 
зростання біомаркерів резорбції. Цікаво, що мало 
місце вірогідне зростання BMD у кістках черепа. Цей 
градієнт змін у BMD, ймовірно, є результатом змін 
потоку рідини в стані лежачи або в умовах 
мікрогравітації. Після шести місяців ремобілізації 
відновлення було лише частковим .У пацієнтів, які 
перенесли травму спинного мозку, спостерігається 
суттєва та постійна втрата кісткової маси в нижній 
частині тіла (0,5–1,0 % трабекулярної тканини на 
тиждень нижче рівня пошкодження. 

Ця втрата є більш значною, ніж та, що спостері-
гається при простій іммобілізації, та, можливо, част-
ково викликана зміною нервової регуляції кісткової 
тканини, поєднана з нерухомістю. Втрата кісткової 
маси швидко прогресує та має тенденцію до стабілі-
зації після першого року для трабекулярної кістки та 
через 2-3 роки для кортикальної кістки [14]. 

Втрата кісткової маси, яка пов’язана з геміплегі-
єю, є суттєвою у верхніх кінцівках. У лонгітуди-
нальному спостереженні за 32 пацієнтами, що 
тривало в середньому 3 місяці, зниження BMD 
становило 12 % у паретичній верхній кінцівці та 5 % 
у паретичній нижній кінцівці . Втрата BMD у непаре-
тичній верхній кінцівці становила 3,5 % та у непаре-
тичній нижній кінцівці – 2%.  

Висновок: Таким чином, шкідливий вплив не-
рухомості (іммобілізації) на кісткову тканину доведе-
но. Дані експериментальних робіт демонструють, що 
навантаження запускає процеси відновлення, остео-
генезу, реорганізації кістки і викликає її потовщення. 
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