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Реферат
Цель: на основании собственных данных и анализа литературы оценить степень остеогенности различных ха-

рактеристик механических нагрузок.
Анализ литературы по теме исследования показывает, что клинического результата физических тренировок 

можно достичь не только путем увеличения механических нагрузок, но и при изменении количества их повторе-
ний, скорости нарастания нагрузки, частоты циклических нагрузок, длительности интервала отдыха между ними, 
распределения нагрузок в пространстве скелета. Представленные в работе данные позволяют обоснованно ис-
пользовать изменение каждой из перечисленных характеристик для получения клинического эффекта и форми-
ровать на индивидуальной основе минимально необходимый режим тренировок, обеспечивающий максимальный 
лечебно-профилактический эффект у лиц с высоким риском остеопоротических переломов.

Ключевые слова: минеральная плотность костной ткани, физические нагрузки, остеопороз, патологические 
переломы.

В процессе эволюции объектов животного 
мира появились позвоночные, у которых мыш-
цы, действуя на кости, соединенные между со-
бой суставами, выполняют работу против сил 
гравитации, обеспечивая перемещение орга-
низма в пространстве [19, 37, 45, 46]. При этом 
кости испытывают существенные механиче-
ские нагрузки, и для предотвращения перело-
мов эволюционно сформировалось оптималь-
ное соотношение массы костных структур и их 
прочностных свойств в каждой точке скелета 
[19]. Такое соотношение поддерживается по-

стоянно происходящей адаптивной реоргани-
зацией (ремоделирование и моделирование), 
которую инициируют деформации сжатия, 
растяжения и сдвига [45, 46].

В настоящее время доминируют представ-
ления о существовании «физиологического 
окна», ограниченного пороговыми значениями 
деформаций, в пределах которого масса кост-
ной ткани не меняется (рис. 1). 

При выходе величины деформаций за пре-
делы нижнего порога начинают преобладать 
процессы резорбции костной ткани, а верхнего  
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Рис. 1. Характер обменных процессов в костной ткани в зависимости от уровня механической нагрузки  
или деформаций согласно теории механостата [26, 45, 54] 
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порога – процессы синтеза. Таким образом, 
в физиологических условиях масса костных 
структур меняется соответственно уровню  
механических нагрузок, обеспечивая необходи-
мый запас прочности для выполнения повсед-
невных локомоторных функций [26, 54].

Развитие регуляторно-метаболических сдви-
гов, происходящих при старении организма 
и возникновении различных заболеваний, а 
также низкая механическая нагрузка на кост-
ные структуры при малоподвижном образе 
жизни ведут к снижению силы мышц и потере 
костной массы. В результате уменьшается за-
пас прочности костных структур [38, 45, 46]. 
Например, разгрузка скелета в условиях неве-
сомости сопровождается потерей костной мас-
сы у астронавтов со скоростью 1,5% в месяц.  
У практически здоровых лиц постельный режим 
в течение 11 недель приводит к снижению этого 
показателя в области большого вертела на 3,8%. 
При старении организма за десятилетие сниже-
ние массы кортикальных структур составляет 
около 3%, а трабекулярных – от 7 до 11% [23].  
В результате уменьшается запас прочности и 
увеличивается риск переломов.

В последние 50 лет все больше внимания 
уделяется профилактике и лечению потери 
костной массы [1], в первую очередь, с исполь-
зованием различных медикаментозных средств 
[14, 25]. Несмотря на это, абсолютное число 
низкоэнергетических переломов продолжает 
увеличиваться [12, 58], что свидетельствует о 
недостаточной лечебно-профилактической эф-
фективности имеющихся лекарственных пре-
паратов. Поэтому специалисты проявляют все 
больший интерес к использованию физических 
упражнений как естественному, биологически 
целесообразному и экономически малозатратно-
му подходу, обеспечивающему функциональную 
оптимизацию не только костно-мышечного ком-
плекса, но и других систем организма (сердечно-
сосудистой и дыхательной и др.) [7, 17, 21, 30].

Детальный анализ литературы, посвящен-
ной эффективности физических упражнений у 
лиц, страдающих остеопорозом и остеопенией 
в постменопаузальном периоде, показал, что 
тренировки улучшают качество жизни. Эти эф-
фекты связаны с улучшением баланса и коор-
динации физиологических функций организма, 
увеличением силы мышц и уменьшением вре-
мени реакции, в том числе у лиц, страдающих 
иными заболеваниями. Так, включение физи-
ческих тренировок в комплекс лечебных меро-
приятий пациентов с трансплантацией сердца 
и использующих заместительную терапию по-
ловыми гормонами обеспечило более выражен-
ный остеогенный эффект [23]. Это касается и 

вес-несущих участков скелета: поясничных по-
звонков, большого вертела и шейки бедренной 
кости. Тем не менее, по данным G.С. Kasturi и 
R.A. Adler [23], многие авторы отмечают недо-
статочную клиническую эффективность лечеб-
ной физкультуры. Существующие разногласия 
относительно требуемых нагрузок, их продол-
жительности и интенсивности могут быть вы-
званы следующими причинами.

1. Величина деформаций для инициации 
костеобразования должна выходить за преде-
лы верхнего порога «физиологического окна». 
Поскольку физические упражнения, выполня-
емые с лечебной и профилактической целью, 
в большинстве случаев используются у осла-
бленных пациентов и соответствуют их инди-
видуальным возможностям, достижение у них 
клинически значимого остеогенного эффекта 
затруднительно.

2. Повторение однотипных физических 
упражнений вызывает адаптацию клеток осте-
оцитарного ряда к данному типу механических  
сигналов. Как подчеркивают C.H. Turner и  
A.G. Robling [54], инициация анаболического 
ответа механосенсорной системы относительно 
легко достигается в экспериментальных систе-
мах, но до сих пор остается неясным, как пре-
пятствовать последующему снижению активно-
сти ее функционирования.

3. Изменение регуляторно-метаболического 
статуса организма при старении и некоторых 
заболеваниях снижает чувствительность клеток 
остеоцитарного ряда к механическому сигналу 
[55]. Поэтому физические упражнения, вызыва-
ющие остеогенный эффект у молодых здоровых 
субъектов, не всегда эффективны у пожилых 
пациентов.

Исследования эффективности физических 
упражнений показали, что клинически значи-
мый результат можно достичь не только путем 
увеличения механических нагрузок [52], сопро-
вождающихся ростом напряжений-деформаций 
костных структур, но и за счет изменения коли-
чества их повторений [53, 57], скорости нарас-
тания нагрузки [27, 42], частоты циклических 
нагрузок [61], длительности интервала отдыха 
между ними [11, 56]. Большое значение имеет 
также распределение нагрузок в каждой кон-
кретной кости скелета [23, 39] и т.д. 

Таким образом, требуется осмысление биоло-
гической роли и определение механизма реали-
зации каждой из перечисленных характеристик. 
Это позволит патогенетически обоснованно 
формировать на индивидуальной основе режим 
тренировок, обеспечивающий максимальный 
лечебно-профилактический эффект у лиц с вы-
соким риском возникновения переломов.
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Цель исследования – на основании собствен-
ных данных и анализа литературы оценить вы-
раженность остеогенного эффекта в зависимос
ти от характеристик механической нагрузки.

Влияние величины механических  
нагрузок

Влияние величины механических нагрузок 
наглядно показали in vitro C.T. Brighton с со-
авторами [9], которые подвергали воздействию 
гидростатического давления различной вели-
чины клетки остеоцитарной линии. Авторы 
выявили положительную корреляцию между  
силой механического воздействия и активностью 
пролиферации клеток, показав, что давление 
69 кПа/дюйм2 инициировало процесс механо-
трансдукции у 54% клеток, 34,5 кПа/дюйм2 –  
у 37% и 17,2 кПа/дюйм2 – лишь у18%. По мне-
нию C.T. Brighton с соавторами [9], наблю-
даемый эффект обусловлен тем, что клетки 
находятся в разных фазах регуляторно-метабо-
лического цикла и поэтому для ответа всех кле-
ток величина механического сигнала должна 
быть существенно выше. 

В контексте изложенного важно, что у птиц 
и животных механические нагрузки, возника-
ющие при локомоции вызывают деформации 
костных структур в интервале от 474 до 3200 
микродеформаций. Наименьшие зарегистри-
рованы в лучевой кости овцы при ходьбе, а 
наибольшие – в большеберцовой кости галопи-
рующей лошади [8]. У человека в процессе нор-
мальной ходьбы этот показатель в зоне диафиза 
большеберцовой кости составил 400 микроде-
формаций [24], а его максимальная величина 
при физиологической нагрузке колеблется от 
1200 микродеформаций (при сжатии) до 1900 
микродеформаций (при сдвиге) [10]. Даже при 
повышенной нагрузке, например, при ходьбе 
в гору и беге зигзагообразно с горы, в больше-
берцовой кости человека деформации сжатия и 
сдвига близки значениям максимального поро-
га и составляют 2000 микродеформаций [10].  
В процессе повседневной локомоторной де-
ятельности деформации подобной величины 
возникают редко и составляют менее 2,8% от 
общего их количества [15, 18].

A.G. Torrance с соавторами [52] исследова-
ли адаптивный ответ локтевой кости крысы на 
ежедневную осевую нагрузку в течение 9 суток 
и показали, что величина периостальной реак-
ции пропорциональна величине продольных 
деформаций, возникающих при нагрузке в каж-
дой точке вокруг окружности кости. При этом  
S.C. Cowin обращает внимание на следующий 
парадокс: деформации, возникающие в кости 

на макроуровне, намного меньше (от 0,04% до 
0,3%), чем деформации, требуемые для ини-
циации механотрансдукции в культуре кле-
ток остеоцитарной линии (от 1% до 10%) [13].  
По нашему мнению, этот парадокс легко объ-
ясняется на основе результатов измерения 
деформаций костного матрикса вокруг лаку-
ны остеоцита представленных D.P. Nicolella 
с соавторами [29]. Авторы показали, что при 
макроскопических деформациях кости ин-
тенсивностью в 2000 микродеформаций на 
микроскопическом уровне в области лакуны 
они достигают величины ≈30000 микродефор-
маций, т.е. в зоне механосенсорных структур  
деформации локально могут увеличиваться бо-
лее чем в 15 раз.

В то же время, несмотря на такой феномен, 
при старении организма эффективность фи-
зических упражнений отчетливо снижается, 
Согласно данным C.H. Turner с соавторами 
[55], это вызвано снижением чувствительно-
сти костных клеток к механическим сигналам. 
Авторы исследовали влияние на остеогенез из-
гиба правой голени у 9-месячных и 19-месяч-
ных крыс. Нагрузку прикладывали с частотой  
2 Гц в течение 18 сек (36 циклов) в день с силой 
30, 40, 52 и 64 Н. Уровни формирования кост-
ной ткани оценивали в середине диафиза гисто-
морфометрически с использованием двойной 
метки. Было установлено, что у старых живот-
ных по сравнению с молодыми периостально 
формировалось на 41% меньше кости, а клетки 
в этой зоне имели более высокий порог актива-
ции механической нагрузкой. Но после того как 
она произошла, клетки формировали костную 
ткань, аналогично молодым животным. При 
нагрузке 64 Н относительный уровень прирос
та костной ткани у старых крыс был в 16 раз 
меньше, чем у молодых крыс. У последних ме-
ханический порог формирования пластинчатой 
кости, рассчитанный для эндостальной поверх-
ности кости, составил 1050 микродеформаций, 
а у старых – более 1700. Таким образом, кост-
ные клетки на периостальной и эндостальной 
поверхностях большеберцовой кости старых 
крыс оказались менее чувствительны к механи-
ческим стимулам.

С клинических позиций важно, что лица пре-
клонного возраста имеют высокий риск остео-
поротических переломов бедренной кости, поз
вонков и дистального отдела предплечья и, как 
отмечают G.С. Kasturi и R.A. Adler [23], жела-
тельно, чтобы индивидуальные программы тре-
нировок включали упражнения, инициирующие 
остеогенез в этих зонах. Данные упражнения 
должны выполняться с относительно высокой 
нагрузкой и умеренной скоростью, инициируя 
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деформации, значительно превышающие их 
величину в повседневной жизнедеятельно-
сти. Однако выполнение таких рекомендаций  
затруднительно у ослабленных больных.

Зависимость остеогенного ответа  
от количества циклов механической 
нагрузки 

Зависимость остеогенного ответа от коли-
чества циклов механической нагрузки дока-
зана экспериментально [8, 28, 42, 53, 56, 57]. 
Так, согласно данным C.H. Turner с соавтора-
ми [53], у крыс, получавших ежедневно один 
цикл механической нагрузки изгибом голе-
ни в четырех точках (вторая служила контра-
латеральным контролем), инициация остео
генеза наблюдалась только на медиальной 
(сжатой) поверхности большеберцовой кости. 
Животные, получающие 4 цикла нагрузки, от-
ветили формированием костной ткани на ме-
диальных и переднемедиальных поверхностях.  
На задней поверхности в области самых высо-
ких деформаций формировалась грубоволокни-
стая ткань, а в областях меньших деформаций 
она была лучше организована. В зоне нейтраль-
ной оси, где деформации изгиба – нулевые, об-
разовывались пластинчатые структуры. У крыс, 
подвергнутых 12 или более циклам нагрузки  
в день, костная ткань была грубоволокнистой,  
а минимальное ее количество определялось в 
области нейтральной оси. Максимальный ответ 
инициирован 36 циклами нагрузки в день. При 
этом авторы подчеркивают, что формирование 
грубоволокнистой кости – нормальный физио-
логический ответ на интенсивный механиче-
ский стимул [53].

Y. Umemura с соавторами [57] оценивали 
морфологические и механические свойства кос
тей 5-недельных крыс-самок Fischer, выпол-
нявших по 5, 10, 20, 40 и 100 прыжков в сутки,  
5 дней в неделю в течении двух месяцев. Высота 
прыжка постепенно увеличивалась до 40 см.  
У крыс, совершавших 5 прыжков, по сравнению 
с группой контроля отношение веса обезжирен-
ных сухих бедренных и большеберцовых костей 
к массе тела, а также их предельная нагрузка до 
разрушения и площадь поперечного сечения 
большеберцовой кости были достоверно выше. 
При этом авторы подчеркивают тот факт, что 
увеличение количества прыжков вызывает 
только незначительный прирост морфологиче-
ских и механических показателей. Подобный 
феномен, по-видимому, вызван снижением чув-
ствительности костных клеток к механическо-
му сигналу, и этот факт важен с клинических 
позиций.

По данным C.T. Rubin и L.E. Lanyon [42], 
для предотвращения отрицательного балан-
са ремоделирования, вызванного отсутстви-
ем нагрузки на левую локтевую кость (правая 
служила контролем) у половозрелых петухов 
достаточно только первых четырех циклов на-
грузки, занимающих 8 сек в сутки. Близкие 
данные представили M.J. Pead с соавторами 
показавшие, что для инициации формирова-
ния костного матрикса достаточно только од-
ной серии механических стимулов в течение 
100 сек [35].

Как уже было отмечено выше, старение орга-
низма заметно притупляет остеогенный эффект 
механических стимулов. Эти данные подтвер-
дили C.T. Rubin с соавторами, исследуя моло-
дых (1 год) и старых (3 года) индеек с функ-
ционально изолированной локтевой костью 
[43]. Авторы использовали нагрузку, генери-
рующую деформации величиной 3000 микро
деформаций по 300 циклов в день в течение  
8 недель. Результаты исследования показали, 
что по сравнению с интактным контралате-
ральным контролем у однолетних животных 
площадь поперечного сечения кости увеличи-
лась на 30,2%, тогда как у старых животных 
этот показатель не менялся. У молодых жи-
вотных остеогенез активировался в перио-
стальной зоне, а у старых эффект практически  
отсутствовал [43]. 

По мнению S. Srinivasan с соавторами, при 
старении организма подобное снижение чув-
ствительности к механическому сигналу вызва-
но переходом адаптационных процессов на низ-
коуровневое двухпозиционное состояние (есть 
реакция или нет реакции) [49].

Влияние скорости деформаций  
на инициацию костеобразования 

Влияние скорости деформаций на ини-
циацию костеобразования было прослежено  
W.C. de Jong с соавторами, которые провели 
суточный мониторинг деформаций нижней че-
люсти, возникающих в физиологических усло-
виях, и показали, что 70,3% от их общего числа 
имели скорость в пределах от 0 до 200 микро-
деформаций/сек, 20,8% – от 201 до 1000 микро-
деформаций/сек и 8,9% – от 1001 до 10 000 
микродеформаций/сек [15]. Согласно данным 
D.B. Burr с соавторами [10], у человека пик ско-
рости деформаций, измеренный в большеберцо-
вой кости во время бега, колеблется от 7000 до 
20 000 микродеформаций/сек. При этом даже 
самая высокая скорость деформаций во время 
бега на короткую дистанцию и бега с горы укла-
дывается в эти пределы. 
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В настоящее время доказано, что высокая ско-
рость механических нагрузок и, соответственно, 
деформаций костных структур лучше иници-
ирует формирование новой кости, чем низкая 
[42]. Примером этого являются результаты ис-
следования J.R. Mosley и L.E. Lanyon, которые 
циклически нагружали левую локтевую кость 
в трех группах крыс более 2 недель, индуцируя 
в середине диафиза компрессионные деформа-
ции -4000 микродеформаций с низкой, средней 
и высокой скоростями [27]. Величины скорости 
укладывались в пределы диапазона, зарегистри-
рованного на исследуемом участке кости в про-
цессе физиологических локомоций. В группе вы-
сокоскоростных деформаций остеогенный ответ 
был больше на 54%, чем в группе среднескорост-
ных, которая, в свою очередь, показала на 13% 
больший ответ, чем группа низкоскоростных де-
формаций. По мнению авторов, именно скорость 
деформаций является главной доминантой адап-
тивного ответа на механическую нагрузку.

Роль скорости нагрузок подтверждается 
тем, что хотя бег и прыжки обеспечивают оди-
наковую величину нагрузки (увеличивая ее в 
2–4 раза), у людей прыжки более выражено 
инициируют прирост костной массы, так как 
скорость нагрузки значительно выше при вы-
полнении прыжков, чем при беге [23]. С кли-
нических позиций важно, что хотя высокоим-
пульсные физические упражнения (прыжки) 
лучше стимулируют остеогенез, использовать 
эти упражнения в программе лечебной физ-
культуры у ослабленных и пожилых лиц не-
обходимо с осторожностью, так как они могут 
вызвать обострение или развитие остеоартрита 
[56], а в ряде случаев даже привести к перелому.

Высокая чувствительность костных структур 
даже к незначительному изменению скорости 
механических деформаций связана с тем, что 95% 
клеток костной ткани являются остеоцитами, 
которые находятся в костных лакунах в соста-
ве лакунарно-канальцевой системы (ЛКС) [31]. 
Стенки лакун и канальцев ограничены высоко-
минерализованным костным матриксом, резко 
ограничивающим возможность поступления к 
остеоцитам различного рода веществ и удаления 
от них продуктов обмена [16, 50, 51 59] (рис. 2).

Основное количество метаболитов поступает 
к клеткам и удаляется конвекционным потоком 
жидкости, который инициируют деформации, 
возникшие в результате локомоторной нагруз-
ки. При этом величина сдвига напряжения по-
тока жидкости пропорциональна скорости из-
менения нагрузки, а так как этот поток движется 
в пространстве между стенками ЛКС и цито-
плазматической мембраной остеоцитов, то чем 
выше сдвиг напряжения потока жидкости, тем 

выше риск механической травмы клеток. Эта 
травма проявляется транзиторным разрушени-
ем цитоплазматической мембраны, названным 
«ранением клетки» [6, 32, 33, 34].

Для предотвращения повреждения клеток 
в процессе эволюции возникла система меха-
низмов функциональной адаптации, которая 
реализуется путем увеличения массы кости и, 
соответственно, снижением величины пико-
вых деформаций в каждой точке скелета [2, 3]. 
Таким образом, локомоторные действия, обеспе-
чивающие высокую скорость нагрузки на кост-
ные структуры, более эффективно индуцируют 
остеогенез, даже если продолжительность такой 
физической активности кратковременна [11].

В этой связи необходимо учитывать, что сни-
жение остеогенной эффективности механиче-
ских нагрузок при старении организма возможно 
связано не только со снижением чувствительно-
сти клеток остеоцитарного ряда к механическо-
му сигналу, но и со снижением величины сдви-
га напряжения потока жидкости. Это показали 
G.C. Goulet с соавторами, используя метод рас-
четного моделирования. Согласно их данным, 
максимальное давление жидкости в моделях ла-
кунарно-канальцевой пористости у лиц молодо-
го, среднего возраста и пожилых составляет 1588, 
1363 и 995 кПа соответственно [20]. 

Подобные различия могут быть связаны  
с особенностями пространственной организа-
ции ЛКС. Это наглядно показали в своей ра-
боте S. Okada с соавторами, согласно которой 
у юных крыс чаще встречаются большие, не-
регулярно организованные центральные сосу-
дистые каналы. Лакуны имеют сферическую 
форму, а канальцы, исходящие из этих лакун –  
короткие и толстые. У взрослых животных 
лакуны дисковидные, количество канальцев 

Рис. 2. Остеоцит в кости крысы.  
ТЭМ. Метка 5 мкм (собственное фото авторов)
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выше, и они имеют больше ответвлений. У ста-
рых крыс меньше сосудистых каналов, лакун и 
канальцев. Лакуны узкие и плоские, напоми-
нают сливовую косточку, а канальцев меньше 
чем у взрослых животных. Они истончены, на 
протяжении ветвятся (рис. 3). Таким образом, 
ЛКС претерпевает существенные возрастные 
изменения [31].

Влияние на остеогенез частоты циклов 
механической нагрузки 

Влияние на остеогенез частоты циклов ме-
ханической нагрузки прослежено в ходе суточ-
ный мониторинга частоты деформаций нижней 
челюсти, проведенного W.C. de Jong и соавто-
рами, которые выявили выраженные пики в 
зонах 5 Гц, 9 Гц и 13,0 Гц. По мнению авторов, 
физиологические нагрузки в системе жевания 
ограничены определенными частотами в боль-
шей степени, чем в длинных костях. Например, 
пик 5 Гц совпадает с частотой жевания кроли-
ков, а деформации кости с частотой 9 Гц носят 
циклический характер и, по мнению авторов, 
вызваны физиологическим тремором мышц, 
который характерен для всех высших позво-
ночных. W.C. de Jong и соавторами отмечают 
у разных видов млекопитающих схожие пико-
вые частоты для нижней челюсти, так же как и 
для одинаковых длинных костей. Однако такое 
подобие отсутствует при сравнении этого по-
казателя у нижней челюсти и длинных костей.  
По мнению авторов, в физиологических услови-
ях, каждый тип костей имеет свои характерные 
пиковые частоты деформаций [15].

В контексте рассматриваемой проблемы 
важно, что частоты 5 и 9 Гц инициируют остео
генную реакцию костных клеток у грызунов. 
Так, у мышей нагрузка коленого сустава инду-
цирует периостальное формирование костной 
ткани в бедренной кости, когда она приложе-
на с частотой 5, 10 и 15 Гц. При частоте 20 Гц  
реакция отсутствует [61]. Аналогичные иссле-
дования локтевой кости крысы показали, что 
нагрузка с частотой 1, 5, 10, 20 и 30 Гц иниции-
рует остеогенез, но ответ может достигать плато 
при частоте 10 Гц и выше [60]. Согласно данным 
Y.F. Hsieh и C.H. Turner, исследовавшим остео-
генный эффект (гистоморфометрия с двойной 
меткой) нагрузки локтевой кости, приложенной 
с частотой 1, 5 и 10 Гц по 360 циклов в сутки в 
течение 2 недель, периостальное формирование 
кости в середине диафиза увеличилось в зави-
симости от дозы. Воздействие с частотой 10 Гц 
инициировало прирост костной ткани в 10 раз 
больше по сравнению с аналогичной нагруз-
кой, приложенной с частотой 1 Гц [22].

Влияние на остеогенез интервалов отдыха 
между циклами нагрузки

Как было отмечено выше, одной из объектив-
ных причин ограниченного успеха физических 
тренировок как стратегии противодействия по-
тери костной массы является быстрое насыще-
ние механической чувствительности костных 
клеток. Это общий феномен в организме, так 

Рис. 3. Микрокоррозионный препарат типичной  
костной лакуны у молодого (а), взрослого (б)  
и старого животного (в) . Метка 10 мкм. СЭМ. Ув. 5000. 
(собственное фото авторов)

а

б

в
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как аналогичное снижение чувствительности 
клеток к длительно действующему механиче-
скому сигналу наблюдается и в других механо-
сенсорных системах, например, слуховой и так-
тильной [56]. Это предполагает, что включение 
периода отдыха (восстановления) между цик
лами нагрузки или между сессиями трениро-
вок должно оптимизировать адаптивный ответ 
костных структур на изменение механической 
окружающей среды. Анализ литературы пока-
зал, что снижение чувствительности к механи-
ческой нагрузке происходит в нескольких вре-
менных масштабах соответственно временной 
иерархической организации организма [11, 40, 
41, 44, 47, 48]. Это связано с тем, что в основе 
координации пространственно-временной орга-
низации ритмов функционирования различных 
структур организма лежит принцип, согласно 
которому колебания уровня их функциониро-
вания, как правило, синхронизированы по фазе 
с ритмом их функциональных возможностей 
[4]. При этом на колебания величины показате-
лей оказывают влияние различные внутренние 
и внешние факторы [5], в том числе механиче-
ские воздействия. Поэтому для восстановления 
чувствительности костных клеток к механиче-
скому сигналу требуются периоды отдыха от  
секунд до часов и недель [56]. Например, по дан-
ным D.B. Burr с соавторами, короткие периоды 
тренировок с 4–8-часовыми периодами отды-
ха являются более эффективным остеогенным 
стимулом, чем единственная длительная сессия 
тренировок [11].

S. Srinivasan с соавторами исследовали ин-
дукцию формирования кости, воздействуя на 
большеберцовую кость крысы 100 циклами 
нагрузки низкой величины в течение 5 дней. 
Авторы выявили увеличение периостального 
формирования костной ткани в 1,9 раза по срав-
нению с контралатеральным контролем. Эта ре-
акция увеличивалась в 15,2 раза, если каждые 
10 циклов нагрузки разделяли 10 секундами от-
дыха [47].

A.G. Robling с соавторами нагружали боль-
шеберцовую кость крысы 36 циклами в день,  
5 дней в неделю в течение 2 недель и показали, 
что включение 14 сек отдыха между циклами 
индуцировали прирост костной ткани на эн-
докортикальной поверхности на 67% больше 
по сравнению с животными, получающими 
непрерывную нагрузку [40]. В последующем 
эти авторы исследовали влияние периодов от-
дыха часовых диапазонов. Они подвергали 
правые локтевые кости взрослых крыс самок  
360 ежедневным циклам нагрузки 3 дня в неде-
лю в течение 16 недель и показали, что включе-
ние трехчасовых интервалов отдыха между каж-

дыми 90 циклами нагрузки более эффективно 
увеличивает биомеханические и структурные 
свойства кости [41]. 

L.K. Saxon с соавторами оценивали влияние 
5–10-недельных периодов отдыха, используя 
осевую нагрузку правой локтевой кости самок 
крыс Sprague-Dawley (в возрасте 7–8 месяцев) –  
по 360 циклов в день с частотой 2 Гц 3 дня в не-
делю. В первой группе 1 нагрузка применялась  
5 недель с последующим 10-недельным отдыхом; 
во второй группе – дважды по 5 недель, которые 
разделяли 5-недельным отдыхом. Животных в 
третьей группе нагружали непрерывно в тече-
ние 15 недель. Авторы показали, что у животных, 
входящих во вторую группу, прочностные свой-
ства локтевой кости выше, чем в первой и тре-
тьей группах, причем при сравнении с третьей 
группой разница составила 73% [44].

Старение организма, как уже отмечено выше, 
существенно меняет реакцию костных струк-
тур на механическую нагрузку. S. Srinivasan  
с соавторами, используя неинвазивное устрой-
ство, подвергали двухнедельной механической 
нагрузке голени старых самок C57BL/6 линии 
мышей (возраст 21,5 месяца). Авторы показа-
ли, что 50 циклов нагрузки низкой величины в 
день (пиковые деформации 1200 микродефор-
маций) не влияли на скорость формирования 
кости у старых животных. Однако включение  
10 сек отдыха между каждыми 5 циклами на-
грузки достаточно для инициации и значи-
тельного увеличения периостального форми-
рования кости (пятикратно против интактного 
контроля и двухкрактно против нагрузки низ-
кой величины). Однако попытки дальнейше-
го увеличения остеогенного ответа, подвергая 
старый скелет удвоенной величине деформа-
ций с включением 10-или 20-секундного отды-
ха были неэффективны. По мнению авторов, 
включение интервала отдыха между циклами 
нагрузки обеспечивает преодоление инерци-
онных эффектов, связанных с конвекционным 
потоком интерстициальной жидкости, а также 
увеличивает сигнальную координацию в преде-
лах механосенсорной сети клеток остеоцитар-
ной линии [48].

Зависимость механической  
компетентности скелета  
от распределения деформаций  
и характеристик механических нагрузок  
в его пространстве

Каждая часть скелета имеет генетически 
детерминированную форму и минимальную 
массу, которые трансформируются под влия-
нием функциональной механической нагруз-
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ки. Последняя, инициируя процессы адап-
тивного моделирования и ремоделирования, 
поддерживает механическую компетентность 
костных структур в каждой точке скелета.  
То есть, если конкретная зона испытывает по-
вышенные нагрузки, происходит прирост кост-
ной массы. Если она разгружена, то начинают 
преобладать процессы резорбции. По мнению  
T.M. Skerry, запас прочности необходим для за-
щиты от перелома в условиях редких, случай-
ных событий высокой нагрузки, возникающей 
при падениях и ударах. Поэтому для сохране-
ния функционального потенциала опорно-дви-
гательного аппарата необходимо при форми-
ровании индивидуального режима физических 
упражнений нагружать не только проблемные 
зоны скелета, но и проводить тренировки, обе-
спечивающие увеличение нагрузки всех его 
участков [45]. 

В этой связи важно, что каждый костный орган 
имеет свои метаболические особенности и свои 
пороги максимальных и минимальных дефор-
маций. И хотя эта проблема мало изучена, име-
ющиеся данные очень показательны. Например, 
у 110-граммовых крыс в физиологических ус-
ловиях максимальные функциональные дефор-
мации, зарегистрированные in vivo в локтевой 
кости, составили 1000 микродеформаций, а в 
костях свода черепа – только 30 микродеформа-
ций. При этом кости свода черепа имеют запас 
прочности в 40 раз выше, чем кости конечностей 
[39]. По данным T.M. Skerry, величина и скорость 
деформаций в ребрах ниже, чем в длинных ко-
стях, но выше, чем в черепе. Это предполагает, 
что есть некая форма позиционного механиче-
ского сигнала, которая ответственна за порого-
вую «контрольную точку» механической нагруз-
ки в каждом локусе скелета. Согласно гипотезе  
T.M. Skerry, для каждого локуса скелета суще-
ствует «участок-специфический деформаци-
онный стимул», который представляет собой 
комбинацию различных параметров деформа-
ций (величина, скорость, частота и т.д.). Именно 
эта комбинация и определяет характер развития 
адаптационных процессов в каждой точке скелета 
путем ее моделирования и ремоделирования [45].

Заключение

В клинической практике нельзя однознач-
но определить эффективность тех или иных 
физических упражнений. Это вызвано необхо-
димостью учитывать и антикатаболический, и 
анаболический эффекты. Антикатаболический 
предотвращает дальнейшее падение костной 
массы и уменьшает риск падений, анаболиче-
ский обеспечивает прирост костной массы.

Антикатаболический эффект связан с тем, 
что хотя низкая и средняя величина цикличе-
ской нагрузки не инициирует прирост костной 
ткани, она достаточна для уменьшения ее по-
тери [48]. Кроме того, подобные тренировки в 
любом возрасте (без верхнего возрастного пре-
дела) обеспечивают укрепление мышц и улуч-
шение постурального контроля. В результате 
снижается вероятность падения пациента и воз-
никновения перелома [23, 36].

Достичь анаболического эффекта труд-
нее, особенно у ослабленных пациентов. Это 
связано с тем, что нагрузки должны превы-
шать их обычные величины, возникающие в 
процессе выполнения повседневных локомо-
торных функций. Как отмечают G.С. Kasturi 
и R.A. Adler, при формировании индивиду-
ального комплекса физических упражнений 
необходимо основываться на следующих  
5 принципах [23]:

1. Тренировки должны быть участок-специ-
фические, например, для предотвращения пере-
ломов позвонков необходимо включать упраж-
нения, укрепляющие мышцы спины, а для 
предотвращения падений – укрепление мышц 
нижних конечностей.

2. Для достижения остеогенного эффекта 
необходима нагрузка, обеспечивающая выход 
за пределы верхнего порога физиологических 
деформаций, то есть эта нагрузка должна быть 
выше требуемой для оптимизации функцио-
нирования сердечно-сосудистой и мышечной 
систем.

3. После прекращения действия физических 
нагрузок происходит обратное развитие кост-
ных структур в тех зонах скелета, где эти на-
грузки перестали действовать.

4. Наибольший анаболический ответ кости 
на физический стимул наблюдается в зонах ске-
лета, где исходные уровни нагрузок были ниже 
средних.

5. Как только необходимый тренировочный 
уровень достигнут, дальнейшие ответы организ-
ма будут медленными и маленькой величины.

Однако эти принципы не учитывают, что 
анаболического (остеогенный) эффекта можно 
достичь не только увеличением физической на-
грузки, но и изменением ее частоты, скорости, 
количества повторений, а также включением 
интервалов отдыха от нескольких секунд между 
отдельными упражнениями до часов и недель 
между их сессиями. 

Изложенные в настоящей работе данные не-
обходимо учитывать при формировании инди-
видуального патогенетически обоснованного, 
минимально необходимого режима трениро-
вок, обеспечивающего максимальный лечебно- 
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профилактический эффект у лиц с высоким ри-
ском перелома. При этом ключевым аспектом 
формирования этой индивидуальной програм-
мы является инициация и антикатаболическо-
го, и анаболического эффектов. Упражнения, 
обеспечивающие анаболический эффект, 
должны быть участок-специфическими и ини-
циировать остеогенез в зонах наибольшего  
риска перелома. 
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Abstract
Purpose of the study: to evaluate osteogenic rate of various characteristics of mechanical loading based on the authors’ 

data as well as literature analysis. 
Literature analysis proved that clinical outcome of physical training can be achieved not only by increasing the 

mechanical load but also by altering number of load iterations, rate of load acceleration, frequency of cyclic load, rest 
interval, distribution of load across the skeleton. Presented data provides a reasonable basis to apply alterations of all 
above-mentioned load characteristics to obtain clinical effect and customize every single baseline exercise plan to gain a 
maximum treatment and preventive effect in individuals with high risk of osteoporotic fractures. 
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