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Дневной баланс кальция в организме 

взрослого человека

Все значения без единиц даны в мг/сут

Нефрон

ПТГ

Желудок

Секреция:

Абсорбция:

Пул фильтрации:

Пул экскреции с мочой:
Костная  ткань

Экскреция

с фекалиями

Общий, в плазме

Ионизированный Са2+

/л

--------
----

Общий кальций плазмы крови 2.2 - 2.7 mM/л



Кальций общий плазмы крови: 2.2 - 2.7 mM/л

Диффундирующая фракция:

•Ионизированный кальций 45  %

•Хелатные соединения кальция 15%

Недиффундирующая фракция (40%):

•Комплекс кальция с альбуминами 80%

•Комплекс кальция с глобулинами  20%



Аминокислотная последовательность в 

полипептидной цепи паратиреоидного гормона 

(ПТГ)



Метаболизм ПТГ

ПТГ

Активный фрагмент Неактивный фрагмент

ПЕЧЕНЬ

Разрушается в печени Возвращается в кровоток

Выводится с мочой

Период полураспада гормона 

t1/2 = 4 минуты



Нормы паратгормона

Количество гормона колеблется в возрастном и 
половом аспекте:

Нормы у мужчин:

• до 20-22 лет - - 12 - 95 пг/мл

• от 23 до 70 дет – 9.5 - 75 пг/мл

• старше 71 года – 4.7 - 117 пг/мл

Нормы у женщин:

• до 20-22 лет - 12 - 95 пг/мл

• от 23 до 70 дет – 9.5 - 75 пг/мл

• старше 71 года – 4.7 - 117 пг/мл

Во время беременности уровень 
паратгормона колеблется от 9.5 до 75 пг/мл.

* пг – пикограмм =10-14 г



Остеокласты Остеобласты Остеогенные клетки

Остеоциты

Действие ПТГ

Резорбция 

костной ткани

Образование

костной ткани Минерализация

Катаболический эффект

Продолжительный 

режим действия

Анаболический 

эффект

Прерывистый 

режим действия
При стимуляции

Матриксного

GLA-протеина

Особенности действия ПТГ на костную ткань



Механизм действия ПТГ в костной ткани

Прерывистый

режим действия 

Постоянный режим действия

ПТГ

ПТГ1R

ОПГ- остеопротегерин

- белок, подавляющий

дифференциацию ос-

теокластов

ОПГ

Пролиферация

остеобластов

Остеобласт Остеокласт

Дифференциация

остеокластов

V-АТФ-аза



ПТГ и Кальцитриол



Синтез кальцитриола и его механизм действия

Период полураспада гормона t1/2 = 8-24 часa

В



Влияние кальцитриола на костную ткань

• В условиях гипокальциемии кальцитриол 

временно увеличивает резорбцию кост-

ной ткани, активизируя  образование 

остеокластов из предшественников и 

стимулируя их дифференцировку. 

• В условиях нормокальциемии кальци-

триол активирует остеобласты по про-

дукции тканевых факторов роста, колла-

гена 1 и матриксных белков (например, 

остеокальцина).



Влияние фактора роста фибробластов 

ФРФ-23 на секрецию кальцитриола, ПТГ  и 

уровень фосфатов в крови

Фосфатурия

Кальцитриол

ФРФ-23
Кишечник

В крови:

2+

В крови:

+
2+

Резорбция костной ткани

-

Секреция ПТГ

-



Потребности в витамине D оценивают по 

содержанию 25(ОН)-производного D3

1111111111111111



ПАРАТИРЕОИДНЫЙ ГОРМОН 

И КАЛЬЦИТОНИН

Са2+ плазмы Са2+ плазмы

Паращитовидные

железы

С клетки щитовидной

железы

ПТГ Кальцитонин

Са2+ плазмы Са2+ плазмы

Основными стимулами секреции кальциотонина считают повышение уровня 

кальция в плазме (выше 2,25 ммоль/л). Ингибирующее действие на его 

секрецию оказывают повышенные концентрации ПТГ 

-



Кальцитонин – полипептид, состоящий из 32-х 

аминокислот, из которых 7 остатков на N-конце замкнуты 

дисульфидной связью в кольцо.

Период полураспада гормона t1/2 = 5 -15 минут.

Рецепторы кальцитонина определяются в остеокластах и 

в почечных канальцах (дистальный отдел, восходящая 

часть петли Генле).

Эффекты кальцитонина (КТ):

• подавляется функция остеокластов по резорбции 

костного вещества;

• подавляется реабсорбция ионов кальция и фосфатов 

(а также Mg2+) в почечных канальцах ;

• возможно (это предположение) КТ тормозит активацию 

макрофагов с целью их трансформации в остеокласты



ГК – глюкокортикоиды; Кх –катехоламины; Ах –ацетилхолин; СС – сомато-

статин; ОП – опиаты; Гастр.- гастрин; Ин –инсулин; ПРЛ –пролактин.



Эффекты 

гормона роста 

на костную 

ткань опосре-

дованы через

функцию ин-

сулиноподоб-

ного фактора 

роста 1 (ИФР-1):

продуцируется

печенью, 

остеобластами,

хондроцитами



Остеогенная клетка

Зрелый остеобласт

Предшественник остеокластов

Дифференциация

Дифференциация

П
р

о
л

и
ф

е
р

а
ц

и
я Сигналы ИФР-1

ПТГ

ПТГ-R

ИФР-1R

ИФР-1 = IGF-1

Остеокласт

Пролиферирующий

хондроцит
Предшественник

гипертрофированного

хондроцита
Гипертрофированный

хондроцит



Тиреоидные гормоны: Т3 и Т4

• Рецепторы к Т3 и Т4 экспрессируются в хондроцитах, в 
стволовых клетках красного костного мозга, в остео-
бластах и в предшественниках остеокластов .

Их эффекты:

• Стимуляция транскрипции м-РНК белков-ферментов, 
участвующих в создании  межклеточного матрикса 
костной ткани.

• В остеобластах T3 увеличивает количество рецепто-
ров к ИФР-I и повышает способность ИФР-I стимули-
ровать пролиферацию остеобластов.  

• Воздействие Т3 на остеокласты осуществляется через 
паракринные факторы: интерлейкин-1 (IL-1), интер-
лейкин-6 (IL-6), фактор некроза  опухолей (TNF), 
простагландин Е2 и другие цитокины,  ростовые 
факторы, модулирующие остеокластогенез. 



Глюкокортикоиды

В остеобластах: снижение скорости

транскрипции м-РНК для коллагена 1

и остеокальцина

В остеобластах: снижение образования

остеопротегерина

Стимуляция синтеза RANKL

Снижение почечной реабсорбции 

ионов кальция

Подавление эффектов кальцитонина

Снижение

скорости

остеогенеза

и

стимуляция

остеолиза



Половые гормоны

Андрогены
• индуцируют синтез белка в 

хондроцитах хрящевой зоны 

роста , в остеобластах

• усиливают синтез ингибитора 

остеоиндукции

Эстрогены
•стимулируют синтез ОПГ 

остеобластами и ингибируют 

продукцию M-CSF, IL-1, IL-6 и 

TNFα

•стимулируют синтез коллагена 

1, активность щелочной 

фосфатазы и, в меньшей 

степени, синтез остеопонтина. 

Ранняя минерализация, 

закрытие ростовых зон, 

интраскелетная оссификация

Прогестерон оказывает стимулирующее влияние

на экспрессию RANKL и образование остеокластов



Механизм стимуляции пролиферации перицитов в 

скелетогенные клетки



Гормональный контроль остеогенеза



Гормональный контроль остеолиза



Факторы, регулирующие процессы 

ремоделирования кости

Факторы Резорбция

(остеолиз)
Остеогенез

Системные Паратгормон

1,25(ОН)2-D3 :

при гипокальциемии

Тироксин↑

Кортизол↑

СТГ

Кальцитонин

1,25(ОН)2-D3 :

при нормокальциемии

Тироксин (физ.конц-я)

Кортизол (физ.конц-я)

Инсулин

Эстрогены, Андрогены

Локальные Интерлейкины

αγβ3- Интегрины

Повышенная

концентрация

витамина А

γ-Интерферон

Остеопротегерин

Лактоферрин

Паротин



Инсулин

Факторы, участвующие в ремоделировании костной ткани

Тиреоидные гормоны



Стресс, катехоламины, 

глюкокортикоиды, остеопения

___________



Анамелогенез 
(процесс формирования эмали зубов)

Эктодерма (клетки внутреннего эмалевого эпителия)

Преэнамелобласты

Энамелобласты

Дифференцировка клеток эктодермы в 
энамелобласты регулируется факторами роста: 

ТФР-β, ИФР-1, эпидермальный фактор роста (ЭФР)



Созревание эмали

В энамелобластах:

• Синтез белков энамелинов и амелогенинов

• Ограниченный протеолиз энамелинов с 
развертыванием полипептидной цепи с 
раскрытием центра инициации минерализации и с 
частичной дегенерацией энамелобластов.

• Начало минерализации с помощью амелогенинов, 
которые упаковываются в наносферы: 
образование первичных центров кристаллизации, 
эпитаксия, формирование призматической 
структуры эмали

• Полная гибель энамелобластов при действии ряда 
протеиназ.



Амелогенины упаковываются в 

наносферы (Б, Г): 

образование первичных центров 

кристаллизации (Д) , 

эпитаксия (↓), 

формирование призматической 

структуры эмали (В)





Са10(Р04)6(ОН)2 + 2 F
- → Са10(Р04)6 (F)2+ 2 ОН

-

Образование фторапатитов кальция повышает прочность 
эмали в кислых средах:

При избытке фтора образуется фторид кальция СаF2 , который ис-
чезает с поверхности эмали при рН >7. Это ведет к флюорозу.



Влияние рН слюны на процесс 

реминерализации эмали



Причины деминерализации эмали:



Дентогенез


