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Проблема рахита остается актуальной в  связи 
с широкой распространенностью и недостаточно 

изученными вопросами патогенеза данного заболе-

вания. Хорошо известна его клиническая характери-
стика, однако в 2018 г. претерпела изменения класси-
фикация С.О. Дулицкого (1947 г.). В настоящее время 
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Проблема рахита остается актуальной в связи с широкой распространенностью заболевания и не всегда удовлетворитель-
ными результатами диагностики и лечения. 
Цель исследования. Выявить изменения биохимических показателей метаболизма костной ткани и установить их взаимо-
связь с клиническим состоянием детей, страдающих рахитом.
Материалы и  методы. Проведено одномоментное контролируемое клиническое сравнительное исследование 108 детей 
в возрасте от 5 месяцев до 2 лет. С-концевой телопептид коллагена I типа (CrossLaps), кальцитриол, кальцитонин, остео-
кальцин, остеопротегерин в крови исследовали методом иммуноферментного анализа. Уровень кальция определяди колори-
метрическим методом, фосфора  – фотометрическим тестом. Активность щелочной фосфатазы оценкивали в  сыворотке 
крови оптимизированным кинетическим методом.
Результаты. Выявлено снижение уровня кальцитриола, кальцитонина, кальция и  фосфора сыворотки крови, а  также 
повышение концентрации С-концевой телопептид коллагена I типа, остеокальцина, паратиреоидного гормона, остеопро-
тегерина, активности кислой и щелочной фосфатазы. Наибольшее повышение уровня остеопротегерина зарегистрировано 
при II степени рахита как при остром, так и при подостром течении. Концентрация остеокальцина была повышена во всех 
группах больных, наиболее высокие значения наблюдались при II степени рахита, вне зависимости от течения заболевания. 
Активность кислой фосфатазы в крови у пациентов также была повышена. Тенденция к снижению концентрации кальци-
триола, кальцитонина, кальция и фосфора в крови наблюдалась во всех группах детей с рахитом.
Заключение. Зарегистрированы корреляции между изученными показателями метаболизма костной ткани у  больных 
рахитом. Повышение уровня остеопротегерина, по-видимому, является новым звеном патогенеза рахита.
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The problem of rickets remains relevant due to the widespread prevalence of the disease and unsatisfactory results of diagnosis and 
treatment. 
Objective. To identify changes in the biochemical parameters of bone metabolism and to establish their relationship with the clinical 
condition of children with rickets.
Materials and methods. The authors conducted a simultaneous controlled clinical comparative study of 108 children aged from 5 
months to 2 years. C-terminal telopeptide of type I collagen (CrossLaps), calcitriol, calcitonin, osteocalcin, and blood osteoprote-
gerin were analyzed by the enzyme-linked immunosorbent assay method. The level of calcium was determined by colorimetric method, 
phosphorus – by photometric test. Alkaline phosphatase activity was evaluated in blood serum by an optimized kinetic method.
Results. We determined a decrease in the level of serum calcitriol, calcitonin, calcium and phosphorus, as well as an increase in the 
concentration of the C-terminal telopeptide of type I collagen, osteocalcin, parathyroid hormone, osteoprotegerin, acid and alkaline 
phosphatase activity. The greatest increase in the level of osteoprotegerin was recorded in children with the II degree of rickets, 
both in acute and subacute course. The concentration of osteocalcin was increased in all groups of patients with the highest values ​​
in patients with the II degree of rickets, regardless of the course of the disease. The activity of acid phosphatase in the blood of patients 
was also increased. A decrease in the concentration of calcitriol, calcitonin, calcium and phosphorus in the blood was observed in all 
groups of children with rickets.
Conclusion. The authors recorded the correlations between the studied indicators of bone metabolism in patients with rickets. An 
increase in the level of osteoprotegerin is apparently a new link in the pathogenesis of rickets.
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ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

для  легкой степени рахита обязательным считается 
выявление костных изменений, чего не было в преды-
дущей редакции. Кроме того, упразднено выделение 
начального периода заболевания. 

Костная система подвержена процессам моде-
лирования и ремоделирования на протяжении всей 
жизни человека [1]. Они  особенно интенсивны 
в младенческом возрасте. В первые годы жизни наи-
более часто возникают нарушения обмена костной 
ткани вследствие наличия факторов риска. Младен-
ческий рахит представляет собой не  только педиа-
трическую, но  и медико-социальную проблему, так 
как  связанное с  ним нарушение накопления пико-
вой костной массы может предшествовать развитию 
остеопороза. Вследствие нарушения абсорбции 
микроэлементов (кальция, фосфора и  магния) раз-
виваются мышечная гипотония, вегетативные дис-
функции, нарушения моторики желудочно-кишеч-
ного тракта. Выявляемые при  рахите иммунные 
нарушения предрасполагают к  частым инфекцион-
ным заболеваниям и нарушают социальную адапта-
цию ребенка.

В последнее время рахит определяется как нару-
шение минерализации костной ткани, обусловлен-
ное временным несоответствием между потреб-
ностями растущего организма в фосфоре и кальции 
и  недостаточностью систем, обеспечивающих их 
доставку в  организм ребенка [2]. Большое количе-
ство работ посвящено этиологии, патогенезу, кли-
ническим проявлениям и  последствиям рахита, 
возникающим в  старшем возрасте [3, 4]. Помимо 
костных изменений, при  рахите происходит ухуд-
шение течения фоновых заболеваний [5, 6]. Именно 
в  первые 3 года жизни обмен веществ в  организме 
ребенка несовершенен, что  вызвано интенсивным 
ростом и  повышенной потребностью в  минераль-
ных веществах [7]. 

В настоящее время диагностика рахита включает 
сбор анамнеза (выявление факторов риска), кли-
нические данные (изменения костной, мышечной, 
вегетативной нервной систем), лабораторные данные 
(изменение уровня кальцидиола, кальция, фосфора, 

щелочной фосфатазы, в крови, ацидоз), оценку физи-
ческого и нервно-психического развития [8]. Хорошо 
изученная роль одних маркеров (паратиреоидного 
гормона, щелочной фосфатазы, кальция, фосфора 
сыворотки крови) при  недостаточном рассмотрении 
значении других молекул (остеопротегереин, С-кон-
цевой телопептид коллагена, кислая фосфатаза), уча-
ствующих в  развитии рахита, послужили обоснова-
нием проведения данной работы.

Цель исследования: выявить изменения биохи-
мических показателей метаболизма костной ткани 
и установить их взаимосвязь с клиническим состоя-
нием детей, страдающих рахитом.

Характеристика детей и методы исследования

Исследование прошло экспертизу локального 
этического комитета при  Читинской государствен-
ной медицинской академии от  06.11.15, протокол 
№74. У  законных представителей всех обследован-
ных детей получено информированное письменное 
согласие на  участие в  исследовании. Нами прове-
дено одномоментное контролируемое клиническое 
сравнительное исследование у  108 детей в  возрасте 
от  5  мес до  2 лет (см. рисунок). Среди них выде-
лено 5 групп: в 1-ю группу с рахитом легкой степени 
тяжести острого течения включены 20 пациентов, 18 
детей – во 2-ю группу средней степени тяжести ост-
рого течения рахита, 20 и  24 ребенка – в  3-ю и  4-ю 
группы с легкой и средней степенью тяжести подост-
рого течения рахита соответственно и 5-ю контроль-
ную – 26 детей с I группой здоровья.

Критерии включения в  основную группу: доно-
шенность, клинические признаки рахита (деформа-
ции грудной клетки, черепа, нижних конечностей, 
мышечная гипотония). Диагноз рахит был выставлен 
по  классификации С.О. Дулицкого (1947) с  измене-
ниями 2018 г. [2]. Критерии включения в группу кон-
троля: доношенность, отсутствие клинических при-
знаков рахита.

Критерия исключения из исследования: употреб-
ление матерью психоактивных препаратов, алкоголя, 
социально-неблагоприятные условия; пороки разви-

Обследованные дети, 
n=108

1-я группа
Легкая степень 
острое течение 

рахита, n=20

2-я группа
Среднетяже-
лая степень 

острое течение 
рахита, n=18

3-я группа 
Легкая степень 
подострое тече-

ние рахита, n=20

4-я группа 
Среднетяжелая 

степень под-
острое течение 

рахита, n=24

5-я группа
Контроль, n=26

Рисунок. Дизайн исследования. Составлено авторами.
Figure. Study design. Composed by the authors.
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тия, внутриутробная инфекция, многоплодная бере-
менность, недоношенность. 

Образцы крови брали из  периферической вены 
в  объеме 4 мл в  пробирки BD Vacutainer с  активато-
ром свертывания крови. Для  проведения твердофаз-
ного иммуноферментного анализа использовали сле-
дующее оборудование: шейкер-термостат «Elmi ST-3» 
(Латвия), автоматический вошер «Atlantis-4» (Велико-
британия), иммуноферментный анализатор «Expert 
96» (Великобритания). Уровень остеопротегерина 
определяли с использованием набора RayBio (США). 
С-концевой телопептид коллагена I типа (CrossLaps) 
подсчитывали с помощью реагентов теста CEA892Hu 
96 (США). Уровень кальцитонина определен с  при-
менением набора Kit кальцитонина человека Biolabs 
(США), кальцитриола (1,25(ОН)2D3) – набора IDIA. 
Концентрацию остеокальцина определяли с  помо-
щью Иммуноанализа Quantikine Human Osteocalcin. 
Паратиреоидный гормон подсчитан с использованием 
набора для количественного определения концентра-
ции интактного паратиреоидного гормона Access Intact 
PTH (США). Кальций определен колориметрическим 
методом с применением набора Кальций-Витал (Рос-
сия), фосфор  – фотометрическим УФ-тестом (Рос-
сия). Активность щелочной фосфатазы определяли 
в сыворотке крови оптимизированным кинетическим 
методом (Россия), кислой фосфатазы – с использова-
нием набора реагентов для биохимических исследова-
ний производства Human GmbH (Германия). 

Статистическую обработку полученных данных 
осуществляли с  использованием пакетов программ 
Microsoft Excel 2010, Statistica 10.0 («StatSoftInc.», 
США). Вариационные ряды тестировали на  нор-
мальность распределения при  помощи методов 
асимметрии и  эксцесса. Количественные резуль-
таты исследования описывали с  использованием 
медианы с указанием интерквантильных интервалов 
(Me [25-й  процентиль; 75-й процентиль]). Значе-
ния менее Р

10
 относили к пониженным показателям, 

более Р
90

 – к повышенным. Сравнение двух несвязан-
ных групп проводили с помощью критерия Манна–
Уитни (U-тест). Корреляционный анализ выполняли 
по методу ранговой корреляции Спирмена. 

Результаты 

Установлено, что  концентрация 1,25(ОН)
2
D

3
 

снижена во  всех группах больных детей (табл.  1). 
При  легкой степени острого течения рахита выде-
лены 16 детей со сниженным уровнем кальцитриола 
(11,15 [6,23; 15,26] пмоль/л; р<0,05 при  сравнении 
с группой контроля) и 4 – с уровнем, сопоставимым 
с  группой контроля (32,53 [30,18; 41,15] пмоль/л). 
При средней степени тяжести остром течении у всех 
18 пациентов, выделенных в  данную группу, содер-
жание кальцитриола было снижено (р<0,05). Среди 
пациентов с подострым течением рахита при легкой 
степени этот показатель был снижен у 17 младенцев 

(9,15 [2,18; 10,84] пмоль/л; р<0,05) и у 3 соответство-
вал норме (31,15 [28,76; 32,18] пмоль/л); при средней 
степени рахита показатель был снижен у всех детей.

Уровень остеопротегерина по  сравнению с  кон-
тролем был максимально повышен у детей 2-й группы 
(р<0,05). При индивидуальном анализе установлено, 
что  у 12 пациентов с  легкой степенью острого тече-
ния рахита этот показатель выше, чем в группе кон-
троля – медиана составляет 36,50 [27,95; 44,70] пг/мл, 
при этом у 5 детей он был ниже нормы – 21,71 [21,12; 
22,29] пг/мл. Разнонаправленность данных также 
наблюдалась при  легкой степени подострого тече-
ния. Так, у  13 обследованных показатель был выше, 
чем в  группе контроля, и  составил 41,01 [36,36; 
55,22] пг/мл,а  у 3 пациентов был ниже нормы – 18,8 
[18,51; 19,96] пг/мл. У всех младенцев со средней сте-
пенью тяжести уровень маркера был повышен.

С-концевой телопептид коллагена I типа появ-
ляется вследствие повышенной резорбции костной 
ткани. Его средняя концентрация была снижена 
лишь в 1-й группе по сравнению с уровнем у здоро-
вых детей (р<0,05). В то же время в 1-й группе опре-
делены 9 пациентов с  уровнем выше нормы (0,69 
[0,66; 1,005] пг/мл) и  8  – со сниженным уровнем 
(0,18 [0,14; 0,30] пг/мл). В 4-й группе у 12 пациентов 
уровень пептида был выше, чем в  группе контроля 
(1,63 [0,79; 1,75] пг/мл), у  8  – снижен до  0,35 [0,29; 
0,49] пг/мл. У всех детей 2-й и 3-й групп концентра-
ция была выше, чем в контроле. 

Уровень кальцитонина в  крови был значительно 
снижен у  детей 1-й группы (p<0,05) по  сравнению 
с  группой контроля. При  средней степени тяжести 
рахита наблюдались разнонаправленные данные, так, 
во 2-й группе 1 пациент имел показатель выше нормы 
(10,74 пг/мл), у остальных уровень был снижен отно-
сительно группы контроля. В 4-й группе у 7 пациен-
тов зарегистрирован высокий уровень кальцитонина 
(10,65 [10,45; 11,28] пг/мл), при  этом у  13 наблюда-
лось снижение показателя (8,89 [8,81; 9,46] пг/мл). 
Кальцитонин понижает уровень кальция в  плазме 
крови, перемещая его из кровотока в костную ткань, 
тем самым уменьшая резорбцию. 

Концентрация остеокальцина была повышена 
во  всех группах больных, особенно в  3-й и  4-й 
(см.  табл.  1). При  остром течении рахита имелась 
лишь тенденция к  увеличению данного показателя. 
Концентрация кальция и фосфора в сыворотке крови 
была снижена у всех пациентов. Самый низкий уро-
вень фосфора 0,71 [0,69; 0,72] ммоль/л зарегистриро-
ван при средней степени тяжести рахита. 

Увеличение активности щелочной фосфатазы 
свидетельствует о резорбции костной ткани. Ее кон-
центрация была повышена при  I степени рахита 
в 2,5 раза (p<0,05), а при II степени – в 3 раза (p<0,05). 
Активность кислой фосфатазы также повышена 
по сравнению с контролем, особенно у больных 2-й 
группы (p<0,05). 
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Таблица 1. Биохимические показатели обмена костной ткани, медиана [25-й процентиль; 75-й процентиль]
Table 1. Biochemical data of bone tissue metabolism, median [25‰; 75‰]

Показатель

Рахит (n=82)

5-я группа (n=26)
1-я группа 

(n=20)
2-я группа 

(n=18)
3-я группа 

(n=20)
4-я группа 

(n=24)

1,25(ОН)
2
D

3
, пмоль/л

13,59 
[7,73; 18,18]*

р=0,0027; 
р

1–3
=0,248; 

р
1–2

=0,064

17,16  
[14,05; 18,18]*

р=0,035;
р

2–4
=0,213

10,16 
[3,39; 15,94]*

р=0,019;
р

3–4
=0,057

19,50 
[17,69; 20,64]

р=0,108 

34,80 
[28,20; 73,80]

Остеопротегерин, пг/мл

27,52 
[24,29; 38,58]* 

р=0,046; 
р

1–3
=0,095;

р
1–2

=0,019

44,82 
[27,40; 77,50]*

р=0,0025;
р

2–4
=0,624

37,52 
[27,10; 41,18]*; 

р=0,0034 ;
р

3–4
=0,682

43,4 
[25,83; 57,7]*

р=0,0028

22,35 
[20,61; 23,8]

С-концевой телопептид 
коллагена I, пг/мл

0,49 
[0,19; 0,67]* 

р=0,062;
р

1–3
=0,012;

р
1–2

=0,0086

1,12 
[0,56; 1,60]*

р=0,035;
р

2–4
=0,485

0,94 
[0,45; 1,93]*

р=0,040; 
р

3–4
=0,687

0,78 
[0,23; 0,73]

р=0,036

0,71 
[0,47; 1,05]

Кальцитонин, пг/мл

7,48 
[3,84; 8,76]*

р=0,0215; 
р

1–3
=0,112;

р
1–2

=0,562

9,12 
[8,55; 9,45]
р=0,0612; 
р

2–4
=0,158

7,05 
[4,18; 8,71]*

р=0,018;
р

3–4
=0,602

9,74 
[8,88; 10,61]

р=0,0810

10,09 
[9,21; 10,52]

Остеокальцин, пг/мл

39,00 
[16,80; 44,30] 

р=0,069; 
р

1–3
=0,485;

р
1–2

=0,171

42,00 
[31,05; 46,60]

р=0,120; 
р

2–4
=0,602

45,3 
[30,45; 49,45]*

р=0,0353; 
р

3–4
=0,379

50,70 
[43,40; 57,50]*

р=0,0082

36,00 
[27,70; 43,20]

Кальций сыворотки, 
ммоль/л

2,06 
[2,01; 2,11]

р=0,087;
р

1–3
=0,344

р
1–2

=0,260

1,93 
[1,89; 1,94]*

р=0,0056
р

2–4
=0,625

1,90 
[1,95; 2,02]*

р=0,006
р

3–4
=0,485

1,69 
[1,66; 1,71]*

р=0,0042

2,40 
[2,30; 2,47]

Фосфор сыворотки, ммоль/л

1,07 
[0,97; 1,09]*

р=0,013; 
р

1–3
=0,352

р
1–2

=0,049

0,81 
[0,73; 0,82]*

р=0,027
р

2–4
=0,275

0,91 
[0,86; 1,06]*

р=0,008
р

3–4
=0,108

0,71 
[0,69; 0,72]*

р=0,012

1,47 
[1,40; 1,50]

Щелочная фосфатаза, ед/л

518,05 
[498,50; 
523,05]*

р=0,048; 
р

1–3
=0,602

р
1–2

=0,158

722,10 
[699,15; 
726,70]*

р=0,001; 
р

2–4
=0,562

577,45 
[565,10; 
603,00]*

р=0,037; 
р

3–4
=0,379

698,35 
[677,90; 
725,67]*

р=0,0024

202,90 
[116,20; 290,60]

Кислая фосфатаза, ед/л

4,91 
[2,96; 8,98]
р=0,0754; 
р

1–3
=0,431

р
1–2

=0,045

11,11 
[6,3; 13,53]*

р=0,0083
р

2–4
=0,032

6,02 
[3,91; 8,49]*

р=0,0096
р

3–4
=0,315

6,1 
[1,22; 8,98]*

р=0,0136

3,58 
[1,36; 4,47]

Паратгормон, пг/мл

7,70 
[5,90; 9,50]*

р=0,0025; 
р

1–3
=0,173

р
1–2

=0,135

8,65 
[5,20; 10,50]*

р=0,0012
р

2–4
=0,0,69

5,95 
[5,05; 7,22]*

р=0,0301
р

3–4
=0,0502

9,10 
[5,30; 11,40]*

р=0,008

3,20 
[1,50; 5,00]

Примечание. * – р<0,05 – для различий по сравнению с группой контроля; р
1–2

; р
1–3

; р
2–4

; р
3–4

 –для различий между соответствующими 
группами больных рахитом.
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Паратиреоидный гормон резорбирует костную 
ткань, будучи основным регулятором метаболизма. 
У  детей 1-й и  2-й групп его концентрация была 
в  2 раза выше, чем в  контроле (p<0,05). При  ост-
ром и  подостром течении рахита концентрация 
была выше у  детей со средней степенью тяжести 
рахита (см. табл.  1). При  индивидуальном анализе 
мы установили разнонаправленность уровней пара-
тиреоидного гормона при  рахите легкой степени. 
При  остром течении заболевания у  16 пациентов 
уровень был повышен (36,50 [2,18; 10,84] пг/мл), 
а у 1 ребенка – снижен до 3,01 пг/мл. В 3-й группе 
были зарегистрированы 14 пациентов с  повы-
шенным уровнем гормона (6,20 [5,70; 8,36] пг/мл) 
и 2 – с концентрацией ниже, чем в группе контроля 
(2,8  и  2,7 пг/мл). В  группах со средней степенью 
тяжести у  всех пациентов отмечалось повышенное 
содержание гормона.

Нами изучена корреляция между различными 
маркерами метаболизма костной ткани (табл.  2). 
Выявлена прямая связь концентрации кальция 
в  крови с  уровнем кальцитриола при  подостром 
течении, а  также с  уровнем кальцитонина при  ост-
ром и  подостром течениях. Наиболее значимая 
обратная связь активности щелочной фосфатазы 
зарегистрирована с  показателем кальция в  крови. 
Прямая корреляция выявлена между активностью 
кислой фосфатазы и уровнем паратиреоидного гор-
мона. Установлено, что  у здоровых детей корреля-
ции между изученными показателями отсутствуют, 
однако появляются у  больных рахитом. Следова-
тельно, следует считать, что они играют роль в раз-
витии рахита.

Обсуждение 

Для рахита характерно нарушение многих видов 
обмена веществ, особенно минерального. Ранее 
большинство исследователей установили нарушение 
баланса кальция и фосфора при рахите, связывая это 
с дефицитом витамина D, а также изменениями соот-
ношения кальцитонина, остеокальцина и паратирео-
идного гормона [6, 8]. 

Содержание кальцитриола в  крови у  обследо-
ванных нами больных рахитом снижено и  зависит 
от тяжести и течения болезни, что согласуется с ранее 
полученными данными [1, 4, 7]. Наличие значений, 
классифицируемых как «норма» в 1-й и 3-й группах, 
можно объяснить легкой степенью тяжести рахита. 

Выявленный уровень остеокальцина свидетель-
ствует о  высокой активности клеток, формирующих 
костную ткань, а  также о  развитии внекостных дис-
функций. Ранее было доказано активное влияние 
остеокальцина на развитие остеопороза, заболеваний 
сердца и поджелудочной железы [9, 10]. Повышение 
уровня паратиреоидного гормона также ранее было 
описано при  различных видах остеопороза [11, 12]. 
Степень увеличения активности кислой фосфатазы 
возрастает с  усилением резорбции костной ткани, 
следовательно, степень тяжести рахита можно харак-
теризовать по уровню этого фермента.

В группах с рахитом отмечалось повышение кон-
центрации С-концевого телопептида коллагена I 
типа по сравнению с таковым у здоровых лиц. Мар-
керы пептида можно использовать как  для диаг- 
ностики, так и  для контроля лечения пациентов 
с нарушениями метаболизма костной ткани. Резуль-

Таблица 2. Коэффициенты корреляции между различными маркерами метаболизма костной ткани у детей с рахитом
Table 2. Correlation coefficients between different markers of bone metabolism

Показатель
Витамин D-дефицитный рахит

Группа контроля
острое течение подострое течение

Связь с уровнем 1,25(ОН)
2
D

3

Остеокальцин –0,23; р>0,05 –0,13; р>0,05 –0,011; р>0,05

Кальций сыворотки крови 0,24; р>0,05 0,54; р<0,05 0,28; р>0,05

Связь с уровнем кальция

Кальцитонин 0,51; р<0,05 0,44; р<0,05 0,076; р<0,01

С-концевой телопептид колла-
гена I типа

–0,30; р<0,05 –0,10; p>0,05 –0,23; p>0,05

Щелочная фосфатаза –0,71; р<0,01 –0,80; р<0,01 –0,01; p>0,05

Паратиреоидный гормон –0,04; p>0,05 –0,40; р<0,05 –0,12; p>0,05

Связь с уровнем остеокальцина

Остеопротегерин 0,342; р<0,05 0,40; р<0,05 0,36; р<0,05

Связь с уровнем паратиреоидного гормона

Кислая фосфатаза 0,54; р<0,05 0,18; p>0,05 0,08; p>0,05

Щелочная фосфатаза 0,07; p>0,05 0,46; р<0,05 0,36; р<0,05

Примечание. При р<0,05 связь статистически значима.
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таты исследований, проведенных при ревматоидном 
артрите, миеломе, гиперпаратиреоидизме, болезни 
Педжета, указывают на  повышенное содержание 
С-концевого телопептида коллагена I типа в  сыво-
ротке крови при этих заболеваниях [13, 14].

К составляющим остеогенеза относится остеопро-
тегерин  – белок, участвующий в  дифференцировке 
и контроле активации остеокластов. Изменение уровня 
остеопротегерина ранее было описано у  взрослых 
при  таких заболеваниях, в  основе которых лежит раз-
рушение костного матрикса  – постменопаузальный 
остеопороз, болезнь Педжета, метастазы при онкологи-
ческих заболеваниях и ревматоидный артрит [15]. 

Уровень остеопротегерина, зарегистрирован-
ный в  группе контроля, составляет 22,35 [20,61; 
23,8] пг/мл, в  группах с  рахитом средняя концен-
трация этого пептида повышена, что  доказывает 
активность процесса резорбции костной ткани. 
Наибольшая концентрация остеопротегерина заре-
гистрирована при  средней степени тяжести рахита: 
44,82 [27,40; 77,50] пг/мл при остром течении и 43,4 
[25,83; 57,7] пг/мл при  подостром. Остеопротеге-
рин тормозит созревание остеокластов, тем самым 
способствует увеличению плотности костной ткани. 
Для  подострого течения рахита характерно пре-
обладание остеоидной гиперплазии над  процес-
сами остеомаляции, и  выявленные нами изменения 
уровня этого пептида логично объясняют данные 
процессы. Другой возможной причиной возрастания 
показателя остеопротегерина является его антаго-
низм к паратгормону. 

Роль остеопротегерина при  рахите ранее 
не  изучалась. Увеличение его концентрации у  экс-
периментальных животных приводило к  тяжелому 
остеопорозу и  снижению числа остеокластов [16]. 
При подкожном введении этот пептид способствовал 

росту костной ткани. Остеопротегерин – природный 
антагонист для  RANK (Receptor activator of  nuclear 
factor kappa-B) и его лиганда RANKL (Receptor acti-
vator of  nuclear factor kappa-B ligand). Последний 
активирует остеокласты, что  способствует развитию 
дегенеративных изменений в  костной ткани. Таким 
образом, изучение роли остеопротегерина и  его 
взаимодействия с  RANK/RANKL представляется 
перспективным направлением современной науки, 
позволяя выявить новые звенья патогенеза многих 
заболеваний, в  том числе рахита, и  подойти к  пер-
спективным разработкам методов лечения.

Таким образом, биохимический состав крови 
у  пациентов, больных рахитом, характеризуется сни-
жением уровня кальцитриола, кальцитонина, кальция 
и  фосфора в  сыворотке крови, а  также повышением 
концентрации С-концевого телопептида коллагена 
I типа, остеокальцина, остеопротегерина, кислой 
и щелочной фосфатаз, паратиреоидного гормона. 

Выводы

1. Маркерами острого течения рахита служат сни-
жение уровня кальцитриола, кальцитонина, кальция 
и  фосфора в  сыворотке крови; повышение актив-
ности кислой и щелочной фосфатазы, концентрации 
паратиреоидного гормона, остеокальцина и  остео-
протегерина.

2. Дополнительным маркером подострого течения 
служит увеличение содержания С-концевого тело-
пептида I типа в крови. 

3. Зарегистрированные корреляции между пока-
зателями метаболизма костной ткани у  больных 
рахитом следует считать играющими роль в развитии 
рахита.

4. Повышение уровня остеопротегерина  – одно 
из звеньев патогенеза рахита. 
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