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Лекция содержит информацию о развитии костей черепа в эмбриональном и раннем постэмбриональ-
ном периодах онтогенеза. Основная часть посвящена обсуждению источников развития костей черепа: 
склеротомам сомитов мезодермы и клеткам нервного гребня, мигрирующим в области закладки костей 
черепа; основным процессам, происходящим в ходе их дифференцировки: прямого остеогенеза на примере 
дифференцировки теменной кости и непрямого остеогенеза на примере развития основной и боковых ча-
стей затылочной кости. Представлены данные по перестройке костей в раннем постнатальном периоде 
онтогенеза и о гуморальных факторах, регулирующих процессы резорбции и образования костной ткани 
с целью приведения в соответствие с действующими на кость нагрузками и поддержания гомеостаза ми-
неральных веществ в организме.
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DEVELOPMENT AND GROWTH OF THE SKULL IN PRE- AND EARLY  
POSTNATAL PERIODS OF ONTOGENESIS

The lecture contains the background about the development of the human during embryonic and early postem-
bryonic periods of ontogenesis. The main part of the lecture is concerned with the basic data about the sources  
of primordia’s forming of the skull: sclerotomes of the mesoderm’s somites and nerve crest cells that migrate into the regions 
of the skull primordia; about differentiation processes in skull: intramembranous ossification as the example 
of the parietal bone development, endochondral ossification as the example of basic and lateral parts of the occipital 
bone development and the main stages of both types of ossification and cells taking part in bone forming. The informa-
tion about the rebuilding of the human skull during early postembryonic period and about humoral factors regulating 
resorption and forming bone tissue for maintain homeostasis of mineral substances in the organism is provided.
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Развитие костей начинается и наиболее ак-
тивно протекает в эмбриональном перио-

де, продолжаясь и после рождения. Формирова-
ние костей как органов завершается примерно 
к 25 годам, однако гистогенез при этом не пре-
кращается, поскольку у взрослого человека  
в физиологических условиях кости подвергаются 
постоянной перестройке. При описании остео-
гистогенеза необходимо охарактеризовать две 
позиции: источники развития костных тканей  
и способы остеогенеза.

В образовании костной ткани принимают 
участие несколько источников. Основной – это 
вентромедиальный участок сомитов – склеро-
том (рис. 1). Кроме этого, в образовании костей 
лица и черепа принимают участие клетки нерв-
ного гребня, в образовании костей таза, плече-

вого пояса, грудины – клетки, выселяющиеся 
из париетального листка мезодермы [13, 18].

В конце 4-й недели клетки склеротомов и нерв-
ного гребня начинают миграцию. В это время они 
представляют собой рыхло расположенные актив-
но размножающиеся отростчатые клетки мезен-
химы (рис. 1). При достижении определенного 
локуса мезенхима конденсируется, формирует 
более плотно упакованные островки. Эта кон-
денсация определяет начало селективной актив-
ности некоторых генов, которая предшествует 
дифференцировке клеток в направлении хондро-
генеза или остеогенеза. Выбор клеткой одного 
из этих направлений зависит от уровня крово-
снабжения мезенхимального островка [6].

Развитие скелета, в том числе костей черепа, 
находится под регулирующим влиянием белков, 
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кодируемых HOX-генами, белков семейства SOX-9,  
ВМР-5 и ВМР-7 (bone morphogenic proteins), су
персемейства TGF-β (transforming growth factor) 
и FGF (fibroblastic growth factor). Уровень β-кате
нинов детерминирует коммитирование мезенхи-
мальных клеток в направлении хондро- или осте-
огенеза [10, 14, 17, 18].

Выделяют два способа остеогенеза. Когда 
кость развивается непосредственно из мезен-
химы, то такой вид остеогенеза называется пря-
мым или интрамембранозным. Однако большая 
часть костей скелета развивается через стадию 
хрящевой модели и дальнейшей перестройки 
хрящевой ткани в костную. Этот вид остеогенеза 
называется непрямым или эндохондральным.

При изучении развития костей черепа сле-
дует выделить его церебральный и висцераль-
ный отделы [3].

Церебральный отдел черепа окружает голов-
ной мозг. В нем, в свою очередь, выделяют кости 
основания и свода черепа. В формировании це-
ребрального отдела черепа принимает участие 
мезенхима из двух закладок: клетки нервного 
гребня и склеротомов (рис. 2). Кости основания 
черепа, как филогенетически более древние, 
образуются из хрящевых моделей: часть заты-
лочной кости вокруг foramen magnum, клиновид-
ная, решетчатая, каменистая часть и скуловой 
отросток височной кости. Филогенетически бо-
лее молодые кости свода черепа: лобная и те-
менные кости, межтеменная часть затылочной 

кости и чешуйчатая часть височной кости – фор-
мируются прямым остеогенезом [3, 8, 13, 18].

Висцеральный отдел черепа образует кости 
лица. В формировании висцеральной части чере-
па принимает участие нейромезенхима – клетки, 
мигрировавшие из нервного гребня в мезенхиму 
фарингеальных (жаберных) дуг (рис. 3). Эти кости 
формируются главным образом прямым остео-
генезом. Вместе с тем стоит отметить, что разви-
тие производных фарингеальных дуг – сложный  
процесс. Так, дорсальная часть мезенхимы пер-
вой фарингеальной дуги участвует в морфоге-
незе верхней челюсти и скуловой кости, а вен-

1 – нервная трубка; 2 – нервный гребень; 3 – склеротом 
(А – в составе сомита; Б – миграция клеток склеротома);  

4 – сомит; 5 – мезенхима
Рис. 1. Источники развития костной ткани. Поперечный срез 
эмбриона. А – начало 4-й недели; Б – 6–7 неделя эмбрио-

генеза

А – вид слева; Б – внутреннее основание
1 – лобная кость; 2 – теменная кость; 3 – клиновидная кость (3а – тело; 3б – большие крылья; 3в – малые крылья); 4 – ви-
сочная кость (4а – пирамида); 5 – носовая кость; 6 – слезная кость; 7 – скуловая кость; 8 – верхняя и 9 – нижняя челюсти; 
10 – подъязычная кость; 11 – затылочная кость; 12 – решетчатая кость; 13 – гипофизарная ямка; 14 – большое отверстие

Рис. 2. Источники развития костей черепа. Нервный гребень формирует кости черепа, окрашенные в светло-серый цвет, 
склеротом – в темно-серый 

А Б

А Б



68  •  ВОЕННАЯ МЕДИЦИНА  •  1/2022

   Обзоры и лекции

тральная часть – в формировании Меккелева 
хряща. В дальнейшем этот хрящ редуцируется, 
за исключением его небольшого дистального 
участка, который преобразуется в молоточек  
и наковальню. Мезенхима, окружающая Мекке-
лев хрящ, формирует нижнюю челюсть. Нейро-
мезенхима второй и третей глоточных дуг обра-
зует стремечко и подъязычную кость, шиловид-
ный отросток височной кости [1, 3, 18]. 

Начало развития черепа у человека филоге-
нетически повторяет строение черепа древних 
хрящевых рыб, у которых последний состоит  
из основания, капсул органов обоняния, зре-
ния и слуха. Такой хрящевой скелет не имеет 
крыши, но зато имеет хорошо развитый жабер-
ный скелет. У эмбриона человека картина очень 
похожа: в начале 8-й недели первым признаком 
образования черепа является появление мезен-
химальных островков на уровне заднего мозга, 
которые распространяются под передние части 
мозга, т.е. формируют основание черепа. Эти 
островки преобразуются в хрящевые модели [3].

Вслед за хрящевой моделью основания чере-
па начинают развиваться элементы висцерально-
го черепа из материала фарингеальных дуг. 

На 9-й неделе эмбриогенеза обнаружива-
ются хрящевые модели слуховых косточек, за-
тылочной (частично), височной (частично), кли-
новидной, решетчатой, скуловой, подъязычной 
костей, верхней и нижней челюстей с многочи-
сленными центрами окостенения. Даже к мо-
менту рождения слияние центров может быть 
неполным [3, 13].

В начале 9-й недели появляются участки пря-
мого остеогенеза плоских костей свода черепа: 
лобной кости и межтеменной части затылочной 
кости, к концу 9-й недели – добавляются участки 
остеогенеза чешуйчатой части височной кости, 
на 10-й – теменных [3, 13].

Рассмотрим прямой остеогенез на примере 
теменной кости. В том месте, где формируется те-
менная кость располагаются клетки мезенхимы, 
которые мигрировали сюда из склеротома сомитов 
мезодермы. Они заполняют простран-ство между 
образующейся кожей головы и расположенным 
глубже развивающимся мозгом. Ранее при описа-
нии развития плоских костей этот слой мезенхимы 
был назван мембраной, откуда и произошел тер-
мин интрамембранозная оссификация [4, 15, 17].

Прямой остеогенез начинается с формиро-
вания мезенхимального остеогенного остров-
ка, который прорастает кровеносными сосуда-
ми (рис. 4). Наличие хорошего кровоснабжения 
обеспечивает детерминацию клеток мезенхимы 
в остеогенные клетки-предшественники [16]. 
Клетки мезенхимы внутри островка прекраща-
ют деление, округляются, отростки их утолщают-
ся и соединяются с отростками подобных клеток.

На следующем этапе остеогенные клетки-
предшественники дифференцируются в остео-
бласты – полигональные клетки с эксцентрично 
расположенным ядром и резко базофильной ци-
топлазмой, способные к синтезу органической 
части матрикса костной ткани – остеоида.

Остеоид сформирован коллагеновыми фиб
риллами с коллагеном I типа и аморфным компо-

1 – скуловой отросток височной кости; 2 – скуловая кость; 3 – верхняя и 4 – нижняя челюсти; 5 – Меккелев хрящ;  
6 – подъязычная кость; 7 – шиловидный отросток височной кости; 8 – стремечко; 9 – молоточек; 10 – чешуйчатая часть 

височной кости
Рис. 3. Формирование жаберных дуг и их производных. А – пути миграции клеток нервного гребня в мезенхиму жаберных дуг. 

Стрелками обозначены пути миграции, цифрами – жаберные дуги. Б – кости и хрящи – производные жаберных дуг

А Б
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нентом – оссеомукоидом, основная часть которо-
го представляет собой протеогликаны (бигликан, 
декорин, гиалуроновая кислота), которые цемен-
тируют коллагеновые волокна в прочную мас-
су, а также гликопротеины (остеонектин, кост
ный сиалопротеин, остеопонтин, остеокальцин, 
остеоадгерин). Образующаяся таким образом 
волокнистая субстанция создает остов, на кото-
рый в дальнейшем откладываются соли кальция. 
Остеоид придает будущей костной ткани упру-
гость и сопротивляемость к деформации, а соли 
кальция – прочность [3, 15, 17].

По мере накопления образующегося остеоида 
клетки раздвигаются им, но сохраняют отростча-
тую форму и связи друг с другом.

Следующим этапом прямого остеогенеза яв-
ляется минерализация (обызвествление) остеоида, 
которая обеспечивается остеобластами и ранее 
сформированными ими элементами межклеточ-
ного матрикса.

Гликопротеины (остеокальцин и сиалопротеин) 
связывают внеклеточный кальций и создают ло-
кус его высокой концентрации. Высокая концен-
трация кальция вызывает, в свою очередь, секре-
цию остеобластами маркерного фермента – ще-
лочной фосфатазы [12]. Этот фермент отщепляет 
фосфат-ионы от глицерофосфатов крови.

В зонах с высокой концентрацией кальция  
и фосфат-ионов остеобласты выделяют во вне-
клеточный матрикс свои матриксные пузырьки. 
Пузырьки связываются с коллагеновыми фибрил-
лами и посредством своих мембранных белков-
транспортеров закачивают внутрь ионы кальция 
и фосфата. Благодаря этому, внутри пузырьков 
начинаются процессы формирования кристал-
лов гидроксиапатита. [17]. Кристаллы гидрок-
сиапатита аккумулируются внутри пузырьков,  
а затем выходят во внеклеточный матрикс. Про-
теогликаны, участвующие в формировании колла-

геновых волокон и склеивающие отдельные мо-
лекулы тропоколлагена в области зазоров, связы-
вают кристаллы и удерживают их в зонах зазоров. 

Высокая концентрация ионов кальция и фос-
фата, присутствие кальций-связывающих глико-
протеинов (остеонектина, остеопонтина, осте-
окальцина) создают во внеклеточном матриксе 
микроокружение для продолжения роста кристал-
лов и его регуляции. Кристаллы начинают быст-
ро расти, откладываются между коллагеновыми 
фибриллами и, наконец, сливаются с соседними 
кристаллами. Волна минерализации распростра-
няется по остеоиду. Формируются отдельные 
участки – трабекулы или балки незрелой, грубо
волокнистой костной ткани. Поверхность этих 
балок покрыта остеобластами, секретирующими 
новые порции остеоида. Замуровываясь в обыз-
вествленном межклеточном веществе, остео-
бласты преобразуются в остеоциты [13, 17].

Остеоциты – отростчатые уплощенные клет-
ки с редуцированными органеллами. В мине-
рализованном матриксе вокруг каждой клетки 
образуется костная полость – лакуна. Остеоци-
ты связаны друг с другом и с остеобластами от-
ростками, которые располагаются в костных ка-
нальцах. Посредством анастамозирующих друг  
с другом костных канальцев клетки, ближе рас-
положенные к сосудам, извлекают из крови не-
обходимые продукты и передают другим клет-
кам, что обеспечивает поддержание нормально-
го состояния костного матрикса.

По мере того как площадь минерализован-
ного матрикса увеличивается, а новые остеобла-
сты преобразуются в остеоциты, остеогенные 
клетки-предшественники, прилежащие к остео-
генному островку, превращаются в остеобласты, 
секретируют межклеточное вещество, погружа-
ются в него, дифференцируются в остеоциты. Та-
ким образом осуществляется рост костной ткани 

Рис. 4. Схема прямого остеогенеза: а – остеогенный островок; б – остеоидная стадия; в – минерализация остеоида; 
г – перестройка грубоволокнистой костной ткани в пластинчатую. 1 – клетки мезенхимы; 2 – кровеносные сосуды; 

3 – остеобласты; 4 – остеоциты; 5 – органический матрикс; 6 – минерализованный матрикс; 7 – остеокласты
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за счет наложения новых порций ткани – аппози-
ционный рост [5, 17, 18].

И заключительным этапом прямого остеоге-
неза является перестройка грубоволокнистой 
костной ткани в пластинчатую. Незрелая грубо-
волокнистая костная ткань представляет собой 
сеть трабекул. Каждая из них состоит из пучков 
минерализованных коллагеновых волокон, кото-
рые располагаются неупорядоченно. Остеоциты 
в костных лакунах также расположены без опре-
делённой ориентации. Вначале изолированные 
друг от друга, впоследствии трабекулы вступают 
в контакт и постепенно образуют непрерывную 
систему. Промежутки между трабекулами, зани-
мающие бóльший объем, чем сами трабекулы, 
заполнены соединительной тканью с большим 
количеством сосудов и недифференцированных 
мезенхимных и остеогенных клеток. Кроме того, 
поступающие с кровью клетки моноцитарного 
ряда сливаются с образованием крупных много-
ядерных клеток – остеокластов, которые участ
вуют в перестройке костной ткани. При пере-
стройке происходит два независимых процесса: 
аппозиционный рост костной ткани на уже суще-
ствующей поверхности и резорбция костной тка-
ни. Оба этих процесса обеспечивают изменение 
формы и размеров кости как в эмбриональном, 
так и в постнатальном периодах онтогенеза.

Остеокласты обладают подвижностью и осу-
ществляют разрушение или резорбцию костной 
ткани. Они располагаются в образованных ими 
углублениях на поверхности костной ткани – ре-
зорбционных лакунах. Активный остеокласт явля-

ется поляризованной клеткой: его мембрана и рас-
положенное под ней содержимое разделяются на 
три участка (рис. 5). Та часть клетки, которая приле-
жит к поверхности костной ткани, называется гоф-
рированной каемкой: мембрана образует много-
численные складки и содержит протонные насосы, 
а цитоплазма богата митохондриями и лизосома-
ми. С противоположной базолатеральной поверх-
ности обнаруживаются многочисленные ядра 
(до 20–50) и большинство органелл. Расположен-
ная между ними кольцевидная светлая зона от-
вечает за плотное прикрепление клетки к участку 
костной ткани, поэтому содержит главным обра-
зом актиновые микрофиламенты и покрыта мем-
браной с большим количеством молекул клеточной 
адгезии (интегрины), которые способны прочно 
соединяться с гликопротеинами (например, остео-
понтином) межклеточного матрикса [13, 17, 18].

При разрушении костной ткани остеокласт 
укрепляется у ее участка и «герметизирует» зону 
будущей резорбции. С помощью протонных на-
сосов в область резорбции поступают протоны 
и создают кислую среду (рис. 5). Светлая зона, 
плотно прилегающая к костной ткани, препят- 
ствует распространению кислого содержимо-
го за пределы зоны резорбции. Кислая среда 
обеспечивает деминерализацию гидроксиапати-
тов кальция до ионов кальция, неорганических 
фосфатов и воды. Со стороны гофрированной 
каемки в область резорбции выделяются также 
лизосомальные ферменты: катепсин и матрикс-
ные металлопротеиназы разрушают коллаген  
и гликопротеины межклеточного вещества костно-
го матрикса. Далее происходит удаление продук-
тов разрушения: они поглощаются остеокластами 
и с помощью везикулярного транспорта транспор-
тируются через клетку и выделяются с базолате-
ральной поверхности. Кроме того, часть продуктов 
удаляется из лакуны после ее «разгерметизации».

Таким образом происходит разрушение не-
зрелой (эмбриональной, грубоволокнистой) кост-
ной ткани. На месте разрушенных участков фор-
мируется зрелая пластинчатая костная ткань. 
Расположенные в полостях вокруг кровеносных 
сосудов остеогенные клетки-предшественники 
преобразуются в остеобласты и вновь начинают 
образование органического матрикса с последу-
ющей его минерализацией. Но при формирова-
нии зрелой пластинчатой костной ткани остеоблас
ты образуют пластинки минерализованного мат- 
рикса, внутри которых коллагеновые волокна рас
полагаются параллельно. В соседних пластинках 
волокна имеют разное направление, что обеспе-

Рис. 5. Схема строения остеокласта. 1 – светлая зона;  
2 – гофрированная каемка; 3- протонные насосы; 4 – хлорные 
каналы; 5 – интегриновые молекулы; 6 – актиновые микрофи-
ламенты; 7 – лизосомы; 8 – удаление продуктов разрушения
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чивает большую прочность пластинчатой костной 
ткани. Остеоциты располагаются между пластин-
ками, а их отростки лежат в костных канальцах, 
прободающие пластины поперек [13, 17, 18].

Во внутренней части теменной кости параллель-
но расположенные пластинки объединяются в бал-
ки. Балки дугообразно изгибаются и ориентируются 
в разных направлениях. Между балками сохраняют-
ся достаточно большие полости. Эта часть теменной 
кости называется губчатым веществом – diploe. 
Мезенхима, сохраняющаяся в ячейках губчатого 
вещества, дает начало красному костному мозгу.

В наружной части теменной кости формирует
ся тонкий слой компактного вещества. Здесь па-
раллельно расположенные пластинки костного 
матрикса располагаются концентрически вокруг 
кровеносного сосуда, формируя остеоны. В ком-
пактном веществе остеоны лежат плотно друг 
возле друга [3].

После того как произошла перестройка тка-
ни из грубоволокнистой в пластинчатую, темен-
ная кость продолжает свой рост. Процесс этот 
зависит не только от непрерывного аппозицион-
ного роста (по краям костей, в области швов,  
по наружной поверхности). При увеличении че-
репа изменяется кривизна теменной кости, что 
требует резорбции в определённых участках внут
ренней поверхности кости. Этот процесс происхо-
дит до тех пор, пока кость не достигнет размеров, 
соответствующих взрослому организму [3, 7].

Непрямой остеогенез рассмотрим на при-
мере развития основной и боковых частей заты-
лочной кости (напомним, что затылочная чешуя 
развивается непосредственно из мезенхимы). 

В начале 8-й недели развития образуется 
хрящевая модель костей основания черепа. До 
образования центров окостенения в хрящевом 
черепе о положении зачатков отдельных костей 
можно судить лишь по общей форме. Мезенхи-
мальные клетки размножаются, округляются, теря-
ют свои отростки. Они увеличиваются в размерах, 
накапливая синтетический аппарат – образуют
ся хондробласты. Хондробласты формируют хря
щевой матрикс: они синтезируют коллаген II типа, 
сульфатированные гликозаминогликаны [3].

На 9-й неделе эмбриогенеза в хрящевой мо-
дели появляется первый центр окостенения – су-
праокципитальный, расположенный спереди от 
большого отверстия, чуть позже – два экзоокципи-
тальных центра (по бокам от большого отверстия), 
на 10-й неделе – базиокципитальный центр, рас-
положенный каудально от большого затылочно-
го отверстия. Появление центров окостенения 

связано с изменением кровоснабжения участ-
ка скелетной ткани: прорастание кровеносных 
сосудов в хрящевую закладку ведет к ее разру-
шению и в то же время является первым шагом  
в формировании кости. Хондробласты прини-ма-
ют вид гипертрофированных пузырчатых вакуо-
лизированных клеток и секретируют щелочную 
фосфатазу. Это приводит к гибели хондроцитов 
и обызвествлению межклеточного вещества 
хряща. Вместе с тем на границе дистрофически 
изменяющегося и неизмененного хряща ткань 
продолжает рост – хондроциты активно делятся  
и вырабатывают вещество матрикса [3, 13, 18].

Кровеносные сосуды приносят с собой остео-
генные клетки и клетки моноцитарного происхож-
дения, которые трансформируются в остеокла-
сты. По аналогии с описанными выше процесса-
ми остеокласты разрушают обызвествленнный 
хрящ, а остеобласты на месте разрушенного 
хряща начинают формирование остеоида, кото-
рый впоследствии минерализуется. Таким обра-
зом, внутри хряща образуется костная ткань – 
происходит эндохондральное окостенение.

Хрящевая модель растет по периферии, а из 
центра происходит разрастание эндохондральной 
кости. Поэтому вокруг каждого центра оссифи-
кации можно выделить следующие зоны: по пе-
риферии располагается зона пролиферации (со-
держит активно делящиеся хондроциты, которые 
продуцируют хрящевой матрикс), зона гипертро-
фии (дегенеративно измененные хондроциты), 
зона кальцификации хряща (непрерывно разру-
шающийся обызвествленнный хрящ) и зона ос-
сификации (разрастающаяся эндохондральная 
кость). Центры оссификации стремятся слиться, 
но полного слияния этих центров не происходит 
вплоть до рождения [9, 19, 20].

В течение эмбриогенеза по мере увеличения 
черепа изменяется кривизна участков затылочной 
кости, что, как и в случае прямого остеогенеза те-
менной кости, требует резорбции в определённых 
участках внутренней поверхности кости (рис. 6).  
Растущий головной мозг оказывает давление оп
ределенной силы и направления. Под действием 
этой силы происходит деформация волокнистых 
структур межклеточного вещества (особенно ми-
нерализованных), что, в свою очередь, ведет к по-
явлению пьезоэлектрических зарядов, величина 
и распределение которых, оказывая влияние на 
мембраны остеоцитов и остеобластов, опреде-
ляют интенсивность синтетических процессов  
и секреции элементов межклеточного матрикса  
и хемотаксических факторов, вызывающих акти-
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вацию остеокластов. Этот процесс происходит до 
тех пор, пока кость не достигнет размеров, соот-
ветствующих взрослому организму [7, 11, 15].

По завершении основных процессов гисто-
генеза кости ее дальнейшее развитие связано 
не только с ее ростом, но и с постоянной вну-
тренней перестройкой, сочетающей процессы 
резорбции и образования костной ткани с целью 
приведения в соответствие с действующими 
на кость нагрузками и поддержания гомеостаза 
минеральных веществ в организме. Основными 
гормонами, регулирующими уровень кальция  
и фосфатов в крови, а значит, и метаболизм в кост-
ной ткани, являются паратиреоидный гормон 
околощитовидной железы, кальцитонин щитовид-
ной железы и витамин D [15].

Паратиреоидный гормон обеспечивает уве-
личение уровня кальция в крови за счет усиле-
ния резорбции костной ткани, однако прямое 
влияние на остеокласты этот гормон не оказы-
вает, т.к. рецептор к паратиреоидному гормону 
на мембране остеокластов отсутствует. Действие 
его опосредуется через остеобласты и Т-лимфоци-
ты: при высоком уровне паратиреодного гормона 
эти клетки выделяют белок RANKL (receptor ac-
tivator of nuclear factor-kВ ligand), который свя-
зывается с соответствующим белком на поверх-
ности остеокласта и стимулирует его активацию. 
Паратиреоидный гормон снижает экскрецию 
кальция почками.

Паратиреоидный гормон отвечает за форми-
рование в почках активного метаболита вита- 
мина D – кальцитриола. Кальцитриол увеличи-
вает концентрацию кальция и фосфатов в крови 
за счет усиления их всасывания в кишечнике  
и реабсорбции в почках. В физиологических кон-
центрациях кальцитриол усиливает и остеокла-
стогенез, и остеобластогенез с преобладанием 
последнего.  И низкий, и высокий уровень каль-
цитриола приводит к декальцинации костей: при 
недостатке витамина D минерализация костной 
ткани снижается из-за недостаточного поступле-
ния кальция в кровь из кишечника, а при гипер-
витаминозе D – выраженная деминерализация 

костей возникает из-за прямого влияния самого 
кальцитриола на остеокластогенез.

Кальцитонин, гормон С-клеток щитовид-
ной железы, снижает уровень кальция в крови  
за счет ингибирования деятельности остеокла-
стов. Остеобласты не имеют рецептора к этому 
гормону. Усиливает экскрецию кальция и фосфа-
тов в канальцах почки.

Кроме этих основных факторов, существует  
множество других, влияющих на метаболизм 
костной ткани. Так, эстрогены подавляют продук-
цию RANKL Т-лимфоцитами, а значит, снижают 
функциональную активность остеокластов и ак-
тивируют деятельность остеобластов, тем самым 
стимулируя новообразование костной ткани. По-
добный эффект оказывают андрогены, избыток 
витамина А. Недостаток витамина А тормозит 
остеогенез и рост костей. Недостаток витамина 
С приводит к нарушению коллагенообразования 
в остеоиде, а значит, замедляет рост костей. Ана-
болические процессы в костной ткани усиливают 
соматомедины (их активность определяется гор-
моном роста – соматотропином), трансформи-
рующий фактор роста β (TGF-β), γ-интерферон. 
Простагландины, TGF-α, интерлейкины ИЛ-1, 
ИЛ-3, ИЛ-6 усиливают резорбцию костной ткани.

Как видно, органо- и гистогенез костей че-
репа очень сложен: во-первых, они имеют раз-
личные источники (нервный гребень или склеро-
том), во-вторых, одни кости формируются единст-
венным способом (например, решетчатая кость 
полностью образуется непрямым остеогенезом, 
а лобная – прямым), но другие имеют части, ко-
торые развиваются разными способами (клино-
видная кость содержит пять пар эндохондраль-
ных центров и две пары интрамембранозных 
центров оссификация). В таких костях имеется 
несколько центров окостенения из-за того, что 
отдельные очаги появляются обычно в участках, 
представлявших у низших животных изолирован-
ные кости. Поэтому большая часть костей чере-
па построена сложно, формируясь в результате 
срастания отдельных костей, которые у низших 
животных остаются самостоятельными.

Рис. 6. Схема возможных путей роста плоских костей свода черепа. А – с помощью аппозиционного роста в швах; Б – с помощью 
аппозиционного шва на выпуклой поверхности; В – с помощью аппозиционного роста определенных участков на выпуклой  

поверхности с одновременной резорбцией на вогнутой поверхности тех же самых участков с изменением кривизны

А Б В
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