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ВАРИАНТЫ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНОВ 
КОЛЛАГЕНА I ТИПА (COL1A1), РЕЦЕП-
ТОРОВ К КАЛЬЦИТОНИНУ (CALCR) 
И ВИТАМИНУ D (VDR) И ПАРАМЕТРЫ 
КОСТНО-МЫШЕЧНОЙ СИСТЕМЫ 
ПОДРОСТКОВ ПРИМОРСКОГО КРАЯ

В соотношении с физиологическими параметрами состояния костно-мышечной системы (КМС) у здоровых подростков Приморского 
края изучена распространенность вариантов нуклеотидной последовательности генов rs1800012 IVS1 c.2046 G>T коллагена COL1A1; 
rs1801197 c.1377 T>C рецептора кальцитонина CALCR и rs731236 c.1056 T>C внутриклеточного рецептора витамина D VDR. Генетическое 
тестирование позволило выявить распространенность «неблагоприятных» аллелей и их сочетаний в изученных генах, регулирующих 
обмен кальция у подростков, и определить связь между генотипами и наличием переломов, нарушением осанки, что дает возможность 
выделения группы обследуемых с высоким риском развития заболеваний КМС.

Ключевые слова: ген коллагена I типа, ген рецептора кальцитонина, ген рецептора витамина D, костно-мышечная система.

The prevalence of nucleotide sequence variants of genes collagen COL1A1 rs1800012 IVS1 c.2046 G> T, and receptors of calcitonin CALCR 
rs1801197 c.1377 T> C and the intracellular vitamin D VDR rs731236 c.1056 T> C in healthy teenagers of the Primorsky Territory was studied 
in correlation with physiological parameters of the musculoskeletal system status. Genetic testing made it possible to identify the prevalence of 
“unfavorable” alleles and their combinations in the studied genes, regulating calcium metabolism in teenagers, and to determine the relationship 
between genotypes and the presence of fractures and impaired posture, that allowed distinguishing a group of subjects with a high risk of devel-
oping MSS diseases. 
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Введение. В подростковый период наряду с перестройкой гормональной си-
стемы происходит окончательное формирование опорно-двигательного аппа-
рата, что сопровождается максимальным повышением минеральной плотности 
костной ткани [1, 7]. Показано, что метаболические нарушения формирования 
костной ткани приводят к торможению линейного роста детей и могут являться 
причиной возникновения сколиоза и ювенильного остеопороза [5, 9]. В структуре 
функциональных и хронических заболеваний у детей нарушения и заболева-
ния костно-мышечной системы (КМС) находятся на I–III ранговом месте, и, по 
некоторым данным, у 67 % определяется вторая группа здоровья, связанная 
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с ее нарушениями [6, 10]. Активность 
происходящего в препубертатный пе-
риод ремоделирования костной ткани 
зависит от степени экспрессии генов, 
инициирующих синтез различных бел-
ков [2]. К таким белкам относятся ма-
триксные (коллаген I типа), регулятор-
ные, принимающие участие в обмене 
кальция, цитокины, ростовые факторы 
и их рецепторы, а также ферменты ме-
таболизма костной ткани.

К одному из основных регуляторов 
кальций-фосфорного обмена в орга-
низме относится кальцитонин, кото-
рый синтезируется в парафоллику-
лярных клетках щитовидной железы 
и оказывает ингибирующее рецептор-
опосредованное действие на актив-
ность остеокластов, снижая скорость 
резорбции костной ткани [4]. Ген ре-
цептора к кальцитонину CALCR лока-
лизован в хромосоме 7q21.3 и кодиру-
ет изоформу 1 субсемейства G-белка 
(G protein-coupled receptors) [19]. За-
мена цитозина на тимин (С>Т) в 17-м 
экзоне гена CALCR в положении 1340 
(rs1801197) ведет к замене аминокис-
лоты пролина (ССG) на лейцин (CTG) 
в положении 463 молекулы белка-ре-
цептора и, как показано, находится в 
положительной корреляции с плотно-
стью костной ткани [16]. В процессе 
обмена кальция и фосфатов костной 
ткани принимает также участие вита-
мин D, гормонально-активная форма 
которого кальцитриол 1,25(OH)2 D3 
взаимодействует с рецепторами кле-
ток-мишеней [11]. Рецептор к кальци-
триолу (VDR), или NR1I1, относится к 
семейству внутрицитозольных, ядер-
ных, принимает участие в транскрип-
ции и механизмах синтеза белков и 
кодируется геном, локализованным в 
12-й хромосоме (12q13) [11, 23]. Сте-
пень экспрессии этого рецептора обу-
словливает влияние кальцитриола на 
минеральную плотность костной ткани 
и формирование скелета [17]. Причем 
кинетика и степень накопления каль-
ция в пубертатный период зависит от 
наличия различных вариантов гена 
VDR [24]. Наиболее перспективным в 
диагностическом отношении при опре-
делении механизмов развития остео-
пороза является выявление вариантов 
гена VDR в экзоне 2 FokI (rs10735810), 
между 8-м и 9-м экзонами BsmI 
(rs1544410) и TaqαI (rs731236) [25].

Интерес представляют также дан-
ные о сопряжении экспрессии ряда 
генов, принимающих участие в пост-
трансляционной модификации струк-
турообразующего протеина костной 
ткани – коллагена I типа, состоящего 
из двух полипептидных цепей α1 и 

α2 [15, 22]. Информацию о его струк-
туре несут два гена: COL1A1 (ген α1 
цепи) и COL1A2 (ген α2 цепи). Пока-
зано, что варианты полиморфизма 
гена COL1A1 могут являться причи-
ной широкого спектра заболеваний, 
от остеопороза до летальных форм 
несовершенного остеогенеза при син-
дроме Элерса-Данло [14, 15, 18]. Та-
ким образом, доказана роль вариаций 
нуклеотидных последовательностей 
генов коллагена I типа, рецепторов к 
кальцитонину и витамину D в развитии 
различных остеопатологий у взрослой 
популяции населения, причем проде-
монстрировано, что эти заболевания 
являются возраст-зависимыми [8, 12, 
21, 25]. Тогда как соотношение вари-
антов указанных генов с параметрами 
физикального обследования опорно-
двигательного аппарата подростков 
дает возможность получить дополни-
тельную информацию о развитии воз-
можных патологических изменений. 
Учитывая известные данные о преиму-
щественном наличии у детей в возрас-
те 7-17 лет второй группы здоровья, 
связанной с нарушениями и заболева-
ниями КМС, возникает необходимость 
изучения распределения вариантов 
указанных генов. Так как продемон-
стрировано значительное этническое 
различие распределения генетических 
детерминант, связанных с приобрете-
нием пика костной массы и архитекту-
ры КМС и/или остеопорозом, подобное 
сравнительное исследование также 
представляет определенный интерес 
[4, 18, 20, 21, 24, 25]. 

Цель настоящего исследования: из-
учить распространенность полиморф-
ных вариантов генов коллагена I типа 
(COL1A1) и рецепторов к кальцитони-
ну (CALCR) и витамину D (VDR) в соот-
ношении с параметрами физикального 
обследования КМС у подростков При-
морского края.

Материалы и методы исследо-
вания. Выборку для исследования 
формировали из числа учащихся, 
проходивших плановые медицин-
ские осмотры в среднеобразователь-
ных учреждениях Приморского края 
(апрель-май 2018 г.). После подписи 
информированного согласия родите-
лями, опекунами или попечителями на 
использование данных обследования 
в научных целях проводили клиниче-
ский осмотр с определением группы 
здоровья (рекомендации Института 
гигиены детей и подростков, прика-
зы МЗ РФ № 621 от 30.12.2003 г. и № 
514н от 10.08.2017 г.). Также  изуча-
лись истории развития ребенка (фор-
ма 112/у). Оценку физического разви-

тия осуществляли с использованием 
региональных таблиц процентильного 
типа. Проводилось измерение роста 
и веса, путем осмотра спереди, сза-
ди и в профиль оценивались форма 
грудной клетки, осанка (определялось 
различие между измерениями шейных 
и поясничных сагиттальных изгибов 
позвоночника), форма ног, снимались 
физиометрические показатели (жиз-
ненная емкость легких, сила сжатия 
кистей рук, количество подтягиваний 
на высокой перекладине для мальчи-
ков, на низкой перекладине для де-
вочек). Дополнительно для изучения 
физического развития проводилась 
фотоплантография. 

Молекулярно-генетическое иссле-
дование. Для молекулярно-генетиче-
ского анализа, который проводили на 
базе Центральной научно-исследо-
вательской лаборатории ФГБОУ ВО 
ТГМУ Минздрава России, использова-
ли образцы ДНК, выделенные из цель-
ной венозной крови (объем 4 мл) ме-
тодом фенольно-хлороформной экс-
тракции с помощью набора ДНК-сорб 
(AmpliSens biotechnologies, Россия). 
ПЦР амплификацию образцов ДНК с 
чистотой А260/280=1,8±0,1 и концен-
трацией в диапазоне 50-100 нг/мкл вы-
полняли в объеме 25 мкл. Показатель 
чистоты препарата ДНК вычисляли по 
отношению значений оптической плот-
ности при длинах волн поглощения об-
разцов 260/230 нм, учитывали значе-
ние коэффициента от 1,8 до 2,2. 

Определение вариантов генов цепи 
коллагена α1 COL1A1:с.104–441G>T 
(rs1800012), рецептора кальцитонина 
CALCR:c.1377C>T CALCR (rs1801197) 
и внутриклеточного рецептора вита-
мина D VDR:c.1056T>C (rs731236) 
проводили методом полимеразной 
цепной реакции в реальном време-
ни на амплификаторе PicoReal (Фин-
ляндия). Использовали наборы ре-
активов COL1A1-тест, CALCR-тест и 
VDR-тест (ГеноТехнология, Россия). 
По окончании ПЦР-амплификации, 
согласно протоколам в инструкциях 
к наборам, определяли значение по-
рогового цикла (Ct) по кривой флуо-
ресценции образца. Использовались 
олигонуклеотидные зонды, меченные 
6-карбокси-4',5'-дихлор-2',7'-диме-
токсифлуоресцеином (6-JOE). Значе-
ние стандартного отклонения Ct для 
повторов каждой анализируемой про-
бы не превышало 0,5.

Статистические методы. Количе-
ственные показатели физикальных ха-
рактеристик КСМ оценивали с приме-
нением критерия Стьюдента, регрес-
сионного анализа данных и вычисляли 
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критерий Фишера. Ассоциацию между 
вариантами исследуемых генов и па-
раметрами физикального обследова-
ния вычисляли путем расчета отноше-
ния шансов (OR) и соответствующего 
95% доверительного интервала (CI). 
Однородность данных определяли с 
использованием Q-критерия на основе 
χ-квадрат, значимость объединенного 
OR определяли с помощью Z-теста 
при р<0,05. Критерий Фишера исполь-
зовался для оценки согласия с равно-
весием Харди-Вайнберга при уровне 
значимости р<0,05. Для выполнения 
статистического анализа использо-
валось программное обеспечение 
Review Manager 5.1.

Результаты и обсуждение. При 
комплексной оценке факторов роста 
(106 учащихся в возрасте 15-17 лет) 
выявлены статистически значимые 
гендерные различия по показателям 
длины и массы тела, окружности груд-
ной клетки (ОКГ, р≥0,005). Распределе-
ние по группам здоровья обследуемых 
лиц показало, что всего 2 чел. (1,8 %) 
соответствовали 1-й группе, тогда как 
все остальные составили 2-ю (табл.1). 
Правильная осанка наблюдалась у 
40,25% детей, причем у мальчиков этот 
показатель преобладал и составлял 
79 чел. (73%), у девочек – 59 (54 %). 
Кифотическая, гиперлордоз и гиперки-
фотическая осанка чаще отмечалась у 
девочек, чем у мальчиков: 16 и 10 (15 
и 9 %) чел. соответственно. Выпрям-
ленная спина (малая выраженность 
изгибов позвоночника, при сниженной 
подвижности ребер, наличие боковых 
искривлений позвоночника) также от-
мечалась чаще у девочек (24 чел., 22 
%), чем у мальчиков (15, 14 %). Ре-
зультаты фотоплантографии показали 
наличие поперечного плоскостопия 
I-й степени у 29 чел. (27 %), II степени 
у 39 (63 %) и III степени у 5 (5 %) об-
следуемых (табл.1). Продольное пло-
скостопие I степени обнаруживалось 
у 42 чел. (39 %), II степени у 9 обсле-
дуемых (8 %) и III степени не выявля-
лось. Наличие нормального развития 
стопы отмечалось только у 10 (9 %) 
обследуемых. Таким образом, приве-
денные нами данные демонстрируют 
необходимость изучения физиологиче-
ских параметров состояния костно-мы-
шечной системы у подростков с целью 
своевременного получения информа-
ции. Особенное значение приобрета-
ют данные фотоплантографии, так как 
известно, что плоскостопие оказывает 
негативное влияние на рациональное 
распределение нагрузки на вышеле-
жащие суставы и приводит к более 
серьезным нарушениям осанки [5, 6]. 

Также показано, что при сопряженно-
сти антропометрических параметров и 
показателей системы кровообращения 
у детей, страдающих плоскостопием 
и сколиозом, отмечается увеличение 
частоты сердечных сокращений, воз-
растание ударного и минутного объема 
крови [7, 9]. 

Полиморфизм гена COL1A1:с.104–
441G>T при замене гуанина на тимин 
функционально проявляется нару-
шением связывания фактора транс-
крипции в области первого интрона. 
Наследование мутации гена COL1A1 
аутосомно-доминантное и обнаружи-
вается у мужчин и женщин с одинако-
вой частотой. Вероятность возникно-
вения болезни КСМ (остеопороз, пере-
ломы костей в анамнезе) у детей при 
условии наследования мутации этого 
гена от одного из родителей составляет 
50 %. Согласно данным генетического 
исследования мы разделили обследу-
емых на группы по генотипам SS (GG, 
генотип 0), ss (TT, II генотип), Ss (GT, 
I генотип). Количество носителей гете-
розиготного генотипа (Ss) составило 
37,3 % у мальчиков и 53,0 % у дево-
чек, гомозиготный генотип SS (GG) – у 
2,0 и 7,8 % соответственно, и ss (ТТ) 
генотип не обнаружен (табл. 2). По-
казано, что распределение носителей 
генотипов в зависимости от наличия 
разрыва связок коленного сустава (GG 

– 82,2% GT – 16,7%, TT – 1,1%) зна-
чимо отличалось (р=0,036) от группы 
обследуемых без указанной патологии 
(GG – 71,4% GT – 26,5%, TT – 2,2%) 
[22]. В нашем исследовании у носите-
лей гетерозиготного генотипа Ss (GT) 
полиморфного маркера гена COL1A1 
достоверно чаще отмечались перело-
мы (p=0,12, табл. 3), чем у носителей 
гомозиготного генотипа Ss (GT). Рас-
пределение генотипов COL1A1:с.104–
441G>T в зависимости от нарушения 
осанки также показало значимое раз-
личие между группами обследуемых 
(р=0,07 и р=0,0003, табл. 4). 

Однонуклеотидная замена тимина 
на цитозин (Т>С) в 17-м экзоне гена 
рецептора кальцитонина (CALCR) в 
положении 1340 (rs1801197) может 
привести к изменению функциональ-
ной активности кодируемого белка. 
Данное изменение рецепторов осте-
окластов проявляется активацией 
процесса резорбции костной ткани и 
развитием остеопороза, наличие ко-
торого чаще отмечается у носителей 
варианта полиморфизма гомозиготной 
формы СС [23]. При изучении вари-
антов полиморфных вариантов гена 
рецептора кальцитонина rs 1801197 
CALCR:c.1377C>T p. P447L опреде-
лено преобладание гетерозиготного 
ТС (80,4 %), тогда как гомозиготные 
генотипы СC и TT обнаруживались у 

Параметры состояния костно-мышечной системы у подростков

Возраст 15,607 (15;17)
Пол Муж – 38,4 %

Жен – 61,6 %
Группа здоровья 1-я – 1,8 %; 2-я – 98,2 %
Длина тела, см 163,4 (140;180)
Масса тела, кг 60 (40;80)
Индекс массы тела 22,4 (16;30)

Осанка, типы без нарушений – 40,2 %; кифоз – 15,2; 
лордоз – 3,6; выпрямленная – 42 %

Телосложение нормостеник – 79,5 %; гиперстеник – 8,5; 
астеник – 12 %

Сколиоз, классификация по В,Д, Чаклину нет – 63,3 %; I степень – 34 %; II степень 
– 2,7 %

Форма ног правильная – 68,9 %; Х – образная – 30,1; 
О – образная – 1 %

Вальгус/варус вальгус – 7,1 %; варус – 1,8 %
Вальгусная деформация первого пальца 
стопы (Hallux valgus) S – 66,1 %; D – 60,7 %

Плоскостопие 
- поперечное
- продольное

I степень – 33 %; II степень – 54,5 %; III 
степень – 2,7 %
I степень – 28,6 %; II степень – 7,1 %

Смещение костей таза Нет – 82,2 %; правое – 8,8; левое – 8,8 %
Гипермобильность суставов Нет – 79,8 %; наличие – 20,2 %
Переломы, % в зависимости от количества: 
0 – нет; 1; 2; 3 и более 0 – 67,9 %; 1 – 25,9; 2 – 4,5 %; 3 – 1,8%

Вывихи: % в зависимости от количества: 
0 – нет; 1; 2; 3 и более 0 – 88,4 %; 1 – 9,8; 2 – 1,8 %

Таблица 1
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13,7 и 5,9 % (табл. 2). Несмотря на из-
вестные данные о преимущественной 
заболеваемости остеопорозом носи-
телей гомозиготной формы СС, нами 
не установлено связи между наличием 
переломов и носителями этого геноти-
па, тогда как значимая связь (р=0,14, 
табл. 3) была обнаружена в отношении 
носителей ТТ генотипа. Распределе-
ние носителей генотипов в зависимо-
сти от нарушения осанки показало, что 
достоверно чаще оно обнаруживалось 
у носителей двух генотипов – гомози-
готного ТТ (р=0,0001) и гетерозиготно-
го CT (р=0,0005, табл. 4). 

В отношении полиморфизма гена 
внутриклеточного рецептора витами-
на D VDR установлено, что ТТ гено-
тип ассоциирован с тенденцией к за-
держке скорости роста, связанной с 
нарушением костного метаболизма и 
остеосинтеза при активации костной 
резорбции [24]. При изучении рас-
пределения аллелей rs731236 TaqI 
VDR:c.1056T>C нами обнаружено, что 
носители аллеля С составили 94 % 
обследуемых (табл. 5). Гомозиготный 

генотип TT гена TaqI VDR чаще встре-
чался среди девочек, чем среди маль-
чиков (19,6 и 3,9 % соответственно), с 
преобладанием в 5 раз (табл. 2). При-
чем у носителей гетерозиготного СТ 
и гомозиготного ТТ чаще отмечалось 
наличие переломов (р=0,09, табл. 3; 
р=0,01, табл. 4).

По данным исследователей, носи-
тельство вариантов полиморфизма 
генов коллагена первого типа (COL1A1 
(rs1800012)), рецепторов кальцитони-
на (CALCR 1340 (rs1801197)) и вита-
мина D (TaqI VDR (rs 731236)) ассо-
циировано с развитием заболеваний, 

связанных с быстрой потерей мине-
ральной плотности костной ткани и 
развитием остеопороза [2, 11-16, 21, 
23]. Показано наличие корреляции 
между полиморфизмом гена рецепто-
ра кальцитонина C1377T и снижением 
минеральной плотности костной ткани 
в поясничном отделе позвоночника в 
постменопаузальный период у жен-
щин [13], также обозначена прямая 
связь между аллелями ТТ варианта 
TaqI rs731236 гена VDR и наличием 

остеопороза, а гетерозиготный гено-
тип CT этого гена чаще встречался у 
женщин с переломами [3]. Результаты 
нашего исследования выявили, что от 
3,8 до 50 % обследованных имели та-
кие сочетания в различных вариантах, 
причем у 46,15 % обнаружено сочета-
ние двух «неблагоприятных» аллелей: 
аллеля G полиморфизма гена коллаге-
на I типа (rs1800012 COL1A1) и аллеля 
Т полиморфизма TaqI гена рецептора 
витамина D, а 33,3 % обследованных 
имели сочетание сразу 3 аллелей 
«предрасположенности» (табл. 5). 

Показано, что в обследованной ко-
горте подростков Приморского края 
преобладающими являются носите-
ли гетерозиготных генотипов Ss (GT) 
(87,3 %, ген коллагена COL1A1) и CT 
(80 % - ген рецептора кальцитонина и 
66,7 % - ген внутриклеточного рецепто-
ра витамина D соответственно). У но-
сителей гетерозиготного Ss (GT) гена 
COL1A1 чаще встречалось наличие 
гетерозиготного генотипа СТ генов ре-
цептора кальцитонина (CALCR) и ви-
тамина D VDR. Интерес представляет 
обнаруженная связь между генотипами 
изученных полиморфизмов гомозигот-
ного ТТ гена рецептора кальцитонина 
и гетерозиготного CT гена внутрикле-
точного рецептора витамина D VDR с 
наличием переломов и нарушением 
осанки, особенно у девочек. В целом, 
полученные результаты указывают на 
сочетанное влияние генов на мине-
ральный обмен в организме, что начи-
нает проявляться уже в подростковый 
период на фенотипическом уровне. На 
наш взгляд, особенное внимание не-
обходимо уделять обследуемым с со-
четанием нескольких «неблагоприят-
ных» полиморфизмов генов, поскольку 
именно для них опасность нарушения 
обменных процессов наиболее высока. 

В настоящее время имеются много-
численные доказательства, что под 
влиянием «изменяемых» факторов, 
действующих в пренатальном, дет-
ском или юношеском возрасте, снижа-
ется величина запрограммированной 
пиковой массы костной ткани, что мо-
жет стать причиной развития не только 
ювенильной формы системного остео-
пороза, но и его постменопаузальной 
и сенильной форм [3, 13]. Продемон-
стрировано, что наличие переломов 
у родителей (в частности, перелом 
бедра) повышает риск возникновения 
переломов вне зависимости от мине-
ральной плотности костной ткани [22]. 
Носительство неблагоприятных алле-
лей в генах коллагена первого типа (rs 
1800012 Col1A1), G-1997 (rs 1107946 
Col1A1), рецептора кальцитонина 

Распределение генотипов у обследованных подростков

Ген коллагена rs1800012 COL1A1:с,104–441G>T, (n=88)
Вариант генотипа SS (GG) ss (ТТ) Ss (GT)
Мужской 2,0 0 37,3
Женский 7,7 0 53,0

Ген рецептора кальцитонина rs 1801197 CALCR:c,1377C>T (n=88)
Варианты генотипа CC ТТ CT
Мужской 8 2,0 29,0
Женский 6 4,0 51,0
Ген внутриклеточного рецептора витамина D rs731236 TaqI VDR:c,1056T>C (n=88)

Мужской 3,9 3,9 31,4
Женский 5,9 19,6 35,3

Примечание. В табл. 3 и 4 различие статистически значимо при р<0,5.

Таблица 2

Коэффициент корреляции между наличием переломов и вариантами генотипов 

Генотип N
Коэффициент Фишера

Эмпирический Критический, 
α=0,05

COL1A1:с,104–441G>T
SS (GG) 88 0,79; p=0,072 1,31Ss (GT) 88 2,47; p=0,123*

rs 1801197 CALCR:c,1377C>T
CC 88 1,63; p=0,211

1,31ТТ 88 2,125; p=0,141*
CT 88 0,36; p=0,851

rs731236 TaqI VDR:c,1056T>C (n=88)
CC 88 0,52; p=0,473

1,31ТТ 88 0,53; p=0,471
CT 88 2,88; p=0,091*

Таблица 3
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(rs1801197 CALCR) и витамина D (TaqI 
rs 731236 VDR) ассоциируется с раз-
витием заболеваний, связанных с по-
терей минеральной плотности костной 
ткани и развитием остеопороза [8, 13, 
24]. Также показано, что у носителей 
гетерозиготного генотипа коллагена 
COL1A1 чаще встречаются переломы 
и нарушение осанки, что согласуется 
с результатами других исследований 
связи между наличием аллеля Т и 
прочности костей у детей школьного 
возраста [18]. Таким образом, при на-
личии тех или иных факторов риска 
и своевременной диагностике ранних 
доклинических стадий остеопороза 
возможно предотвращение таких жиз-
неугрожающих осложнений, как пере-
ломы  тел позвонков и шейки бедра. 
При этом тестирование аллельных 
вариантов указанных генов открывает 
широкие возможности для профилак-
тики патологии костной системы, так 
как позволяет эффективно выявлять 
лица с высоким риском заболевания 
задолго до появления признаков па-
тологических изменений опорно-дви-
гательного аппарата и является об-
ластью исследований превентивной 
медицины.

Заключение. Таким образом, гене-
тическое тестирование позволило, во-
первых, выявить распространенность 
«неблагоприятных» аллелей и их со-
четаний в изученных генах (от 3,8 до 
50 %), регулирующих обмен кальция 
у подростков; во-вторых, определить 
связь между генотипами и наличием 
переломов и нарушением осанки, что 
дает возможность выделения группы 
обследуемых с высоким риском разви-
тия заболеваний КМС. На наш взгляд, 
особенного внимания требует от педи-
атров подростковый возраст детей, ко-

торый характеризуется не только рез-
ким изменением гормонального ста-
туса организма, но и максимальным 
повышением роста трубчатых костей и 
позвонков при увеличении минераль-
ной плотности костной ткани и мышеч-
ной массы. В этот период влияние раз-
личных экзо- и эндогенных стимулов 
на формирование пика костной массы 
и, возможно, риска развития остеопе-
нического синдрома является решаю-
щим. Данные проведенного анализа 
подтверждают необходимость введе-

ния динамических исследований по-
казателей здоровья КМС в социально-
гигиеническом мониторинге здоровья 
детей в качестве обязательного эле-
мента. Несмотря на небольшой объ-
ем выборки нашего исследования, его 
результаты позволяют оценить вклад 
генетических полиморфизмов в разви-
тие КМС, что в дальнейшем даст воз-
можность использования таких данных 
в качестве прогнозных показателей 
при организации персонализирован-
ных профилактических программ.

Распределение генотипов обследуемых (%) в зависимости от наличия переломов, плоскостопия
и нарушения осанки 

COL1A1:с,104–441G>T rs 1801197 CALCR:c,1377C>T rs731236 TaqI VDR:c,1056T>C
SS (GG) sS (GT) CC ТТ CT CC ТТ CT

Наличие переломов (N=27) 23,1 53,85 3,85 15,4 57,7 7,7 23,1 46,2
Нет переломов (N=61) 22,95 16,4 3,28 27,7 8,23 8,2 1,6 29,5
t-критерий
эмп.

2,01
р=0,561

2,0*
р=0,073

1,99
р=0,111

2,0
р=0,984

2,01*
р=0,062

2,0
р=0,431

2,02*
р=0,054

2,0*
р=0,012

Плоскостопие, продольное (N=36) 19,4 69,4 13,9 30,6 47,2 8,3 22,2 61,1
Плоскостопие не обнаружено (N=78) 23,1 65,4 10,3 24,3 55,1 11,5 18,0 60,3
t-критерий
эмп.

1,99
р=0,662

2,0
р=0,674

2,0
р=0,621

2,0
р=0,655

2,0
р=0,654

2,0
р=0,653

2,0
р=0,612

2,0
р=0,933

Нарушение осанки (N=48) 31,25 18,75 4,2 39,6 6,25 10,4 2,1 37,5
Нет нарушения (N=37) 8,1 56,7 5,4 2,7 56,75 8,1 18,9 37,8
t-критерий
эмп.

1,99* 
р=0,0008

1,99*
р=0,0003

1,99
р=0,95

1,99*
р=0,0001

1,98* 
р=0,0005

1,98
р=0,354

2,0
р=0,182

2,0
р=0,931

Таблица 4

Распределение полиморфизмов и аллелей генов у обследованных подростков
и сочетание вариантов исследованных генов

Полиморфизм Распределение 
в % (n=88)

rs1800012 COL1A1:с,104–441 G>T
SS (GG)
Ss (GT)
ss (ТТ)

S

9,7
90,3

0
100

rs 1801197 CALCR:c,1377 C>T

СС
ТТ
СТ
С
Т

11,5
29,5
59

44,4
55,6

rs731236 TaqI VDR:c,1056 T>C

СС
ТТ
СТ
С
Т

12,8
20,5
66,7
56,1
43,9

Сочетание вариантов исследованных генов Генотипы, %
Ss + CT (rs1800012 COL1A1:с,104–441; rs731236 TaqI 
VDR:c,1056) 46,15

Ss + CT (rs1800012 COL1A1:с,104–441; rs 1801197 
CALCR:c,1377) 50

CT  + CT (rs731236 TaqI VDR:c,1056; rs 1801197 
CALCR:c,1377) 37,2

ТТ  + ТТ (rs731236 TaqI VDR:c,1056; rs 1801197 
CALCR:c,1377)

3,8

Ss + CT +  CT (rs1800012 COL1A1:с,104–441; rs731236 
TaqI VDR:c,1056; rs 1801197 CALCR:c,1377) 33,3

Таблица 5
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