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Summary:  muscular tension activity is one of the most powerful mobilization factors of body functional reserves in athletes. It is a factor of disorder risk of organism’s functioning, bone tissue in particular, up to osteoporosis. The purpose of the present study is to investigate interaction of heel bone mineral density with biochemical markers of sportsmen’s general and bone metabolism. Heel bone mineral density was measured with the help of ultrasonic densitometry method «Achilles Express» (Lunar, USA). The peak standard bone tissue (T-scale) was used for evaluation of bone mineral density. The result of the study showed that bone mineral density decrease was characterized by the process of bone resorbtion increase (β-Сross laps increase). Bone mineral density decrease is connected with hormones level changes: increase of catabolic hormones secretion (cortisol, thyroid-stimulating hormone) and anabolic hormones decrease (testosterone, growth hormone). The results of the study show that ultrasonic densitometry is the objective marker to monitor bone mineral density in athletes.
Напряженная мышечная деятельность современных спортсменов на всех этапах спортивного процесса является мощнейшим фактором мобилизации функциональных резервов организма спортсменов,  при котором значительно изменяется метаболизм и секреция различных гормонов, что в свою очередь является фактором риска нарушений костного метаболизма, создавая предпосылки для снижения минеральной плотности костной ткани (МПКТ) и как следствие – остеопороза, приводящего  к повышению хрупкости костей и травматизму [6; 10]. При этом лечение и реабилитация остеопоротических изменений, как правило, дорогостоящи, долговременны и не всегда эффективны [9; 10].

Известно, что физическая нагрузка является важнейшей детерминантой костной массы, которая возрастает при увеличении механической нагрузки и снижается при ее уменьшении. Положительное влияние физической деятельности на состояние костной ткани доказано многими исследователями [2; 3; 4].  Вместе с тем, известно, что одной из главных причин травматизма у спортсменов в процессе напряженной мышечной деятельности являются остеопоротические изменения [6; 7; 8]. Известно, что регуляция костного обмена находится под контролем как сугубо факторов костного обмена, так и системных гормонов, которые в свою очередь являются и регуляторами целостной адаптации организма к тренировке [4; 10]. При этом исследования, посвященные взаимосвязи изменений МПКТ и гормональных, а так же биохимических показателей, касаются, в основном, популяционного аспекта.  Поэтому нами было предпринято исследование с целью определения приоритетных маркеров риска снижения МПКТ у спортсменов в условиях напряженной мышечной деятельности с учетом биохимических показателей костного и общего метаболизма. 
Исследования проводились в течение 2004-2008гг. на базе лаборатории спортивной антропологии Всероссийского научно-исследовательского института физической культуры и спорта (ВНИИФК) и НЦ ЭФиС.  Результаты исследования тотальных размеров тела, уровня мышечной и жировой массы показали, что спортсмены выбранных специализаций соответствуют моделям видовой специфики и имеют высокий и близкий уровень подготовленности независимо от специализации, т.е. рассматриваемые являются адекватной моделью исследования специфики взаимосвязей разноуровневых параметров функциональной системы.  
Измерения МППК проводили при помощи метода ультразвуковой денситометрии «Achilles Express» (Lunar, USA), предназначенного для изучения только пяточной кости. С одной стороны эти данные отражают состояние только локальных изменений периферического скелета, с другой – прибор отличается отсутствием лучевых нагрузок, транспортабельностью и портативностью, высокой скоростью процедуры, точностью и воспроизводимостью. Оценка минеральной плотности проводилась относительно нормы по двум показателям: пиковой норме (для данного участка скелета – значение в 20-30 лет) костной ткани (Т-масштаб) и возрастной норме (Z-масштаб). Используемый в нашей работе прибор не содержит Z-шкалы для мужчин, поэтому для оценки минеральной плотности использовалась только T-шкала. Концентрации биохимических и гормональных показателей сыворотки крови определялись на автоматической аналитической системе по стандартным методикам. Статистическая обработка полученных данных была проведена  с  использованием пакета прикладных программ statistica (StatSoft Inc. США, версия 6.0). 
Для реализации поставленной цели были выбраны виды спорта, характеризующиеся сниженной гравитационной нагрузкой на осевой и периферические звенья скелета, но отличающиеся соревновательным стереотипом деятельности:  велотрек (n=34) и академическая гребля (n=22). При этом МППК (табл. 1) у спортсменов академической гребли статистически значимо ниже по сравнению со спортсменами велоспорта (96,0±8,0% и 104,0±11,0%, соответственно, р<0,05).
Таблица 1
 МППК у спортсменов различных специализаций
	№
	Вид спорта
	Минеральная плотность пяточной кости (МППК)

	
	
	Мужчины
	р  

	
	
	Академическая гребля (n=22)
	Велотрек (n=34)
	

	
	
	Х±σ
	Х±σ
	

	1
	Средний  уровень
	96,0±8,0
	104,0±11,0
	<0,05

	2
	Правая стопа, %
	97,0±11,0
	105,0±11,0
	<0,05

	3
	Левая стопа, %
	94,0±9,0
	103,0±11,0
	<0,05


У спортсменов академической гребли выявлены достоверно (р<0,05) более высокие показатели сывороточного кальция (2,50±0,16 против 2,38±0,23 ммоль/л, соответственно, р<0,05), что свидетельствует о преобладании у них процессов костной резорбции по сравнению со спортсменами велоспорта. Доказательством высокой костной резорбции у спортсменов академической гребли является выявленный нами повышенный уровень β-Сross laps (норма до 0,32 нг/мл) плазмы крови, составивший 0,94±0,39 нг/мл.

Полученные данные позволяют предполагать влияние повышенных уровней кортизола в процессе спортивной деятельности на снижение МПКТ у спортсменов, поскольку именно у спортсменов с высокими показателями кортизола (спортсмены академической гребли – 592±110 нмоль/л, против 537±182 нмоль/л у велосипедистов, р>0,05) отмечались наименьшие показатели МППК. Это подтверждается и установленной нами умеренной положительной корреляцией (r=0,69; p=0,004) между повышением уровня кортизола и концентрации сывороточного кальция.  

Разделение гребцов-академистов на 3 группы в зависимости от уровня минеральной плотности костной ткани (менее 87% – остеопения, от 87 до 113% – норма, более 113% – высокий уровень)  выявило существенные различия в морфологических показателях и биохимических маркерах общего и костного метаболизма. Спортсмены с низким уровнем МППК (менее 88% – остеопения) отличались достоверно (р<0,05) самой низкой мышечной массой и самой высокой жировой массой, что характеризует самый низкий уровень общей физической подготовленности. Эта группа спортсменов отличалась также достоверно (р<0,05) минимальным  уровнем магния и фосфора в сыворотке крови при тенденции к наименьшему (в рамках нормы) уровню  тестостерона, а также достоверно максимальным уровнем альдостерона, общего билирубина, инсулина и С-пептида, при тенденции к наибольшему уровню тиреотропного гормона (в рамках нормы). Для данной группы характерны интенсивные процессы  ремоделирования костной ткани, что подтверждается самым высоким уровнем β-Сross laps (1,19±0,39 нг/мл) и остеокальцина (62,53±18,12 нг/мл), что является фактором риска развития остеопении.  
Корреляционный анализ индивидуальных данных позволил дополнить выявленные  особенности. В частности было показано, что МПКТ может определяться как сложившимися в процессе долгосрочной адаптации межсистемными взаимосвязями, так же и текущим состоянием обменных процессов. Так, у мужчин гребцов в условиях предсоревновательной подготовки минеральная плотность коррелирует с характеристиками костного обмена, а также маркерами активности углеводного и липидного обмена (таб. 2).  У мужчин велосипедистов в условиях предсоревновательной подготовки минеральная плотность коррелировала с уровнем кортизола (r= -0,34, p<0,05) и маркерами активности углеводного обмена.

Таблица 2 
Корреляционные взаимосвязи минеральной плотности
костной ткани, компонентов массы тела и показателей общего
и костного метаболизма у мужчин академической гребли

	 n = 17
	АКТГ
	Св. тестос-терон
	Глю-коза
	С-пеп-тид
	Инсу-лин
	СТГ
	Са ++
	ACT
	ХС
	 р

	МППН
	
	
	
	-0,65
	
	
	-0,41
	
	-0,51
	 <0,05

	МПЛН
	
	
	
	-0,52
	
	
	-0,37
	
	-0,63
	 <0,05

	МТ
	
	
	
	0,54
	
	
	
	
	
	 <0,05

	ММ, кг
	
	
	-0,53
	
	
	
	
	0,50
	
	 <0,05

	ММ, %
	-0,58
	-0,51
	 
	-0,50
	 
	0,48
	 
	 
	 
	 <0,05

	ЖМ, кг 
	 
	0,61
	 
	0,72
	0,48
	 
	 
	 
	 
	 <0,05

	ЖМ, %
	 
	0,63
	 
	0,70
	 
	 
	 
	 
	 
	 <0,05


Примечание: МППН – минеральная плотность правой ноги, МПЛН – минеральная плотность левой ноги, МТ – масса тела, ММ – мышечная масса, ЖМ – жировая масса, АКТГ – адренокортикотропный гормон, СТГ – соматотропный гормон, Са ++ - кальций ионизированный, ХС – холестерин, св.тестостерон – свободный тестостерон. 
Таким образом, снижение  минеральной плотности в условиях напряженной мышечной деятельности характеризуется усилением процессов  костной резорбции (подтверждается  повышение уровня маркера костной резорбции β-Cross Laps), что взаимосвязано с изменением уровня гормонов: увеличением выработки катаболических (кортизола, тиреотропного гормона) и снижением анаболических (тестостерона, СТГ) гормонов. 
Выявленные нами изменения гормонов и маркеров костного метаболизма абсолютно сопоставимы с изменениями МППК, полученными путем ультразвуковой денситометрии, что позволяет рассматривать  показания ультразвукового денситометра ''Achilles Express'' (Lunar, USA) в качестве объективного маркера мониторинга МПКТ у спортсменов.
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