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Несмотря на постоянные усилия исследователей, меха-
низмы, контролирующие многоядерность остеокластов, 
остаются в значительной степени неясными (Kodama, 
Kaito, 2020).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенный анализ литературы позволяет заклю-

чить, что остеокласт представляет собой высокоспеци-
ализированную клетку, сложная организация и поли-
функциональность которого находятся в центре регу-
ляции костного гомеостаза. Современные исследования 
демонстрируют, что остеокластогенез представляет собой 
многоэтапный процесс, регулируемый не только канони-
ческими цитокинами (M-CSF, RANKL), но и широким 
спектром костимулирующих сигналов (ITAM, TREM2), 
транскрипционных факторов (NFATc1, NF-κB) и эпи-
генетических механизмов.

Ключевым достижением последних лет стало углуб
ленное понимание ультраструктурных основ резорбции, 
в котором скоординированная работа ионных каналов, 
протонных насосов, систем везикулярного транспорта 
и цитоскелета обеспечивает создание и поддержание 
уникальной микросреды резорбтивной лакуны. Отдель-
ного внимания заслуживает процесс полиплоидизации, 

который, как выяснилось, регулируется не только клас-
сическими фузогенами (DC-STAMP, OC-STAMP), 
но и альтернативными механизмами, такими как не-
полный цитокинез.

Наиболее динамично развивающейся областью явля-
ется изучение межклеточной коммуникации в костной 
ткани, в ходе которого установлено, что остеокласты — 
не пассивные исполнители, а активные участники ре-
гуляторных процессов. Они оказывают многообразное 
влияние на остеобласты через секрецию как стимулиру-
ющих (S1P, CTHRC1), так и ингибирующих (Sema4D, 
miR‑214) факторов, формируя сложные петли обратной 
связи. Прямые контактные взаимодействия, опосредо-
ванные системами Ephrin/Eph, FAS/FASL и Sema3A, 
обеспечивают точную пространственно-временную ко-
ординацию активности клеток в рамках базовой муль-
тиклеточной единицы.

Перспективы дальнейших исследований связаны 
с изучением роли остеокластов в метаболических процес-
сах, их взаимодействия с иммунными клетками, а также 
с поиском новых мишеней для фармакологического 
воздействия. Понимание тонких механизмов регуляции 
остеокластогенеза и функции открывает путь к разработке 
более эффективных и безопасных методов лечения ши-
рокого спектра заболеваний костной системы.
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