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К основным функциям кальция (Са) в организ-
ме человека относятся: 1) образование его соля-
ми минерального компонента костей; 2) выполне-
ние ионами Са роли кофакторов многих фермен-
тов и неферментных белков; 3) взаимодействие 
ионов Са с белками-модуляторами (кальмодули-
ном, другими Са-связывающими белками) и выпол-
нение ими роли посредников в передаче сигналов, 
регулирующих биохимические процессы и физио-
логические функции [6, 7]. Са в организме образует 
два фонда. Первый из них представлен Са костей, 
которые содержат 99% всего Са организма, 87% 
фосфора, 60% магния (Mg) и 25% натрия. Второй 
фонд составляют ионы Са, растворенные в жидко-
стях, соединенные с белками тканей и жидкостей. 
Оба фонда постоянно обмениваются Са. Са в костях 
находится в форме гидроксиапатита с примерным 
составом Са10(РО4)6(ОН)2. Одну половину массы ко-
сти составляют минеральные компоненты, другую 
половину — органический матрикс, на 90% пред-
ставленный коллагеном. Минеральная часть кости, 
на которую приходится ¼ объема кости, отличается 
большой плотностью. Часть ионов Са замещена ио-
нами Mg, незначительная часть ионов ОН замеще-
на ионами фтора, повышающими прочность кости. 
Ионы Са и Р кости находятся в равновесии с тако-
выми в сыворотке крови. Скелет, таким образом, 
является резервуаром Са. Его обмен между вне- 
и внутриклеточной жидкостью регулируют парати-
реоидный гормон (ПТГ), кальцитонин и 1,25-диок-
сиколекальциферол (табл. 1).

В крови Са находится в белковосвязанной фор-
ме, в виде диффундирующего Са (ионизирован-
ного, неионизированного). Биологически актив-
ным является ионизированный Са. В плазме кро-
ви здоровых людей концентрация Са составляет 
9–11 мг/дл (2,25–2,75 ммоль/л). Половину это-
го количества составляют ионы Са в растворен-

ном состоянии, вторая половина соединена с аль-
бумином. Сочетанное действие ПТГ, кальцито-
нина и кальцитриола поддерживает постоянную 
концентрацию Са. Указанные гормоны регулиру-
ют обмен Са между его основными двумя фонда-
ми: Са гидроксиапатита костей и Са других тканей, 
а также они регулируют поступление Са из кишеч-
ника и выделение его почками. Благодаря актив-
ной реабсорбции экскреция Са составляет около 
1% количества катионов, которые фильтруются. 
Суточная потребность в Са у взрослых составля-
ет 1000–1500 мг, у беременных и кормящих гру-
дью — 1200–1600 мг. (Оптимальные суточные 
дозы потребления Са для профилактики остео-
пороза (ОП) представлены в рекомендациях Аме-
риканского национального института здоровья 
1994 года). Следует учитывать, что баланс Са ста-
новится положительным при увеличении поступле-
ния Са до 1200 мг/сут, а при дальнейшем увеличе-
нии до 2300 мг/сут улучшение в балансе не наблю-
дается [17, 18]. Основным источником Са являются 
молочные продукты, рыба, яйца, зеленые овощи, 
орехи, питьевая вода (поступает 10–30% Са). В про-
дуктах Са содержится в основном в виде фосфатов, 
легко растворяемых в желудочном содержимом. 
Максимум всасывания происходит в проксималь-
ных отделах тонкого кишечника. Биодоступность 
Са улучшают кисломолочные продукты, животные 
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КАЛЬЦИЕВЫЙ ГОМЕОСТАЗ 

И ВОПРОСЫ ЕГО КОРРЕКЦИИ
В статье рассмотрены вопросы кальциевого гомеостаза, причины 
развития гипо- и гиперкальциемии. Описаны остеотропные эффекты 
магния, цинка, меди, марганца, бора. Подчеркнуто, что сегодня име-
ется достаточная доказательная база, подтверждающая эффектив-
ность и безопасность сочетанного применения солей кальция и ви-
тамина D для профилактики и комплексного лечения больных остео-
порозом на фоне дефицита потребления кальция с пищей во всех 
возрастных группах населения.

Таблица 1

Регуляция уровня Са2+ в крови

Снижение 
уровня Са 
в крови

Возрастает продукция ПТГ
Остеокласты увеличивают растворение минеральных со-
единений в костях
ПТГ увеличивает обратное всасывание Са в почечных ка-
нальцах
В итоге повышается уровень Са в крови

Повышение 
содержания 
Са в крови

Повышается секреция кальцитонина, он усиливает отло-
жение Са в костях остеобластами
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белки, снижают — пищевые волокна, алкоголь, ко-
феин, избыток жиров. Из организма в норме Са вы-
водится через кишечник.

Для синтеза Са-связывающих белков, участву-
ющих во всасывании Са в кишечнике, его реаб-
сорбции в почках необходим витамин D. При его 
дефиците эти процессы нарушаются, и содер-
жание Са в крови снижается. Механизм обрат-
ной связи, заключающийся в ингибировании син-
теза и секреции ПТГ при повышении концентра-
ции Са, допускает только небольшое изменение 
концентрации Са в крови и межклеточной жидко-
сти. Снижение концентрации Са в плазме крови 
ниже 9 мг/дл или выше 11 мг/дл свидетельствует 
о наличии патологии. Падение концентрации Са 
во внеклеточной жидкости приводит к снижению ее 
внутри клеток, изменению трансмембранных гра-
диентов концентраций Са, нарушению функцио-
нирования Са-насоса, ферментов и регуляторных 
систем, зависимых от Са. Причины и клинические 
проявления гипо- и гиперкальциемии представле-
ны в табл. 2 и 3.

Таблица 2

Причины и клинические проявления гипо- и гиперкальциемии

Гипокаль-
циемия

Наиболее частой причиной является гипопаратиреоз, возни-
кающий при повреждении паращитовидных желез во время 
операций на щитовидной железе. Он может быть следстви-
ем нарушения всасывания Са в кишечнике при гиповитами-
нозе D, высоком содержании в пище соединений, связыва-
ющих Са. В результате снижения порога возбуждения нерв-
ных и мышечных клеток наблюдаются судороги мышц рук 
и ног, гиперрефлексия (положительные симптомы Хвостека 
и Труссо), спазмы гортани (которые могут привести к асфик-
сии), бронхов, пищевода, желудка, кишечника, редко — эпи-
лептиформные приступы, боль в животе, рвота, запор. Разви-
ваются трофические расстройства ногтей (поперечная исчер-
ченность), грубость и сухость кожи, ломкость ногтей, кариес 
зубов, ломкость костей, кандидоз слизистой оболочки рта 
и ногтей. Нередко определяют катаракту, отек зрительных не-
рвов, изменения на электрокардиограмме (удлинение Q–T), 
нормализующиеся после внутривенного введения солей Са

Гиперкаль-
циемия

Наблюдается при гиперпаратиреозе на фоне опухолей па-
ращитовидных желез, передозировке витамина D. Снижает-
ся нервно-мышечная возбудимость, при повышении концен-
трации Са до 16 мг/дл возникают психоз, ступор, кома. Раз-
вивается кальцификация мягких тканей, образуются камни 
в почках

Таблица 3

Заболевания и состояния, сопровождающиеся гипокальциемией

Гипопаратиреоз Заболевание может быть врожденным или приобретенным (следствие хирургических вмешательств на щи-
товидной железе, кровоизлияния в паращитовидные железы, инфекции). Врожденная форма может быть 
обусловлена аплазией вилочковой железы и иммунологической недостаточностью, синдромом Ди Георге. 
Для гипопаратиреоза характерно сочетание гипокальциемии, гиперфосфатемии и нормальной активности  
щелочной фосфатазы. Наблюдающаяся катаракта предположительно развивается по причине отложения 
в хрусталике кальция фосфата, содержание которого повышено

Недостаточное пребывание на солн-
це, снижение поступления витами-
на D с пищей

Развивается остеомаляция у взрослых и детей (рахит)

Резекция тонкого кишечника, сниже-
ние функции поджелудочной железы, 
закупорка желчевыводящих путей

Развивается стеаторея, нарушается всасывание жирорастворимых витаминов, теряется витамин D и Са 
в виде солей жирных кислот

Билиарный цирроз печени Возникающая мальабсорбция витамина D, снижение 25-гидроксилирования и синтеза связывающего белка 
в плазме крови приводят к гипокальциемии и метаболической болезни костной ткани с признаками остео маляции

Период беременности и кормления 
грудью

Часто имеет место недостаточное поступление Са с пищей

Нефротический синдром В результате гипоальбуминемии снижается уровень Са, связанного с белком
Хроническая почечная недостаточ-
ность

Гипокальциемия отмечается у лиц с терминальной стадией заболевания почек. Развивается комплексное метабо-
лическое заболевание костной системы — почечная остеодистрофия. Повышается содержание фосфора в крови

Гиперфосфатемия Ее следствием является подавление 1-гидроксилирования 25-гидроксикальциферола, гипокальциемия. 
Фосфат может соединяться с кальцием и приводить к метаболическим отложениям его в тканях. Наибо-
лее частой причиной гиперфосфатемии является почечная недостаточность, при которой тормозится ме-
таболизм витамина D и может развиться гипокальциемия. К другим причинам относится гипопаратиреоз, 
акромегалия, интоксикация витамином D, катаболические состояния (опухолевый лизис, особенно при ге-
матологических заболеваниях). Гиперфосфатемия возможна при парентеральном питании, кормлении де-
тей неразбавленным коровьим молоком, тканевом катаболизме при диабетическом кетоацидозе (особен-
но на фоне почечной недостаточности)

Недостаточность Mg Mg необходим для секреции ПТГ (секреция ПТГ является магнийзависимой) и его действия на ткани -
мишени. Поэтому дефицит Mg приводит к гипокальциемии или к развитию невосприимчивости организ-
ма к лечению гипокальциемии витамином D и препаратами Са. Гипомагниемию отмечают у примерно 10% 
госпитальных больных. Причинами недостаточности Mg являются нарушения питания, всасывания, нали-
чие фистул; хронический алкоголизм; применение петлевых диуретиков; нарушение функции почечных ка-
нальцев; хронический избыток минералокортикоидов. Вслед за гипомагниемией развивается гипокаль-
циемия, вызванная сниженной секрецией ПТГ, возможны гипофосфатемия и гипокалиемия. Следует обя-
зательно определять концентрацию Mg в крови у больных, если препараты Са не устраняют имеющуюся 
гипокальциемию, а также у лиц со стойкой гипокалиемией. Концентрацию Mg необходимо также опреде-
лять у больных с хронической диареей, при проведении парентерального питания. Клинически гипомагни-
емия в выраженных случаях проявляется тетанией, возбуждением, делирием, атаксией, тремором, хоре-
еподобными движениями, судорогами, мышечной слабостью и сердечной аритмией. При недостаточности 
Mg в организме может развиться длительная диарея и нарушение всасывания

Лечение петлевыми диуретиками Наблюдается повышенное выведение Са с мочой
Терапия фенобарбиталом или фени-
тоином

Такая терапия у больных эпилепсией вызывает гипокальциемию и заболевание костей. Эти препараты сти-
мулируют проксимальные гидроксилазы в гепатоцитах, возможно, изменяют метаболизм витамина D в пе-
чени, ингибируют абсорбцию Са в кишечнике
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Нарушение процесса минерализации костной 
ткани чрезвычайно распространено. Недостаточ-
ная минерализация костной ткани в случае обед-
нения организма солями Са и Р приводит к остео-
маляции, которая отмечается в любом возрасте 
и чаще у женщин. Дефицит Са может быть связан 
с недостатком витамина D или нарушением его об-
мена, повышенной фильтрацией Са в почках, нару-
шением его всасывания в кишечнике. Уменьшение 
минерализации костного вещества приводит, кро-
ме размягчения костей, к патологическим перело-
мам, боли в костях, гипотонии и атрофии мышц. 
У детей остеомаляция возникает при дефиците ви-
тамина D (рахите), изменения локализуются в ме-
тафизах трубчатых костей, возможны переломы 
тел позвонков. У взрослых остеомаляция протека-
ет более длительно и доброкачественно, но также 
возможны множественные переломы тел позвон-
ков, изменение их формы, искривление позвоноч-
ника. Причиной остеомаляции у взрослых (осо-
бенно у лиц пожилого возраста) также может быть 
уменьшение поступления витамина D с пищей и/
или нарушение образования самого колекальци-
ферола и его активной формы (1,25(ОН)2D3) в тка-
нях при недостаточной инсоляции. Синдром остео-
маляции у женщин в климактерический период 
и у мужчин в возрасте старше 50 лет развивается 
медленно и относительно поздно приводит к пере-
ломам и деформации конечностей. Сравнительно 
редко отмечается остеомаляция в период бере-
менности и в период лактации и сопровождается 
размягчением пояснично-крестцового отдела, ко-
стей таза, верхних отделов, бедренных костей. Ле-
чение должно быть направлено на нормализацию 
кальциево-фосфорного обмена, улучшение мине-
рализации костной ткани. В случае неэффективно-
сти коррекции кальциево-фосфорного обмена при-
ходится прерывать беременность, переходить к ис-
кусственному вскармливанию. В последние годы 
установлено, что витамин D обладает рядом важ-
ных биологических функций [19]. Международная 
ассоциация ОП и ESCEO рекомендуют витамин D 
в дополнительной дозе 800–1000 МЕ/сут [21]. В та-
кой дозе рекомендуют его назначать лицам старче-
ского возраста, женщинам в постменопаузальный 
период, а также пациентам с системным ОП с уров-
нем 25(ОН)D в сыворотке крови ниже 50 нмоль/л. 
Установлено, что повышение дозы до 1600 МЕ/сут 
не приводит к дополнительному увеличению мы-
шечной силы и минеральной плотности костной 
ткани (МПКТ) [20, 22].

Дефицит Са (его недостаток в пище) приводит 
к нарушению моделирования кости, развитию сис-
темного ОП. Биохимической основой его является 
недостаточность процессов включения фосфатов Са 
в межклеточный остеоид [6]. В менопаузальный пе-
риод ОП развивается вследствие ослабления гор-
монального контроля со стороны половых гормо-
нов за процессом обмена веществ в костной ткани, 
преобладания метаболических функций остеокла-
стов, что приводит к выходу из костей минерали-
зованного Са. Повышенному его выходу из костей 

в кровь с одновременным угнетением почечного 
клиренса и стимуляцией абсорбции Са в кишечни-
ке способствует наблюдающийся у людей пожило-
го возраста относительный гиперпаратиреоз. У лю-
дей пожилого и старческого возраста повышается 
частота патологии желудочно-кишечного тракта, 
синдрома мальабсорбции, приводящих к дефици-
ту макро- и микронутриентов. Метаболизм костной 
ткани нарушается и при дефиците марганца, цинка, 
меди, бора (табл. 4).

Таблица 4

Остеотропные эффекты Mg и некоторых микроэлементов

Магний Регулирующие гомеостаз Mg механизмы в значитель-
ной степени связаны с регуляцией баланса Са и калия (К). 
Mg и Са конкурируют в процессе всасывания в кишечни-
ке. Поступление большого количества Са уменьшает вса-
сывание Mg в кишечнике, и наоборот. При дефиците Mg 
нарушается активность многих ферментов (он является 
кофактором 300 ферментов), метаболизм белка и угле-
водов, повышается выведение из организма Са, Nа, К, 
развивается их дефицит, нарушается функция многих ор-
ганов и систем, в том числе костной ткани. Дневная по-
требность взрослого человека составляет 250 мг Mg, а для 
беременных и кормящих грудью — 400–600 мг. Гипомаг-
ниемия чаще возникает у лиц пожилого возраста и злоупо-
требляющих алкоголем. Внеклеточная жидкость содержит 
15–29 ммоль Mg, плазма крови — 0,8–1,2 ммоль/л. Еже-
дневное потребление Mg (10–12 ммоль) превышает ко-
личество, необходимое для поддержания баланса (около 
8 ммоль/сут). Примерно половина имеющегося в организ-
ме человека Mg (1000 ммоль) содержится в костях

Цинк Обеспечивает активность более 200 ферментов, включая 
щелочную фосфатазу

Медь Участвует в синтезе эластина и коллагена, предотвращает 
деминерализацию костей

Марганец Нормализует синтез гликозаминогликанов, необходимых 
для формирования костной и хрящевой ткани

Бор Ответственен за обмен Са, Mg, фосфора и регулирует ак-
тивность ПТГ

По мнению большинства исследователей, для 
предупреждения отрицательного Са-баланса еже-
дневно необходимо потреблять не менее 1000–
1500 мг Са. Потребление продуктов с высоким 
содержанием Са (молоко, сыр, творог, орехи, 
рыба) должно полностью обеспечить потребность 
в Са, но, к сожалению, питание большинства лю-
дей нерационально. В осенне-зимний период 
в пищевом рационе снижается содержание ви-
тамина D. В Украине средний уровень потребле-
ния Са подростками и лицами старшего возрас-
та составляет 430–450 мг/сут [13]. Почти полови-
на женщин нашей страны в постменопаузальный 
период потребляют <400 мг/сут Са, что отрица-
тельно сказывается на метаболизме костной тка-
ни [12]. Только 3% женщин в Украине потребляют 
Са >1000 мг/сут; 80,8% — <700 мг/сут, а 46,5% — 
менее 400 мг/сут [10, 11]. Средний уровень по-
требления Са составляет в возрастной группе 55–
59 лет — 557,1±98,8 мг/сут, в группе 60–64 лет — 
457,1±30,7 мг/сут, 65–69 лет — 435,2±34,2 мг/сут, 
70–74 лет — 470,6±34,3 мг/сут. Для пищевых ра-
ционов с низким содержанием Са характерно так-
же сниженное содержание макро- и микроэлемен-
тов, витаминов, белков, жиров и углеводов. Уро-
вень потребления витамина D в рационе питания 
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женщин Украины также значительно ниже реко-
мендуемого. При этом низкий уровень поступле-
ния витамина D с пищей ассоциируется с повы-
шением частоты остеопоротических переломов 
у женщин в постменопаузальный период. Кроме 
недостаточного питания, гипокальциемию могут 
обусловить и другие причины (см. табл. 2, 3). К ос-
новным причинам, вызывающим гипокальциемию, 
относятся дефицит или нарушение метаболизма 
витамина D, почечная недостаточность, гипопа-
ратиреоз и гипомагниемия. Дефицит витамина D 
может быть следствием неадекватного эндоген-
ного синтеза, недостаточного поступления с пи-
щей или мальабсорбции. В результате уменьша-
ется количество 25-гидроксиколекальциферола, 
что приводит к снижению абсорбции в кишечнике 
Са и фосфора. Недостаток витамина D приводит 
также к развитию вторичного гиперпаратиреоза, 
гипокальциемии, гипофосфатемии, повышенной 
активности щелочной фосфатазы в плазме кро-
ви и низкой концентрации 25-гидроксиколекаль-
циферола. Следствием недостатка витамина D 
является остеомаляция как у взрослых, так и де-
тей. У женщин в постменопаузальный период от-
мечается генерализованная потеря не только ми-
нерального компонента, но и костного матрикса.

При вышеперечисленных состояниях, кроме 
этиопатогенетического лечения, назначают ком-
бинированные препараты, содержащие Са, вита-
мин D, а также нередко — остеотропные минералы 
и микроэлементы. Эти препараты чаще содержат 
Са в виде цитрата и карбоната, относящихся к груп-
пе солей с высоким содержанием элементарного 
Са, а также витамин D, Mg, цинк, медь, марганец, 
бор. К преимуществам цитратной соли Са относит-
ся снижение (при приеме >3 мес) уровня маркеров 
резорбции костной ткани у женщин в постменопау-
зальный период, а также всасывание, независимое 
от функционального состояния желудочно-кишеч-
ного тракта, снижение повышенной секреции ПТГ. 
Включенные в состав препаратов Mg и микроэле-
менты усиливают их кальцийсохраняющий эффект, 
положительно влияют на метаболизм как костной, 
так и хрящевой ткани (см. табл. 4).

Исследования на модели экспериментального 
ОП (двусторонняя овариоэктомия) показывают, что 
сочетание солей Са, витамина D, остеотропных ми-
нералов (Mg) и микроэлементов восстанавливает 
прочность костной ткани до уровня интактных жи-
вотных [10]. Такое лечение снижает выраженность 
болевого синдрома, предупреждает новые остео-
поротические переломы тел позвонков у женщин 
с постменопаузальным ОП. Длительное примене-
ние комбинированного препарата сопровождает-
ся повышением МПКТ, уровня Са, стабилизаци-
ей костной массы, снижением уровня Р у пациен-
тов с остеопатией на разных стадиях хронической 
почечной недостаточности [1, 5, 8]. Такие препа-
раты являются средствами коррекции обмена Са 
у больных с онкопатологией [14], сахарным диа-
бетом [9], при структурно-метаболических нару-
шениях у травматологических больных, при про-

филактике ОП на фоне применения глюкокортикои-
дов. Они способствуют сохранению костной ткани, 
повышению уровня Са и кальциферолов в грудном 
молоке на протяжении всего периода лактации [2, 
3]; позволяют достичь нормализации Са-баланса, 
торможения процесса утраты костной ткани 
у больных с генерализованным пародонтитом [4].

Размеры костей, массы костной ткани генети-
чески запрограммированы, но достижение и со-
хранение нормальной массы кости зависит от ра-
ционального питания, достаточной физической ак-
тивности, добавок к рациону (при необходимости) 
солей Са. Важным является адекватное потребле-
ние Са, начиная с детства и подросткового возрас-
та, поскольку отмечается корреляция между его 
потреблением в течение жизни и массой костей 
в зрелом возрасте. Низкое содержание Са в дие-
те не способствует его дополнительной задержке 
в организме и, наоборот, добавка к рациону в пу-
бертатном возрасте 500–1000 мг повышает ско-
рость его отложения в костях. Очень важны добавки 
Са для девочек и женщин молодого возраста (12–
19 лет), так как его потребление <900 мг/сут недо-
статочно для формирования оптимальной пиковой 
костной массы и повышает риск развития ОП. По-
сле достижения пика костной массы скорости ре-
зорбции и костеобразования становятся равными 
(равновесие сохраняется до 45–50 лет у женщин, 
55–60 — у мужчин). Оптимальным на фоне этого 
равновесия считается потребление Са 1000 мг/сут. 
В целом вопрос о величине добавки Са решается 
в зависимости от его содержания в рационе. Не-
смотря на то что после достижения менопаузы по-
теря массы кости обусловлена главным образом 
резким снижением секреции эстрогенов, у паци-
енток, получающих Са, достоверно снижается ско-
рость потери массы кости во всем скелете и ча-
стота переломов. Назначение Са в постменопау-
зальный период предотвращает потерю костной 
ткани в бедре, запястье, позвоночнике. В пожилом 
возрасте из-за дефицита половых гормонов и ак-
тивного метаболита витамина D — кальцитриола 
снижается кишечная абсорбция Са. Поэтому оп-
тимум потребления Са в этом возрасте составля-
ет 1500 мг/сут. Таким образом, добавки Са необ-
ходимы во все периоды жизни человека, начиная 
с подросткового возраста. В связи с тем что анти-
резорбтивные препараты оказывают гипокальцие-
мическое действие, препараты Са включают во все 
терапевтические программы (при назначении ан-
тирезорбтивных препаратов дополнительно назна-
чают Са — не менее 500 мг). Только при лечении 
больных ОП кальцитриолом или альфакальцидо-
лом препараты Са не назначают совсем или дают 
в половинных дозах. Условием эффективного вса-
сывания солей Са является их прием вместе с пи-
щей даже при отсутствии базальной секреции НCl 
в желудке. Известно, что при нейтральном рН каль-
ция карбонат практически нерастворим в воде, луч-
ше растворяются кальция цитрат и кальция аскор-
бат. Для растворения солей Са необходима НCl, 
а ее продукция повышается после приема пищи. 
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Все соли Са, продающиеся в аптечной сети, обла-
дают сходной биодоступностью — абсорбируются 
примерно на 20%. При пониженной кислотности, 
отсутствии HCl в желудке нарушается всасывание 
всех перорально назначаемых солей Са. Раство-
римость не повышается при добавлении дополни-
тельного количества кальциевых солей, но увеличи-
вается в присутствии НCl. Наибольшей растворимо-
стью обладают кальция цитрат и кальция аскорбат 
(при приеме аскорбата имеется риск образова-
ния камней в почках). У больных с атрофическим 
гастритом любой этиологии имеется риск разви-
тия мальабсорбции Са. К его дефициту, снижению 
МПКТ приводит резекция желудка, гастрэктомия. 
В эксперименте на животных в этих условиях сни-
жается концентрация Са в крови. Снижением се-
креции НCl, нарушением кальциевого гомеостаза, 
уменьшением МПКТ сопровождается длительное 
применение ингибиторов протонного насоса и бло-
каторов Н2-рецепторов. Пациентам с пониженной 
кислотностью назначают соли Са с наибольшей 
растворимостью (кальция цитрат) вместе с вита-
мином D, Mg, остеотропными микро элементами.

В последние годы активно обсуждалась специа-
листами возможность повышения риска сердечно- 
сосудистых заболеваний на фоне длительного 
дополнительного потребления Са в виде препа-
ратов. B Австралии в 2011 г. проведено рандоми-
зированное плацебо-контролируемое исследова-
ние, включавшее 1,5 тыс. лиц в среднем возрасте 
75 лет, принимавших препараты Са. Наблюдение 
продолжалось 5 лет — период приема препара-
та и 4,5 года — после его завершения. При этом 
в группе лиц с сердечно-сосудистыми заболевани-
ями не выявлено повышения риска развития тром-
боэмболических осложнений, прогрессирования 
ишемической болезни сердца и артериальной ги-
пертензии, отмечена тенденция к снижению риска 
развития инфаркта миокарда. Вопросом, актуаль-
ным для врачей, является риск развития у лиц, при-
меняющих повышенное количество Са, мочекамен-
ной болезни. Хотя известно, что ни в одном из ис-
следований с использованием Са 1500–2000 мг/сут 
не отмечено камнеобразования в почках и других 
осложнений. У добровольцев, принимавших Са 
8000 мг/сут, побочные эффекты возникали очень 
редко. Более того, в нескольких исследовани-
ях выявлена обратная зависимость между коли-
чеством потребляемого Са2+ и риском образова-
ния камней. В исследовании, включавшем 45 тыс. 
мужчин установлено, что низкое потребление Са2+ 
(<850 мг/сут) повышает риск образования камней 
в почках (считается, что Са2+ связывает оксалаты 
и фосфаты в кишечнике и тем самым предотвра-
щает их избыточную экскрецию с мочой, что при-
водит к формированию конкрементов). Результа-
ты 12-летнего исследования женщин также под-
твердили, что при более высоком потреблении Са 
или дополнительном его приеме снижается часто-
та камнеобразования в почках. Важным элементом 
коррекции гомеостаза Са является достаточное 
(400–800 МЕ/сут) поступление в организм витами-

на D, повышающего на 30% эффективность солей 
Са. Повышенное поступление витамина D снижа-
ет риск падений на 22% по сравнению с приемом 
только препаратов Са или плацебо. Лечение пре-
паратами Са и витамина D приводит к снижению 
частоты переломов костей скелета на 25–70% [15, 
16, 20, 22].

С другой стороны, в нашей стране в недостаточ-
ной мере назначаются больным ОП (в частности при 
глюкокортикоид-индуцированном ОП, остеопатии 
на фоне хронической почечной недостаточности) 
активные формы витамина D, активирующие кост-
ное ремоделирование, улучшающие минерализа-
цию костной ткани, способствующие активному 
всасыванию Са, увеличению пролиферации и диф-
ференциации остеобластов. Кальцитриол, альфа-
кальцидол подавляют повышенную секрецию ПТГ, 
стабилизируют МПКТ, снижают частоту новых пе-
реломов позвонков (после 2 лет терапии). Лечение 
ими практически безопасно при правильно подо-
бранной индивидуальной дозе препарата и потре-
блении Са не более 600–800 мг/сут. Обычная доза 
альфакальцидола составляет 0,75–0,8 мкг/сут, 
при ее повышении до 1–2 мкг/сут у пациентов мо-
жет возникает гиперкальциемия и гиперкальциу-
рия. Поэтому при длительном применении каль-
цитриола и альфакальцидола необходимо каждые 
3 мес контролировать уровень Са в крови.

Таким образом, имеется достаточная доказа-
тельная база эффективности и безопасности со-
четанного применения Са и витамина D; этот вид 
терапии продолжает оставаться важной частью 
коррекции кальциевого гомеостаза, профилакти-
ки и комплексного лечения больных ОП на фоне 
имеющейся проблемы дефицита потребления Са 
с пищей во всех возрастных группах. Целесообраз-
но более широкое назначение пациентам активных 
форм витамина D.
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КАЛЬЦІЄВИЙ ГОМЕОСТАЗ ТА ПИТАННЯ 

ЙОГО КОРЕКЦІЇ

В.К. Казимирко, І.А. Козак, Л.М. Іваніцька, 

Т.С. Сілантьєва, А.Г. Дубкова, В.В. Кутовий

Резюме. У статті розглянуто питання кальцієвого 
гомеостазу, причини розвитку гіпо- та гіперкаль-
ціємії. Описано остеотропні ефекти магнію, цин-
ку, міді, марганцю, бору. Підкреслено, що сьо-
годні є достатня доказова база, яка підтверджує 
ефективність та безпеку поєднаного застосуван-
ня кальцію та вітаміну D для профілактики і комп-
лексного лікування хворих на остеопороз на фоні 
дефіциту споживання кальцію в усіх вікових кате-
горіях населення.

Ключові слова: кальцієвий гомеостаз, кальцій 
і вітамін D.

CALCIUM HOMEOSTASIS AND QUESTIONS 

OF ITS CORRECTION

V.K. Kazymyrko, I.A. Kozak, L.M. Ivanytska, 

T.S. Silantyeva, A.G. Dubkova, V.V. Kutovyi

Summary. The article presents the literature review 
devoted to the problem of calcium homeostasis. 
It contains material on the role of PTH and vitamin D in 
the regulation of calcium causes of hypo- and hyper-
calcemia. The role of osteotropic effects of magne-
sium and some trace elements is described. The im-
portance of evidence concerning efficacy and safety 
of calcium and vitamin D for the prevention and treat-
ment of patients with complex background of osteo-
porosis on the shortage of calcium intake in all age 
groups is emphasizes.

Key words: calcium homeostasis, calcium 
and vitamin D.
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Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я
Ученые занимаются разработкой нового 

способа обезболивания

По материалам www.cam.ac.uk
Международная команда ученых исследовала ген, 

влияющий на формирование нейронов, восприимчи-
вых к боли (журнал «Nature Genetics»). Болевое воспри-
ятие — выработанный в ходе эволюции предупрежда-
ющий механизм, направленный на предостережение 
человека о потенциальной опасности из окружающей 
среды и возможном получении повреждений. Но суще-
ствует малочисленная группа лиц, рожденных без спо-
собности чувствовать боль, в результате отмечают мно-
гочисленные самоповреждения, что может уменьшить 
продолжительность их жизни. Используя генетические 
карты 11 семей, у представителей которых врожден-
ная нечувствительность к боли , провели генетический 

скрининг. Значимую роль в развитии этого заболева-
ния играет наличие гена PRDM12, представленного 
в двух вариантах. При унаследовании только одной 
копии этого гена болезнь не передавалась от родите-
лей к ребенку. Образцы нервной ткани лиц с врожден-
ной нечувствительностью к боли исследовали с помо-
щью биопсии: ген PRDM12 участвует в модификации 
хроматина. Хроматин — структура хромосом, нуклео-
протеин, благодаря которому реализуется генетиче-
ская информация — действует как переключатель ге-
нов и участвует в формировании специализированных 
клеток (нейронов). Ген PRDM12 влияет на зоны, вос-
приимчивые к боли, посредством хроматина. Пони-
мание механизмов развития ощущения боли укажет 
новые пути к контролю болевого синдрома и к новым 
обезболивающим лекарственным средствам.
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