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Кальций – это макроэлемент; 99% его

содержится в костной ткани в форме гидро�

ксиапатита, а около 1% находится во вне�

клеточной жидкости и мягких тканях, где

кальций участвует в регуляции важнейших

физиологических процессов, составляющих

основу функциональной активности клеток

организма человека. Эти процессы в боль�

шинстве случаев связаны с селективными

кальциевыми каналами – универсальными

компонентами биологических мембран раз�

личных клеток. Так, электрическая актив�

ность нервной ткани определяется балансом

между уровнем внутри� и внеклеточного

кальция, при этом в ассоциации с тропони�

ном кальций участвует в сокращении и рас�

слаблении скелетной мускулатуры, а также

в регуляции секреции ряда ключевых гормо�

нов, ферментов и белков.

Баланс кальция в организме поддержива�

ется и регулируется двумя основными гор�

монами – кальцитриолом (активным мета�

болитом витамина D) и паратиреоидным

гормоном. В кишечнике витамин D осу�

ществляет регуляцию активного всасыва�

ния поступающего с пищей кальция – про�

цесса, почти полностью зависящего от дей�

ствия этого гормона: взаимодействие

1,25(ОН)2�витамина D с его рецептором по�

вышает эффективность кишечной абсорб�

ции кальция на 30�40%. В почках наряду

с другими гормонами он регулирует реаб�

сорбцию кальция в петле Генле.

Известно, что оптимальный баланс каль�

ция и витамина D является основой форми�

рования здоровой костной ткани. Однако

именно правильное соотношение компо�

нентов в этом тандеме долгие годы является

основой для существования различных ги�

потез и предположений и об отрицательном

влиянии этих веществ на организм. Все мы

слышали вопросы и даже утверждения, что

в пожилом возрасте потребление продук�

тов, богатых кальцием, противопоказано,

что кальций вызывает формирование кам�

ней в почках, ухудшает течение сердечно�

сосудистых заболеваний и др. Так ли это?

Зная о потенциальной пользе этих нутриен�

тов для костной ткани, не наносим ли мы

вред другим органам и системам при их на�

значении?

За последние годы было опубликовано

большое количество научных работ, посвя�

щенных изучению влияния кальция и вита�

мина D на различные органы и системы,

а также на риск развития и прогноз многих

заболеваний. Следует отметить, что ис�

следования, показавшие, что в большин�

стве тканей и клеток организма есть рецеп�

торы витамина D и ряд из них обладает

способностью к превращению первичной

циркулирующей формы витамина D –

25(ОН)�витамина D в активную форму

1,25(ОН)2�витамин D (кальцитриол, D�гор�

мон), открыли новый взгляд на функции

этих соединений.

Источники кальция и витамина D
в организме

Единственным источником кальция яв�

ляется пища. Наиболее богаты им молочные

продукты, рыба (вяленая, консервы), орехи,

сухофрукты, зелень. Однако из поступаю�

щего с пищей кальция у взрослого человека

в кишечнике всасывается меньше полови�

ны. У детей в период быстрого роста, как и

у женщин при беременности и лактации,

всасывание кальция увеличивается, а у по�

жилых людей снижается. Этот процесс пол�

ностью находится под влиянием активных

метаболитов витамина D.

Результаты большинства проведенных

исследований свидетельствуют о недоста�

точном потреблении кальция с пищей.

Во всем мире в последние годы реальное по�

требление кальция с пищей снижается: на�

пример, в США оно уменьшилось с 840 мг

в 1977 г. до 634 мг в 1992 г. При изучении по�

пуляции российских женщин в постменопа�

узе среднее потребление кальция составило

705±208 мг. В российских клинических ре�

комендациях приводятся нормы потребле�

ния кальция в различные периоды жизни

(табл. 1). В настоящее время в Российской

Федерации официально разработаны нор�

мы только для детей в возрасте до 2 лет.

Витамин D синтезируется в коже при

ультрафиолетовом облучении. Изучение

связи солнечного излучения и выработки

витамина D началось в Северной Европе.

Было показано, что неадекватное воздей�

ствие солнечного света приводит к эпиде�

мии рахита с тяжелыми задержками роста и

развитием костных деформаций. В 1919 г.

Huldschinsky сообщил о возможности ле�

чения рахита ультрафиолетовыми лучами,

а в 1930 г. была обнаружена природа этого

эффекта: при воздействии солнечных лучей

в коже образуется субстанция, названная

витамином D. Затем были искусственно

синтезированы две формы витамина D:

D2 (эргокальциферол) и D3 (холекальцифе�

рол), что дало возможность использовать

витамин D для обогащения продуктов и по�

лучения лекарственных препаратов. С тех

пор проблема рахита казалась решенной.

Однако спустя годы стало понятно, что ра�

хит – это только верхушка айсберга заболе�

ваний, обусловленных недостаточностью

данного соединения.

Ультрафиолетовые волны В длиной 290�

315 нм при проникновении в кожу превра�

щают 7�дегидрохолестерол в провитамин

D3, который быстро конвертируется в вита�

мин D3. При этом интоксикации, связанной

с избытком витамина D, при загаре не быва�

ет, так как при превышении содержания

провитамина или витамина D3 в коже они

разрушаются самими солнечными лучами.

Другим источником витамина D является

пища, в первую очередь жирные сорта ры�

бы, выловленной в естественных условиях.

Синтез и метаболизм витамина D регулиру�

ются кальцием, фосфором. Витамин D,

синтезированный в коже или полученный

с пищей, метаболизируется в печени в

25(ОН)�витамин D, содержание которого и

определяется в сыворотке крови для оценки

статуса пациента по витамину D.

В настоящее время не существует консен�

суса по оптимальному содержанию 25(ОН)�

витамина D в сыворотке крови, однако

большинство экспертов определяют его де�

фицит при уровне <20 нг/мл (50 нмоль/л)

(табл. 2). Интоксикация витамином D мо�

жет наблюдаться при повышении его уров�

ня в крови >150 нг/мл (374 нмоль/л).

Если использовать такую градацию, то от

40 до 100% пожилых людей в США и Европе

имеют дефицит витамина D; более 50% жен�

щин, принимающих препараты для лечения

остеопороза, имеют субоптимальные пока�

затели 25(ОН)�витамина D, т. е. <30 нг/мл

(75 нмоль/л). По данным многих исследова�

ний, дети и подростки также имеют высо�

кий риск дефицита витамина D независимо

от страны проживания (даже при хорошей

солнечной активности). Так, например,

в Саудовской Аравии, ОАЭ, Австралии

у 30�50% детей отмечается дефицит данного

витамина. Часто отмечается дефицит этого

витамина и у беременных и кормящих

женщин, несмотря на применение ими пре�

паратов, содержащих витамин D, и потреб�

ление молочных продуктов и рыбы: на

момент родов дефицит витамина D опре�

делялся у 73% женщин и 80% их детей.

В Российской Федерации данные относи�

тельно содержания витамина D также не�

утешительны: нормальные показатели были

выявлены лишь у 3,2% пациенток в периоде

постменопаузы, недостаточность витамина

отмечалась у 70,3% обследованных.

Кальций, витамин D и костная ткань
Кальций является основным компонен�

том костной ткани. Значительный дефицит

кальция в пище или недостаточное его вса�

сывание могут привести к отрицательному

кальциевому балансу, который не удается

компенсировать задержкой кальция почка�

ми. Предотвратить снижение кальция во

внеклеточной жидкости способна усилен�

ная костная резорбция, что сопровождается

развитием остеопении.

Эффекты витамина D на кость много�

гранны. Получены доказательства наличия

у данного вещества анаболического эффек�

та в отношении скелета: D�гормон стимули�

рует экспрессию трансформирующего фак�

тора роста β и инсулиноподобного фактора

роста (ИФР)�2, а также повышает плотность

рецепторов ИФР�1, что обусловливает

пролиферацию остеобластов и их диф�

ференцировку. Одновременно происходит

ускорение синтеза коллагена I типа и белков

костного матрикса (остеокальцина и остео�

понтина), которые играют важную роль

в минерализации и метаболизме костной

ткани. Наряду с этим синтез минорного ак�

тивного метаболита витамина D –

24,25(OH)2D – имеет важное значение для

ускорения заживления микропереломов и

формирования микроскопических костных

мозолей, что повышает плотность костей.

D�гормон – один из ключевых эндокрин�

ных факторов регуляции образования па�

ратгормона (ПТГ), оказывающий прямое

супрессивное влияние на его синтез и вы�

свобождение, а также подавляющий его эф�

фекты на кость. При значениях 25(ОН)�ви�

тамина D <30 нг/мл достоверное снижение

абсорбции кальция в кишечнике сопровож�

дается повышением секреции ПТГ, при

этом ПТГ увеличивает канальцевую ре�

абсорбцию кальция и продукцию в почках

1,25(ОН)�витамина D, а также стимулирует

остеобласты, которые активируют транс�

формацию преостеокластов в остеокласты,

что приводит к остеопении и повышению

риска переломов.

Дефицит кальция и витамина D является

доказанным фактором риска остеопороза.

Известно, что достаточное количество каль�

ция, поступающего с пищей, уменьшает

риск переломов, способствует поддержанию

достаточной плотности костной ткани, уси�

ливает антирезорбтивный эффект эстроге�

нов на костную ткань и является важной

составляющей лечения и профилактики

остеопороза. Низкая абсорбция кальция

в кишечнике и снижение его потребления

с возрастом ассоциируются с повышением

риска переломов. Доказано, что дефицит ви�

тамина D во внутриутробном периоде и

в раннем детстве может ассоциироваться

с повышением риска переломов прокси�

мального отдела бедра в будущем. По дан�

ным метаанализа 7 рандомизированных

исследований, прием витамина D в дозе 700�

800 МЕ/сут снижает риск перелома бедра на

26% (ОР 0,74; 95% доверительный интервал

(ДИ) 0,61�0,88), а невертебральных перело�

мов на 23% (ОР 0,77; 95% ДИ 0,68�0,87).

Выявлена высокая эффективность ком�

бинированного приема кальция и витамина

D в замедлении скорости потери костной

ткани и снижении частоты переломов. При�

менение кальция и витамина D3 в течение

3 лет у женщин в постменопаузальном пери�

оде приводило к снижению относительного

риска перелома шейки бедра на 27%

(ОР 0,73; 95% ДИ 0,23�0,99). В 3�летнем

российском многоцентровом контролируе�

мом исследовании, включавшем 350 жен�

щин старше 45 лет, было показано, что

применение кальция (1000 мг/сут) и вита�

мина D (400 МЕ/сут) замедляет потерю

костной массы в позвоночнике и шейке бед�

ра, способствует снижению активности

щелочной фосфатазы и выраженности боле�

вого синдрома.

Кальций и витамин D: все ли мы о них знаем?
Кальций и витамин D являются химическими соединениями,

которые принимают участие в реализации множества
процессов, происходящих в организме.

О.Б. Ершова, д.м.н., профессор, К.Ю. Белова, А.В. Назарова, кафедра терапии факультета повышения квалификации Ярославской государственной медицинской академии (РФ)

Таблица 3. Целевой уровень витамина D для предупреждения заболеваний

Заболевание Уровень 25(ОН)�витамина D

Летальность от любых причин + от сердечно�
сосудистых заболеваний

>70 нмоль/л (28 нг/мл)

Остеопороз, профилактика падений >70 нмоль/л (28 нг/мл)

Инфаркт миокарда, АГ >75 нмоль/л (30 нг/мл)

Заболевания периферических артерий 100 нмоль/л (40 нг/мл)

Колоректальный рак 100 нмоль/л (40 нг/мл)

Рак молочной железы 130 нмоль/л (52 нг/мл)

Таблица 2. Содержание 25(ОН)�витамина D в сыворотке крови (Inst. of Med., Food and Nutr.
Board, USA, 2010)

нмоль/л нг/мл Статус

<30 <12 Дефицит витамина D, приводящий к рахиту и остеомаляции 

30�50 12�20
Недостаточность (уровень не адекватен для обеспечения
нормального метаболизма костной ткани и не соответствует понятию
полного здоровья)

≥50 ≥20 Адекватное содержание (норма)

>125 >50
Возможно появление нежелательных явлений, связанных с избытком
витамина D (<150)

Примечание: 1 нмоль/л = 0,4 нг/мл.

Таблица 1. Рекомендованные нормы потребления кальция у лиц различного пола и возраста

Группа Рекомендуемая норма кальция, мг Уровень доказательств

4�8 лет 800 В

9�18 лет 1300 В

19�50 лет
Мужчины
Женщины в период пременопаузы

1000
1000

С
А

Старше 50 лет
Мужчины
Женщины в период постменопаузы

1500
1000�1500

С
А

Беременность или лактация
(женщины 18�50 лет)

1000 А
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Витамин D и мышечная система
Известно, что D�гормон регулирует мета�

болизм кальция в мышечной ткани, контро�

лируя тем самым акт сокращения и расслаб�

ления мышц. Скелетные миоциты экспрес�

сируют рецепторы D�гормона, при этом

возрастное ослабление мышечной силы

(а соответственно, и повышенная склон�

ность к падениям) объясняется как сниже�

нием плотности этих рецепторов или их

аффинности, так и снижением концентра�

ции D�гормона в крови. Наряду с этим у лиц

пожилого возраста выявлена положительная

корреляция между мышечной силой и кон�

центрацией D�гормона в сыворотке крови.

Так, скорость ходьбы и сила проксимальных

мышц достоверно повышается при увеличе�

нии концентрации 25(ОН)�витамина D с 4

до 16 нг/мл и продолжает повышаться до

уровня более 40 нг/мл. Метаанализ 5 рандо�

мизированных исследований показал, что

повышение поступления витамина D в орга�

низм снижает риск падений на 22% (OР 0,78;

95% ДИ 0,64�0,92) по сравнению с приемом

только препаратов кальция или плацебо.

Кальций, витамин D и различные
заболевания

Рецепторы к активному витамину D вы�

явлены в клетках различных органов: го�

ловного мозга, предстательной железы, мо�

лочной железы, кишечника, в иммуноком�

петентных клетках, при этом ряд из них

продуцирует фермент, участвующий в син�

тезе D�гормона. Есть данные о наличии це�

левых уровней 25(ОН)�витамина D для

предотвращения ряда основных заболева�

ний человека (табл. 3). Следует отметить,

что прямо или опосредованно 1,25(ОН)2�

витамин D регулируется более чем 200 вида�

ми генов, включая гены, отвечающие за

пролиферацию, дифференцировку, апоптоз

и ангиогенез. Данный витамин снижает

пролиферацию нормальных и опухолевых

клеток, а также стимулирует их конечную

дифференцировку. Было высказано пред�

положение, что если клетка малигнизирует�

ся, 1,25(ОН)2�витамин D может индуциро�

вать апоптоз и предотвратить ангиогенез,

тем самым снижая ее выживаемость.

Интересно, что жители стран, располо�

женных на более высоких широтах, имеют

повышенный риск развития лимфом Ходж�

кина, а также рака кишечника, поджелу�

дочной, предстательной, молочной желез,

рака яичников и опухолей других локализа�

ций по сравнению с людьми, проживаю�

щими в странах на низких широтах. Про�

спективные и ретроспективные эпидемио�

логические исследования показали, что

уровень 25(ОН)�витамина D <20 нг/мл ас�

социируется с повышением заболеваемости

раком кишечника, предстательной и молоч�

ной желез, а также смертностью от них.

Анализ когорты из Nurses Health Study

(32 826 человек) показал, что риск развития

колоректального рака характеризовался

обратной зависимостью от медианы содержа�

ния 25(ОН)�витамина D (ОР при 16,2 нг/мл

был равен 1,09, а при 39,9 нг/мл – 0,53;

р<0,01). У участниц исследования Women’s

Health Initiative, у которых в начале наблюде�

ния уровень 25(ОН)�витамина D составлял

<12 нг/мл, риск заболевания раком кишеч�

ника за 8�летний период наблюдения увели�

чился на 253%. В проспективном исследова�

нии была продемонстрирована прямая зави�

симость между потреблением витамина D

и риском колоректального рака у 1954 муж�

чин: ОР 1,0 при потреблении витамина D от 6

до 94 МЕ/ сут, ОР 0,53 при потреблении 233�

652 МЕ/сут; p<0,05. У детей и людей молодо�

го возраста, более длительно пребывающих

на солнце, риск возникновения неходжкин�

ских лимфом был на 40% ниже, а вероятность

смерти по причине меланомы при ее разви�

тии меньше по сравнению с таковой у людей

с малой экспозицией солнечных лучей.

Повышение продукции 1,25(ОН)2�вита�

мина D приводит к синтезу кателицидина –

белка, ответственного за разрушение мико�

бактерий туберкулеза и других инфекцион�

ных агентов. При уровне 25(ОН)�витамина

D <20 нг/мл данный иммунный ответ не

инициируется. Это объясняет тот факт, что

американцы негроидного происхождения

чаще имеют дефицит витамина D, более

подвержены туберкулезу и имеют более

агрессивные формы данного заболевания.

Получены также данные о том, что дефи�

цит витамина D повышает риск таких ауто�

иммунных заболеваний, как болезнь Крона,

рассеянный склероз, системная красная

волчанка (СКВ), ревматоидный артрит (РА).

Болезнь Крона чаще развивается у людей,

проживающих в северных широтах, при

этом заболевшие имели более низкий уро�

вень 25(ОН)�витамина D. Подобные дан�

ные получены и относительно СКВ: в США

афроамериканцы имеют в три раза боль�

ший риск данного заболевания, чем люди

европеоидной расы; оно возникает в более

молодом возрасте и сопровождается боль�

шей смертностью. Данный факт нельзя

объяснить генетическими особенностями,

так как СКВ практически не встречается

у жителей стран Западной Африки. Среди

пациентов с СКВ также выявлен достоверно

более низкий уровень витамина D (как

у впервые заболевших, так и у длительно бо�

леющих). Низкие уровни 1,25(ОН)2�вита�

мина D ассоциированы с более высокой ак�

тивностью РА. Эпидемиологические дан�

ные показывают, что более 60% пациентов

с РА имеют уровень 25(ОН)�витамина D

<50 нмоль/л и 16% – <12,5 нмоль/л.

Несколько исследований подтверждают

снижение риска развития сахарного диабета

(СД) 1 типа у детей при регулярном назначе�

нии витамина D. Так, 10 366 детей в Фин�

ляндии, получавшие 2000 МЕ витамина D

ежедневно в течение первого года жизни,

наблюдались в течение 31 года; риск разви�

тия СД 1 типа у них снизился на 80%

(ОР 0,22; 95% ДИ 0,05�0,89). Среди детей

с дефицитом витамина D этот риск был по�

вышен на 200% (ОР 3,0; 95% ДИ 1,0�9,0).

Отмечено положительное влияние каль�

ция и витамина D и на течение СД 2 типа и

метаболического синдрома. В проспектив�

ных исследованиях низкое потребление

кальция обратно ассоциировалось с заболе�

ваемостью СД 2 типа и метаболическим

синдромом, риск СД снижался на 18%

(OР 0,82; 95% ДИ 0,72�0,93) при потреблении

кальция в высоких дозах (661�1200 мг/сут)

против такового в низких дозировках

(219�660 мг/сут). В другом исследовании по�

казано, что дефицит витамина D повышал

инсулинорезистентность, снижал продук�

цию инсулина, что достоверно ассоциирова�

лось с развитием метаболического синдрома

и СД 2 типа. При анализе результатов иссле�

дования Women’s Health Initiative оказалось,

что потребление кальция было обратно про�

порционально частоте метаболического син�

дрома. Другие исследования показали, что

комбинированное потребление кальция

1200 мг и 800 МЕ витамина D снижало риск

развития СД 2 типа на 33% (ОР 0,67; 95% ДИ

0,49�0,90) по сравнению с потреблением

кальция <600 мг и витамина D <400 МЕ.

В ходе ряда исследований было выявлено,

что проживание на более северных широтах

повышает риск развития артериальной ги�

пертензии (АГ) и кардиоваскулярных забо�

леваний. У пациентов с АГ, подвергавшихся

воздействию ультрафиолетовых лучей более

3 раз в неделю на протяжении 3 мес, уровень

25(ОН)�витамина D повышался примерно

на 180% и нормализовалось артериальное

давление (снижалось как систолическое, так

и диастолическое давление на 6 мм рт. ст.).

Дефицит витамина D связан также с более

высокой частотой сердечной недостаточ�

ности и повышенным уровнем провоспали�

тельных маркеров в сыворотке крови, вклю�

чая СРБ и ИЛ�10. Кроме того, следует отме�

тить, что 1,25(ОН)2�витамин D ингибирует

синтез ренина.

Кальций и мочекаменная болезнь
В нескольких популяционных исследова�

ниях выявлена обратная зависимость между

количеством потребляемого кальция и рис�

ком образования камней. Так, по данным

проспективного исследования, включавше�

го 45 тыс. мужчин, среди лиц, потреблявших

в среднем 1326 мг кальция в сутки, отме�

чался более низкий риск развития камней

(ОР 0,56; 95% ДИ 0,43�0,73; р<0,001) по

сравнению с группой меньшего потребле�

ния кальция (516 мг/день). В исследовании

по типу случай�контроль было выявлено,

что низкое (683 мг/сут) потребление каль�

ция у женщин в постменопаузе является

фактором риска развития камней в почках.

Протекторный эффект кальция, по мнению

ряда авторов, обусловлен связыванием им

оксалатов и фосфатов в кишечнике, что

предотвращает их избыточную экскрецию

с мочой, способствующую образованию

конкрементов. Считается, что большинству

женщин при нормальном исходном уровне

кальция в крови добавки кальция и витами�

на D могут безопасно назначаться на не�

определенно долгий срок. Есть данные, что

пациентам с наличием мочекаменной

болезни предпочтительнее назначение

цитрата кальция, не влияющего на прогрес�

сирование нефролитиаза.

Кальцемин Адванс
Кальцемин Адванс – препарат, содержа�

щий в одной таблетке 500 мг элементарного

кальция (в виде карбоната – 1312 мг и цит�

рата – 217 мг) и нативный витамин D (холе�

кальциферол) в дозе 200 МЕ. Кроме того,

особенностью данного препарата является

наличие в составе микроэлементов (цинка –

7,5 мг, меди – 1 мг, марганца – 1,8 мг, бора –

250 мкг, магния – 40 мг). По мнению ряда

авторов, совместное применение кальция и

наиболее важных остеотропных минералов

(Zn, Cu, B, Mn) позволяет эффективно

улучшать как минерализацию костной тка�

ни, так и протеиновый матрикс кости. Кро�

ме того, содержание в препарате цитратной

соли кальция делает его более предпочти�

тельным у пациентов с наличием мочека�

менной болезни, а содержащийся в пре�

парате магний является дополнительным

фактором повышения биодоступности

кальция.

Показанием к назначению препарата яв�

ляется профилактика остеопороза различ�

ного генеза (у женщин в период менопау�

зы – естественной и хирургической; у лиц,

длительно принимающих глюкокортикос�

тероиды и иммунодепрессанты). Кроме то�

го, прием препаратов кальция и витамина

D, в том числе и Кальцемина Адванс, явля�

ется обязательным компонентом комплекс�

ного лечения при назначении любого пато�

генетического препарата для лечения остео�

пороза. Другими показаниями являются:

улучшение консолидации травматических

переломов, а также восполнение дефицита

кальция и микроэлементов у подростков.

В Российской Федерации был прове�

ден ряд исследований по применению

Кальцемина Адванс у женщин в постмено�

паузе для профилактики остеопороза. Было

выявлено, что применение данного препа�

рата в дозе 2 таблетки в сутки позволяет

предотвратить потерю костной ткани при

хорошей переносимости и безопасности.

Доза витамина D для профилактики остео�

пороза у лиц старше 65 лет и принимавших

глюкокортикостероиды, особенно при на�

личии дефицита витамина D, должна со�

ставлять не менее 800 МЕ/сут. При приме�

нении препарата Кальцемин Адванс для

достижения требуемой дозировки рекомен�

дуется дополнительный прием нативного

витамина D (одна капля в сутки – 500 МЕ).

Таким образом, использование кальция и
витамина D является обязательной составля�
ющей профилактики остеопороза и переломов
костей, патогенетического лечения остеопоро�
за, а также важным компонентом профилак�
тики и лечения ряда других тяжелых сомати�
ческих заболеваний.
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