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Одним из ключевых факторов оптимального роста
и развития ребенка, а также поддержания его здо�

ровья, является питание. Потребность в витаминах 
и микроэлементах, объединяемых понятием «микрону�
триенты», измеряется крайне небольшими величинами —
миллиграммами и даже микрограммами. Тем не менее,
микронутриенты относятся к незаменимым пищевым
веществам и абсолютно необходимы для нормального
течения обменных процессов, для клеточного дыхания,
расщепления и всасывания пищевых веществ, формиро�
вания иммунитета и других важных функций организма,
прежде всего у детей [4], а также для снижения риска
развития целого ряда заболеваний, т.е. для их профилак�
тики [7,9–11].

Одним из самых распространенных в природе и неза�
менимых для организма минералов является кальций,
ионам которого принадлежит важная роль в биологиче�
ских процессах еще задолго до появления в эволюции
костного скелета. У человека поддержание внеклеточной
концентрации ионов кальция в узких пределах имеет важ�
нейшее значение для функционирования многих тканей.
В скелетной и сердечной мышце перемещение ионов 
Са2+ между цитозолем и саркоплазматическим ретикулу�
мом необходимо для сокращения и расслабления (сопряже�
ние между возбуждением и сокращением). При слишком
высокой концентрации ионов Са2+ в крови могут возни�
кать аритмии и фибрилляция желудочков сердца. 
При низком содержании Са2+ в среде возбудимость ске�
летной мышцы возрастает, а при высоком — угнетается. 
Эти эффекты обусловлены изменением нейромышечной
возбудимости и лежат в основе мышечных спазмов и рез�
кой гиперрефлексии, наблюдаемых при гипокальциеми�
ческой тетании. Издавна одним из проявлений гипокаль�
циемической тетании считается положительный симптом
Хвостека: подергивание мышц лица при надавливании на
лицевой нерв в углу нижней челюсти. Са2+ необходим для
секреторной активности практически всех эндо� и экзо�
кринных железистых клеток (сопряжение стимула 
и секреции). Ионы кальция играют ключевую роль и 
в процессе свертывания крови. Внутриклеточные эффек�
ты Са2+ либо аналогичны таковым цАМФ, либо противо�
положны. 

Гомеостаз кальция может нарушаться при различных
патологических состояниях. Понимание механизмов его
регуляции необходимо для выявления причин таких забо�

леваний, как гиперпаратиреоз, гипопаратиреоз, остеопо�
роз, болезнь Педжета, остеопетроз, медуллярный рак
щитовидной железы, поражения почек, рахит, панкреатит
и множество гиперкальциемических состояний. 

Концентрация кальция в плазме — 10 мг%, 
или 5 мЭкв/л. Немногим более половины этого количе�
ства находится в ионизированном состоянии; остальная
часть (причем большая) связана с белками, и меньшая — 
с растворенными в крови веществами, такими как цитрат.
Концентрация Са2+ в плазме регулируется с высокой точно�
стью: изменение ее всего на 1% приводит в действие гомео�
статические механизмы, восстанавливающие равновесие.

В сутки поглощается примерно 1 г Са2+, но из этого
количества всего лишь около одной трети всасывается 
в желудочно�кишечном тракте. Общее количество Са2+

во внеклеточных жидкостях организма — тоже около 
1 грамма. Поскольку 0,19 г поступает обратно в просвет
кишечника с продуктами его секреции, желчью и слущен�
ными эпителиальными клетками, «чистое» всасывание
составляет 0,17 грамма. Именно такое количество экскре�
тируется за сутки с мочой [13,14].

Скелет человека массой 70 кг содержит примерно
1000 г Са2+, но за сутки с жидкостями организма под кон�
тролем гормонов обменивается всего около 0,55 грамма. 
В равновесных условиях количества Са2+, откладываю�
щиеся в костях и резорбирующиеся из них, эквивалентны.
Понятно, что у растущих детей должна происходить
задержка Са2+, пропорциональная росту костей. После
30–40�летнего возраста костная масса прогрессивно 
уменьшается, так что с годами происходит небольшая
постоянная потеря Са2+.

В поддержании гомеостаза Са2+ принимают участие
три основные гормона: паратгормон (ПТГ), кальцитонин
и наиболее важный метаболит витамина D — 1,25�ди�
гидроксихолекальциферол [1,25(ОН)2D3]. Действие 
ПТГ направлено на сохранение Са2+ в организме и увели�
чение его концентрации в жидкостях организма. 
Эти эффекты ПТГ обусловлены стимуляцией резорбции
Са2+ из костей, извлечения Са2+ из клубочкового фильт�
рата и ускорения образования 1,25(OH)2D3 в почках.
Последний повышает скорость всасывания Са2+ в желу�
дочно�кишечном тракте. Кроме того, он обладает пермис�
сивным эффектом в отношении действия ПТГ в костях 
(и, возможно, в почках). Кальцитонин ингибирует резорб�
цию костей и оказывает другие биологические эффекты.
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отличаются удивительным здоровьем 
и долголетием. Почему? Этот остров
находится на коралловых атоллах, и питьевая
вода фильтруется кораллами, насыщаясь
ионами кальция.
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Помимо указанных выше основных гормонов, поддержи�
вающих кальциевый гомеостаз, прямыми или опосредо�
ванными эффектами на костную ткань обладают и многие
другие гормоны (гормон роста, соматомедин, тиреоидные
гормоны, эстрогены, андрогены и инсулин). Кроме того,
некоторые гормоны желудочно�кишечного тракта могут
принимать участие в регуляции секреции кальцитонина.

Концентрация Са2+ в сыворотке крови регулируется 
с высочайшей точностью; она меняется в очень узких пре�
делах (рис. 1). При ее снижении паращитовидные железы
увеличивают секрецию паратгормона, в то время как
активность клеток, продуцирующих кальцитонин, инги�
бируется. Напротив, при повышении концентрации 
Са2+ секретируется кальцитонин, а активность паращито�
видных желез — снижается. Паратгормон повышает кон�
центрацию Са2+ в крови, действуя на кости, кишечник 
и почки. Кальцитонин снижает ее, действуя главным
образом на кости. При нормальной концентрации Са2+

в крови обе железы продуцируют небольшое количество
гормонов; с повышением уровня Са2+ выявляется линей�
ная зависимость между его концентрацией и скоростью
секреции кальцитонина. С падением уровня Са2+ возни�
кает обратная зависимость между его концентрацией 
и скоростью секреции ПТГ, т. е. чем ниже концентрация
Са2+, тем выше скорость секреции ПТГ.

Сам Са2+, являющийся объектом контроля, выступает
в роли положительного (кальцитонин) или отрицатель�
ного (ПТГ) сигнала собственной регуляции. Железы, кон�
тролирующие гомеостаз Са2+, получают информацию 
об изменениях его концентрации и соответствующим
образом на нее реагируют. Иными словами, когда избы�

точный уровень Са2+ нормализуется, исчезает стимул,
активирующий кальцитонин�секретирующие клетки 
и тормозящий активность клеток паращитовидных желез.
Когда же корригируется гипокальциемия, секреторные
клетки получают противоположные сигналы. На рисунке
1 отражена исключительная симметричность данной
системы. Главным регуляторным гормоном в этой
системе является ПТГ. Физиологическая роль кальцито�
нина при нормальных колебаниях концентрации кальция
в сыворотке сомнительна. Не исключено, что кальцито�
нин приобретает важную регуляторную роль только в том
случае, когда механизмы сохранения кальция испытыва�
ют особую нагрузку, как, например, при беременности 
и лактации.

В организме новорожденного общее количество каль�
ция составляет всего около 25 г, тогда как ко времени
достижения скелетом зрелости эта величина возрастает
до 1000–1200 г [35]. Из общего количества кальция,
присутствующего в организме, 98,9% находится в костях,
0,51% — в зубах, 0,51% — в мягких тканях, 0,08% — в плаз�
ме крови и экстрацеллюлярной жидкости. Поэтому
несложно понять важность достаточного потребления
кальция с самого раннего возраста для роста костей и под�
держания «запаса» кальция в костной ткани на всю жизнь
(табл. 1).

Проведенные нами исследования [1] показали, что
здоровые дети, даже раннего возраста, недополучают
кальций с продуктами питания. Так, начиная с 18 месяцев,
ребенок потребляет 480,6±74,32 мг вместо 800 мг (соглас�
но возрасту), а в возрасте 6–10 лет количество «съедаемо�
го» кальция составляет в среднем 238 мг (min=85,6 мг,
max=423,3 мг). Исподволь, без выраженных клинических
проявлений, формируется алиментарный дефицит,
приводящий в дальнейшем к различным нарушениям 
в организме: головные боли, коллаптоидные состояния,
удлинение продолжительности электрической систолы
сердца, снижение сократительной способности миокарда,
повышенная кровоточивость, остеопороз, повышение
нервно�мышечной возбудимости до развития мышечных
спазмов, ларингоспазма и даже судорожного синдрома 
с потерей сознания, парестезии, онемение, похолодание
конечностей, ощущение «ползания мурашек»,
фибриллярные подергивания, распирающие боли в мыш�
цах конечностей [2].

Кальций играет ключевую роль в формировании 
и поддержании структуры костной ткани. Кальций вместе
с фосфором входит в состав основного минерального
вещества костей — оксиапатита и дентина зубов [6,26,35].

Таблица 1 
Оптимальное количество кальция, необходимое в различные возрастные периоды жизни, мг/сут.

Рекомендации МЗ Украины, 1999 USA Food and Nutrition Board, 1997 Национальный институт здоровья (США), 1994
Возрастная группа Количество Са Возрастная группа Количество Са Возрастная группа Количество Са

0–3 мес. 400 до 6 мес. 210 Новорожденные 400

4–6 мес. 500 6 мес. – 1 год 270 Дети первых 6 мес. 600

7–12 мес. 600 1–3 года 500 1–5 лет 800–1200

1–6 лет 800 4–8 лет 800 Дети, подростки, молодые люди до 24 лет 1200–1500

7–10 лет 1000 9–18 лет 1300 Женщины 25–50 лет 1000

11–17 лет 1200 19–30 лет 1000 Мужчины 25–65 лет 1000

51 год и старше 1200 Мужчины и женщины от 65 лет и старше 1500

Беременные 
и кормящие матери 

14–18 лет 
19–50 лет

1300 
1000

Беременные и кормящие матери 1200–1500

Женщины в постменопаузе 1500

Рис. 1. Система регуляции кальция в крови (по Arnaud, 1978)
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Процесс роста и формирования скелета не сводится 
к простому увеличению массы костной ткани и степени 
её минерализации. Кости скелета находятся в состоянии
постоянного самообновления и ремоделирования, скла�
дывающегося из двух параллельных процессов: резорб�
ции (при этом происходит рассасывание имеющейся
кости) и образования (моделирования).

В этом процессе участвуют два типа клеток: остео�
бласты, расположенные внутри кости и служащие для 
ее построения, и остеокласты — мобильные клетки, отве�
чающие за процесс резорбции.

Процесс обновления костной ткани особенно интен�
сивен у детей, подростков и молодых людей, причем 
в этих возрастных группах процесс прироста преобладает
над процессом резорбции. У взрослых оба процесса на�
ходятся в равновесии. В целом принято считать, что у детей
в течение года скелет обновляется примерно на 50–100%, 
а у взрослых — только на 10%. Таким образом, баланс
процессов прироста и резорбции различается в разные
периоды жизни: у детей весь скелет обновляется каждые 
1–2 года, а у взрослых в среднем каждые 10 лет. Чем стар�
ше становится человек, тем в большей степени проявляет�
ся процесс резорбции кости, т.е., в конечном счете, баланс
приобретает отрицательный характер с неизбежной поте�
рей костной массы у людей пожилого возраста. 

Первые годы жизни представляют собой период
накопления костных запасов. В детском и подростковом
возрасте костная масса быстро нарастает, затем ее рост
постепенно замедляется, достигая максимального уровня,
известного под названием пика костной массы, в возрасте
20–25 лет [38]. Достижение этого пика совпадает с окон�
чанием процесса формирования костной массы. 

Ширина пика определяет качество костной ткани, 
особенно ее устойчивость или восприимчивость к пере�
ломам в более старшем возрасте, т.е. к развитию такого
заболевания, как остеопороз. Это означает, что профилак�
тику остеопороза надо начинать еще в детском возрасте.
Чем более высокого пика достигнет костная масса 
у подростка, тем лучше сохранится костная ткань в после�
дующие годы жизни. Увеличение высоты пика костной
массы на 10% соответствует снижению риска остеопороза
во взрослом возрасте на 50% (рис. 2) [33,40].

Максимальный уровень костной массы зависит,
прежде всего, от генетических факторов, что и объясняет
множество вариаций в минеральной плотности костной
ткани. Тем не менее, факторы окружающей среды, в част�
ности питание и физическая активность, также влияют
на костную массу [19,25]. Основным негенетическим
фактором, участвующим в формировании костной

массы, а именно, предопределяющим максимальный
уровень костной массы, является потребление кальция.

Для изучения состояния костной ткани в период роста в
зависимости от обеспеченности потребностей в кальции
было проведено большое количество клинических исследо�
ваний. Результаты этих исследований демонстрируют чет�
кую связь между дополнительным потреблением кальция и
увеличением костной массы в разных участках скелета —
поясничном отделе позвоночника, конечностях (бедренная
и лучевая кость) [12,15,16,21–23,27,28,30,34,39].

Кроме того, в период роста организма ответ костной
ткани на поступление кальция с пищей модулируется
физической активностью: повышенная физическая
активность, совпадающая по времени с поступлением
кальция в организм, максимизирует его положительное
влияние на костную массу (рис. 3) [17,20,31,36]. 

Поэтому первостепенное значение имеет увеличение
потребления кальция с самого раннего детского возраста
вплоть до послепубертатного периода — это позволяет
рассчитывать на оптимизацию высоты и длительности
пика костной массы в период роста скелета, а в более стар�
шем возрасте снижает риск переломов.

Всасывание кальция происходит преимущественно 
в тонкой кишке и представляет собой результат двух раз�
личных процессов [24,35]:

— пассивное всасывание кальция по концентрацион�
ному градиенту, когда его концентрация в просвете кишки
выше, чем в плазме крови;

— активный транспорт кальция из просвета кишки
против градиента концентрации, который зависит от при�
сутствия витамина D, а именно его активного метаболита
1,25�дигидрокси�витамин D (кальцитриол). Данный
механизм сопряжен с затратами энергии, поэтому зависит
от доставки кислорода, глюкозы и других её источников.
Однако таким образом усваивается до 90% кальция.

К числу факторов, способствующих эффективному и
полноценному всасыванию кальция, относятся белок
пищи, лактоза, лимонная кислота, среднецепочечные три�
глицериды, некоторые аминокислоты.

Рис. 3. Обмен кальция в организме, доля кишечного всасыва�
ния, почечной экскреции и прирост костной массы у детей
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На всасывание кальция и его биологическое использо�
вание в организме влияют многие внутренние и внешние
факторы (рис. 4).

Сегодня в большинстве индустриально развитых
стран врачи часто сталкиваются с проблемой недостаточ�
ного потребления ребенком кальция с пищей [18]. Выяв�
лены две главные причины этого явления: 

• низкое потребление продуктов, богатых кальцием, в
частности молочных и кисломолочных продуктов; 

• нарушение всасывания кальция в кишечнике либо в
результате плохого синтеза витамина D в коже, либо
в связи с отсутствием этого витамина в пище.

Не стоит забывать о том, что некоторые компоненты
пищи, например оксалаты (шпинат, щавель), фитаты
(отруби, крупы, соя) и танины (чай), способны образовы�
вать с кальцием хелатные комплексы, препятствующие
всасыванию кальция из кишечника и снижающие его био�
логическую доступность [24,29,32]. Нарушения обмена

Рис. 4. Усвоение кальция и его биологические функции в организме

Таблица 3 
Пищевые источники кальция (Robert Zindsay)
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кальция в организме могут быть обусловлены и другими
факторами. Например, диета с повышенным содержанием
натрия увеличивает выведение кальция из организма 
с мочой.

И, наконец, механизмы усвоения кальция в организме
тесно связаны с механизмами, регулирующими баланс
фосфора, в том смысле, что потери кальция с мочой сни�
жаются, а его биологическая доступность — повышается
при одновременном поступлении в организм с пищей 
фосфора в оптимальном соотношении [37]. Изменение
этого соотношения в сторону повышенного уровня фос�
фора в пище способно вызвать опасные последствия, в том
числе гиперфосфатемию, гипокальциемию, снижение
минеральной плотности костей и нарушение функции
жизненно важных органов — сердца, почек и др. [8,25].

Как уже упоминалось, кальций является ключевым
элементом для роста костей, а его поступление в организм
с пищей, несомненно, является главным, негенетическим
фактором, влияющим на состояние костной ткани. В слу�
чае резкого снижения поступления и выраженного
дефицита кальция в организме клинические признаки
гипокальциемии становятся очевидными. Это может
сопровождаться патологией костей, обусловленной недо�
статочной минерализацией остеоидной ткани, например
рахитом с выраженной потерей костной массы, что, в свою
очередь, повышает риск переломов. Все эти факторы
риска часто являются последствиями незамеченного
пищевого дефицита кальция и витамина D, поэтому
хотелось бы еще раз подчеркнуть важность соблюдения
рекомендаций по питанию для обеспечения достаточного
потребления кальция с самого раннего возраста.

Главные пищевые источники кальция — это молоко 
и молочные продукты (табл. 3). В странах Запада молоко,
кисломолочные продукты и сыр обеспечивают более 60%
минимальной суточной потребности в кальции. Кроме
того, молочные продукты являются источником других
важных для роста питательных веществ, таких как белки,
витамин В2 и витамин В12.

Без молочных продуктов взрослый человек ежедневно
потребляет с пищей только 400–500 мг кальция при
рекомендованном потреблении не менее 800 мг в день.
Регулярное потребление молочных продуктов является
ключевым моментом в поддержании оптимального уров�
ня кальция в организме. В большинстве стран рекоменду�

ется ежедневно употреблять в пищу от двух до трех пор�
ций молочных и кисломолочных продуктов.

В исследованиях здоровых детей раннего и младшего
школьного возраста [3,5] показана необходимость прове�
дения комплексной профилактики и коррекции гипокаль�
циемии, как с использованием рационального питания,
так и медицинской коррекции препаратами кальция 
и витамина D. 

Большое значение имеет выбор препарата кальция,
поскольку лекарственные формы существенно различа�
ются по содержанию элементарного кальция, биодоступ�
ности и влиянию на костный обмен. Наиболее высокое
содержание кальция в карбонате кальция (400 мг на 1 г
соли), несколько меньшее — в цитрате кальция (211 мг) 
и всего 90 мг — в глюконате кальция. 

Наиболее целесообразным считается применение ком�
бинированных препаратов кальция. Поэтому в наших
исследованиях предпочтение отдано препарату 
«Кальциум�Д»*. Дети в течение года получают два курса
(ноябрь�декабрь, март�апрель) препарата «Кальциум�Д»*
(суспензия), производства «Индоко Ремедис Лтд.» для 
«Евро Лайфкер Лтд.», Индия/Великобритания (дей�
ствующими компонентами которого являются карбонат
кальция (250 мг) и холекальциферол (262,5 МЕ) — 
в 5 мл), по 1–2 чайные ложки (в зависимости от возраста)
1 раз в день 45–60 дней. При необходимости, дополни�
тельно назначался витамин D3.

Лечебная форма в виде суспензии (во флаконе с мерной
ложечкой, для четкого контроля назначаемой дозы) поз�
воляет широко использовать «Кальциум�Д» в педиатриче�
ской практике, начиная с первого месяца жизни ребенка.

Таким образом, комплексные препараты кальция 
и витамина D позволяют не только проводить коррекцию
ряда патологических процессов, но и использовать их для
профилактики кальциевого дефицита в процессе активно�
го роста, при нерациональном или недостаточном пита�
нии, в критические периоды жизни ребенка. 

На основании изложенных данных, необходимо отме�
тить, что вопросы обеспеченности детского организма
кальцием и витамином D — это вопросы гармоничного
физического и психического развития детей, их здоровья
и профилактики соматических заболеваний, для решения
которых существуют современные методы фармакологи�
ческой коррекции и поддержки.

*Кальциум	Д изменил свое название на КАЛЬЦИКЕР. Р.П. № UA/2515/01/01. Суспензія оральна (5 мл суспензії оральної містять
кальцію карбонату 625 мг еквівалентно елементарному кальцію 250 мг, вітамін Д3 еквівалентно холекальциферолу 125 МО).
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Аліментарний дефіцит кальцію у дітей та підходи до його корекції
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У статті показано механізми кальцієвого гомеостазу в нормі та при патології у дітей та підходи до корекції його порушень з використанням препарату
«Кальціум�Д».
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The article presents the mechanisms of calcium homeostasis in normal and pathological conditions in children and approaches to correct its violations of the
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