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THE CALCIUM DEFICIENCY PROBLEM BECOMES ESPECIALLY TOPICAL CON=
SIDERING ITS WORLD=WIDE PROLIFERATION IN THE OVERALL POPULATION
AND THE ESPECIAL SIGNIFICANCE OF THE CALCIUM METABOLISM DISTUR=
BANCE AMONG KIDS AND TEENAGERS. ANALYSIS OF METABOLISM OF
THAT MACROMINERAL REVEALS THE REASONS WHY A BODY LACKS CALCIUM
DURING THE PERIOD OF INTENSIVE GROWTH, IDENTIFIES WAYS TO FIX
THIS PROBLEM WITH THE HELP OF ADJUSTED ALIMENTARY AND MEDICATED
INPUT OF CALCIUM.
KEY WORDS: CALCIUM, CHILDREN, TEENAGERS, BONE TISSUE META�
BOLISM.
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АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ ДЕФИЦИТА КАЛЬЦИЯ ОПРЕДЕЛЯЕТСЯ КАК ЕЕ РОСТОМ В ОБЩЕЙ ПОПУЛЯЦИИ ВСЕХ
СТРАН МИРА, ТАК И ТЕМ, ЧТО ПОСЛЕДСТВИЯ НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА КАЛЬЦИЯ НАИБОЛЕЕ ЗНАЧИМЫ В ДЕТСКОМ И
ПОДРОСТКОВОМ ВОЗРАСТЕ. АНАЛИЗ ОСОБЕННОСТЕЙ МЕТАБОЛИЗМА ДАННОГО МАКРОМИНЕРАЛА В ОРГАНИЗМЕ
ПОЗВОЛЯЕТ ВЫЯВИТЬ ПРИЧИНЫ ВОЗНИКНОВЕНИЯ НЕХВАТКИ КАЛЬЦИЯ В ПЕРИОД БУРНОГО РОСТА ЧЕЛОВЕКА,
ОПРЕДЕЛИТЬ ВОЗМОЖНЫЕ ПУТИ РЕШЕНИЯ ПРОБЛЕМЫ, ИСПОЛЬЗУЯ КОРРЕКЦИЮ АЛИМЕНТАРНОГО И МЕДИКА=
МЕНТОЗНОГО ПОСТУПЛЕНИЯ КАЛЬЦИЯ. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: КАЛЬЦИЙ, ДЕТИ, ПОДРОСТКИ, МЕТАБОЛИЗМ КОСТНОЙ ТКАНИ.

Рост является одним из основных показателей здоровья ребенка. Адекват=
ность процессов линейного роста, темпы увеличения размеров тела в значи=
тельной мере определяются характером питания [1, 2]. 
Кальций относится к числу так называемых незаменимых (или эссенциаль=
ных) пищевых веществ, то есть абсолютно необходимых для нормальной
жизнедеятельности человека. Они не образуются в организме из других ве=
ществ и поэтому в обязательном порядке должны поступать с пищей. Недо=
статочное употребление любого незаменимого пищевого вещества, или
«нутриента» — по терминологии зарубежных авторов, и, в частности, каль=
ция приводит вначале к развитию различных нарушений жизнедеятельнос=
ти, а затем и болезни [1–3].
Кальций необходим для процессов роста, нормальной работы сердца, нерв=
ной и мышечной систем, системы гемостаза [1–3]. 
У детей раннего возраста дефицит кальция является одной из причин разви=
тия рахита. А в последующие периоды жизни недостаточное поступление
кальция с пищей в детском возрасте, сопряженное со снижением его отло=
жения в костной ткани, служит одним из факторов риска остеопороза, то
есть снижения плотности костей и обусловленных им переломов. Подобная
ситуация может возникнуть, в частности, во время беременности, когда идет
активное отложение кальция в формирующуюся костную ткань плода, требу=
ющее мобилизации кальция из организма матери [1–3]. 
В плазме крови содержатся фракции связанного с белком (недиффундирую=
щего) кальция (0,9 ммоль/л) и диффундирующего: ионизированного
(1,1–1,4 ммоль/л) и неионизированного (0,35 ммоль/л). Биологически ак=
тивным является ионизированный кальций, он проникает в клетки через
мембраны. Неионизированная форма связана с белками (альбумином),
углеводами и другими соединениями [3, 4]. 
Внутри клеток концентрация свободного кальция низкая. Так, общая кон=
центрация ионов Са2+ в цитоплазме эритроцитов составляет около 3 мкМ,
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из них на свободные ионы приходится менее 1 мкМ.
Градиент концентрации ионов кальция по разные сторо=
ны от мембраны (от 102 до 105) поддерживается при по=
мощи кальциевого насоса. Очень медленная обратная
диффузия ионов внутрь клетки противостоит работе
насоса. Са2+ относится к вторичным месенджерам —
внутриклеточным веществам, концентрация которых
контролируется гормонами, нейромедиаторами, внекле=
точными сигналами [3–5].
Низкий уровень кальция в клетках поддерживается каль=
циевыми насосами (кальциевыми АТФ=азами) и натрий=
кальциевыми обменниками. Высокая активация Mg2+=,
Са2+=АТФ=азы связана с конформационными изменения=
ми кальциевого насоса, приводящими к переносу Са2+.
Резкое увеличение содержания кальция в клетке проис=
ходит при открытии кальциевых каналов или внутрикле=
точных кальциевых депо (концентрация повышается до
500–1000 нМ при 10–100 нМ в нестимулированной
клетке). Открытие каналов может быть вызвано деполя=
ризацией мембран, действием сигнальных веществ, ней=
ромедиаторов (глутамат, АТФ), вторичных мессенджеров
(инозит=1,4,5=трифосфат, цАМФ) [3–6].
В клеточных органеллах и цитоплазме клеток имеется
большое количество белков, способных связывать каль=
ций и выполнять роль буфера. Действие кальция опосре=
довано «кальциевыми сенсорами» — специальными
кальцийсвязывающими белками — аннексином, каль=
модулином, тропонином. Кальмодулин имеется во всех
клетках и при связывании четырех ионов кальция пере=
ходит в активную форму, которая может взаимодейство=
вать с белками. С2+ оказывает влияние на активность
ферментов, ионных насосов, компонентов цитоскелета
за счет активации кальмодулина [5, 6]. 
Гипоальбуминемия не влияет на уровень ионизирован=
ного кальция, который варьирует в узком диапазоне и
тем самым обеспечивает нормальное функционирова=
ние нервно=мышечного аппарата. С увеличением рН до=
ля связанного кальция возрастает. При алкалозе ионы
водорода диссоциируют из молекулы альбумина, что при=
водит к снижению концентрации ионов кальция. Это мо=
жет вызвать клинические симптомы гипокальциемии,
несмотря на то, что концентрация общего кальция в
плазме не изменена. Обратная картина (увеличение кон=
центрации ионов кальция в плазме) отмечается при ост=
ром ацидозе. Глобулины также связывают кальций, хотя
и в меньшей степени, чем альбумин [3–6]. 
Компоненты регуляции содержания кальция в плазме
крови включают: скелет (резервуар кальция); почки;
экскрецию кальция через кишечник с желчью; паратгор=
мон, кальцитонин (их секреция определяется уровнем
кальция в плазме); 1,25=диоксихолекальциферол.
Внеклеточный пул кальция в течение суток обновляется
приблизительно 33 раза, проходя через почки, кишечник
и кости. И даже небольшое изменение любого из этих по=
токов оказывает существенное влияние на концентра=
цию кальция во внеклеточной жидкости, включая плазму
крови. Кальций, входящий в состав секретов пищевари=
тельного тракта, частично реабсорбируется вместе с
пищевым кальцием [6,7]. 
Нарушения обмена кальция сопровождаются нарушени=
ями обмена фосфатов и клинически проявляются в изме=
нениях костного скелета и нервно=мышечной возбудимо=
сти [6–8]. 
Лучше всего всасывается глюконат и лактат кальция.
Оптимум всасывания наблюдается при рН = 3,0. Кальций
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соединяется с жирными и желчными кислотами и через
воротную вену поступает в печень. Транспорту через
мембрану энтероцита в кровь способствует витамин D.
Всасывание снижается при недостатке фосфатов
(важное значение имеет соотношение кальций/фосфор).
На всасывание влияет концентрация Nа+, активность
щелочной фосфатазы, Mg2+=, Са2+=АТФ=азы, содержание
кальций=связывающего белка. При рассасывании мине=
рального остова костей, реабсорбция кальция снижает=
ся. Кости являются резервуаром кальция: при гипокаль=
циемии кальций поступает из костей и, наоборот, при
гиперкальциемии он откладывается в скелете [5–9]. 
Ионы кальция важны для течения многих процессов:
ннееррввнноо==ммыышшееччннооггоо  ввооззббуужжддеенниияя;;  ммыышшееччннооггоо  ссооккрраащщее==
нниияя;;  ссввееррттыывваанниияя  ккррооввии;;  ппррооннииццааееммооссттии  ккллееттооччнныыхх
ммееммббрраанн;;  ааккттииввннооссттии  ммннооггиихх  ффееррммееннттоовв  ии  ппееррееккииссннооггоо
ооккииссллеенниияя  ллииппииддоовв..  
В настоящее время доказано, что кальций оказывает
многостороннее положительное влияние на кость.
Он снижает скорость ремоделирования кости при пато=
логическом повышении ее темпов, способствует проли=
ферации и дифференцировке остеобластов, участвует в
образовании и секреции инсулиноподобного фактора
роста 1, запускает каскад процессов костного ремодели=
рования, вовлекая в него кальцитриол и ростовые фак=
торы, оптимизирует костный метаболизм. Главная роль в
метаболизме кальция в организме человека принадле=
жит костной ткани. В костях кальций представлен фосфа=
тами — Са3(РО4)2 (85%), карбонатами — СаСО3 (10%),
солями органических кислот — лимонной и молочной
(около 5%) [7–10]. 
Вне скелета кальций содержится во внеклеточной жид=
кости и практически отсутствует в клетках. В состав плот=
ного матрикса кости, наряду с коллагеном, входит
фосфат кальция — кристаллическое минеральное соеди=
нение, близкое к гидроксилапатиту Са10(РО4)6(ОН)2. Часть
ионов Са2+ замещена ионами Mg2+, незначительная
часть ионов ОН– — ионами фтора, которые повышают
прочность кости. Минеральные компоненты костной тка=
ни находятся в состоянии химического равновесия с
ионами кальция и фосфата сыворотки крови. Клетки ко=
стной ткани могут ускорять отложение или, наоборот,
растворение минеральных компонентов при локальных
изменениях рН, концентрации ионов Са2+, НРО4

2–, хела=
тообразующих соединений [10]. 
В организме взрослого человека содержится 1–2 кг
кальция, 98% которого находится в составе скелета
(А. Уайт и соавт., 1981). Он составляет около 2% массы
тела (примерно 30 моль). В крови уровень кальция —
9–11 мг/100 мл (2,2–2,8 ммоль/л), во внеклеточной
жидкости — около 20 мг/100 мл. Регуляция обмена
кальция между вне= и внутриклеточной жидкостью осу=
ществляется паратгормоном, кальцитонином, 1,25=диок=
сихолекальциферолом. При уменьшении концентрации
ионов кальция возрастает секреция паратиреотропного
гормона (ПТГ), и остеокласты увеличивают растворение
содержащихся в костях минеральных соединений.
ПТГ увеличивает одновременно реабсорбцию ионов
Са2+ в почечных канальцах. В итоге повышается уровень
кальция в сыворотке крови. При увеличении содержа=
ния ионов кальция секретируется кальцитонин, который
снижает концентрацию ионов Са2+ за счет отложения
кальция в результате деятельности остеобластов. В про=
цессе регуляции участвует витамин D, он требуется для
синтеза кальцийсвязывающих белков, необходимых для

всасывания ионов Са2+ в кишечнике, реабсорбции его в
почках [9–11]. 
Постоянное поступление витамина D необходимо для
нормального течения процессов кальцификации. Изме=
нение уровня кальция в крови могут вызывать тироксин,
андрогены, которые повышают содержание ионов Са2+,
и глюкокортикоиды, снижающие его. Ионы Са2+ связы=
вают многие белки, в том числе некоторые белки систе=
мы свертывания крови. В белках системы свертывания
содержатся кальций=связывающие участки, образова=
ние которых зависит от витамина К [10–11]. 
В пищевых продуктах кальций содержится, в основном,
в виде фосфата кальция, который и поступает в орга=
низм. В природе кальций встречается в виде карбоната,
оксалата, тартрата, фитиновой кислоты (в составе зла=
ков). Дефицит кальция в организме часто связан с малой
растворимостью большинства его солей. С плохой рас=
творимостью солей кальция связывают кальцификацию
стенок артерий, образование камней в желчном пузыре,
почечных лоханках и канальцах [12]. 
Фосфаты кальция легко растворяются в желудочном со=
держимом. Максимальное всасывание кальция происхо=
дит в проксимальных отделах тонкого кишечника и
уменьшается в дистальных отделах. 
Доля усвоения кальция более значительна у детей
(по сравнению со взрослыми), у беременных и кормя=
щих. Усвоение кальция снижается с возрастом человека,
при дефиците витамина D [12–13].
Основные источники кальция — молоко, молочные про=
дукты (творог, твердые сыры), рыба, яйца. Он содержится
также в зеленых овощах, орехах. Одним из источников
кальция является питьевая вода (в 1 литре до 350–500 мг).
С питьевой водой в организм человека поступает
10–30% кальция. Биодоступность кальция улучшают кис=
ломолочные продукты, животные белки, снижают ее —
пищевые волокна, алкоголь, кофеин, избыток жиров
(образуются нерастворимые соединения), фосфаты, ок=
салаты. Повышенное содержание в пище магния и калия
тормозит всасывание кальция: они конкурируют с каль=
цием за желчные кислоты. Препараты витамина D
способствуют всасыванию кальция. При лечении остео=
пороза одновременно с назначением препаратов каль=
ция необходимо восполнение дефицита белков, кальци=
ферола, витаминов [13–15]. 
Главным фактором, способствующим повышению всасы=
ванию кальция в тонкой и толстой кишке, является
активный метаболит витамина D — кальцитриол. В его
отсутствие может быть абсорбировано только 10 про=
центов поступающего в организм кальция [13–17]. 
Известно, что различные неблагоприятные воздействия
в «критические» периоды внутриутробного развития, в
частности, недостаточное поступление макроэлементов
с пищей, оказывает отрицательное влияние на рост и
развитие ребенка, что приводит к различным отдален=
ным неблагоприятным последствиям — раннему разви=
тию кариеса, низкорослости и т.д. [14–18]. 
Помимо неблагоприятных воздействий в различные пе=
риоды внутриутробного развития, большое значение
имеют также алиментарные нарушения в различные
периоды детского возраста. Данные последних лет
свидетельствуют о неадекватности и несбалансирован=
ности питания детей в условиях дошкольных образова=
тельных учреждений и школах. В рационах питания
содержится недостаточное количество основных пище=
вых веществ, витаминов, микроэлементов. Исследова=
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ния выявили наличие резкого дефицита кальций. В раз=
ных регионах Российской Федерации количество детей,
испытывающих дефицит кальция, колеблется от 30 до
76% [19]. 
Особое значение придается низкому содержанию в ра=
ционе белка, что влияет на всасывание кальция в кишеч=
нике. При анализе питания детей дошкольного и школь=
ного возраста было выявлено снижение потребления
продуктов животного происхождения (мяса, рыбы, мо=
лочных продуктов), в то же время отмечено преоблада=
ние в рационе хлебобулочных, кондитерских и макарон=
ных изделий [20–22].
Таким образом, в современных условиях, в различные
периоды детского возраста необходимо проведение про=
филактики и восполнения дефицита кальция. 

Помимо коррекции рациона питания, большое значение
имеет прием различных витаминно=минеральных ком=
плексов. Одним из хорошо сбалансированных, содержа=
щих кальций, фосфор и витамин D, комплексов является
«Кальцинова» (KRKA, Словения). В состав витаминно=ми=
нерального комплекса входят важные для процесса
формирования костей физиологические дозы кальция,
фосфора, витаминов D, А, В6 и С. Препарат разработан
специально для детей и представляет собой жеватель=
ные таблетки с различными фруктовыми вкусами, что де=
лает его прием для детей приятным. Исследования,
проведенные специалистами Научного центра здоровья
детей РАМН показали, что регулярный прием «Кальцино=
вы» положительно влияет на процессы костного метабо=
лизма [23].
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