
Введение
Беременность — это физиологическое состо-

яние женщины, при котором происходит пере-

стройка органов и систем, направленная на адап-

тацию материнского организма к новым услови-

ям функционирования системы мать—плацен-

та—плод, что проявляется в напряжении всех ви-

дов обмена, в том числе кальций-фосфорного.

Возрастание потребности в кальции при бере-

менности связано с множеством факторов: повы-

шением объемов внеклеточной жидкости и цир-

кулирующей крови, ускорением почечной фильт-

рации, чресплацентарным его транспортом, уве-

личением скелетной массы матери. Установлено,

что независимо от беременности потребность

в кальции составляет 1000 мг/сут у женщин в воз-

расте 19—50 лет и 1300 мг/сут — до 18 лет, во вре-

мя беременности она возрастает примерно на 300

мг/сут [1]. 

Патогенетические механизмы регуляции 
кальций-фосфорного гомеостаза при беременности
Изменения кальций-фосфорного гомеостаза

наступают уже с I триместра беременности и на-

растают по мере приближения к родам. Считает-

ся, что в I триместре эти изменения обусловлены

перестройкой эндокринной системы, в то время

как в III триместре беременности они связаны

с минерализацией хондральных костей плода

и перераспределением кальция в системе мать—

плацента—плод [2]. Функциональная перестрой-
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In pregnancy, demand for calcium increases greatly that is due to physiologic changes in the female organism, fea-

tures of the endocrine system functioning, mineralization of the chondral fetal bones and redistribution of calcium in

the system mother — placenta — fetus. Prophylaxis of the disturbances of calcium-phosphate metabolism during

pregnancy foresees a number of common-physiological actions as well as smoking cessation, sufficient physical activ-

ity, balanced nutrition with increased contents of calcium as well as combined therapy with calcium and vitamin D

that is represented in Calcium-D3 Nicomed drug. The given drug use in pregnancy is effective and safe medicamen-

tous means for prophylaxis and treatment of osteopenic states. 
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При беременности потребность в кальции значительно возрастает, что обусловлено физиологическими из-

менениями в организме женщины, особенностями функционирования эндокринной системы, минерализа-

цией хондральных костей плода и перераспределением кальция в системе мать—плацента—плод. Профила-

ктика нарушений кальций-фосфорного гомеостаза во время беременности предусматривает ряд общефи-

зиологических мер, в том числе отказ от курения, достаточную физическую активность, сбалансированное

питание с повышенным содержанием солей кальция, а также сочетанную терапию солями кальция с вита-

мином D, что представлено в препарате Кальций-Д3 Никомед. Применение данного препарата при бере-

менности является эффективным и безопасным медикаментозным средством для профилактики и лечения

остеопенических состояний.
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ка эндокринной системы при физиологически

протекающей беременности способствует разви-

тию дисфункции кальций-фосфорного обмена

и костного метаболизма. Показано, что возраста-

ние концентрации эстрогенов и прогестерона

в этот период по принципу обратной биологиче-

ской связи приводит к угнетению синтеза гонадо-

тропинов (фоллитропина и лютропина) при неиз-

мененном синтезе тиреотропина, кортикотропи-

на и соматотропина. Защитный эффект эстроге-

нов по отношению к костной ткани многокомпо-

нентен и реализуется через стимуляцию кальци-

тонина, снижение чувствительности рецепторов

костной ткани к паратиреоидному гормону

(ПТГ), подавление синтеза провоспалительного

цитокина — интерлейкина-6, точкой приложения

которых служат остеобласты и остеокласты. Кро-

ме того, эстрогены напрямую влияют на актив-

ный метаболит витамина D, который ответствен

за реабсорбцию кальция в почках и абсорбцию

его из кишечника [3, 4]. Активный метаболит ви-

тамина D — 1,25 (ОН)2 D3, проникая в энтероци-

ты, ускоряет синтез кальцийсвязывающего белка

кальбиндина, способствующего диффузии каль-

ция из просвета кишечника, и активирует каль-

цийзависимую АТФазу, за счет которой осуществ-

ляется транспорт кальция [5, 6]. Начиная с ран-

них сроков беременности концентрация этого ме-

таболита витамина D в сыворотке крови повыша-

ется, достигая максимальных величин в послед-

нем триместре беременности, когда происходит

минерализация костей скелета плода, вследствие

чего резко возрастает потребность в кальции.

Синтез 1,25 (ОН)2 D3 активируется пролактином

и соматотропным гормоном гипофиза, концент-

рация которых во время беременности увеличива-

ется. Соматотропный гормон также стимулирует

образование белкового матрикса, индуцируя син-

тез ДНК в остеобластах [7]. Дефицит витамина D

приводит к снижению содержания кальция в ор-

ганизме матери примерно на 90% и фосфора — на

60%. Уменьшение поступления витамина D со-

провождается более высокой скоростью потери

костной массы [8]. Витамин D и его метаболиты

являются компонентами гормональной системы,

с одной стороны, регулирующей кальций-фос-

форный обмен, с другой — контролирующей про-

цессы костного ремоделирования и минерализа-

ции костной ткани. Природная форма витамина

D — витамин D3 (холекальциферол) образуется

в организме позвоночных животных, в том числе

млекопитающих, под влиянием коротковолново-

го ультрафиолетового облучения при температуре

тела из находящегося в коже предшественника

провитамина D3. Для проявления своего физио-

логического действия витамин D, поступающий

в организм двумя путями — через кожу под влия-

нием ультрафиолетового облучения и через желу-

дочно-кишечный тракт (ЖКТ) в виде эргокаль-

циферола, — должен подвергнуться ряду превра-

щений в свои активные метаболиты: кальцитриол

и 24,25-дигидрооксивитамин D. Кальцитриол,

наряду с регуляцией кальциевого гомеостаза, ока-

зывает стимулирующее действие на постоянно

протекающие процессы формирования и резорб-

ции костной ткани. Кальцитриол стимулирует ак-

тивность остеокластов не прямым путем, а через

остеобласты, также он способствует минерализа-

ции костного матрикса. 

Второй уровень регуляции кальций-фосфор-

ного обмена связан с активностью ПТГ, концент-

рация которого в сыворотке крови в первой поло-

вине беременности снижается из-за усиления

трансплацентарного транспорта кальция, обеспе-

чивающего построение костного скелета плода.

Со второй половины беременности концентрация

ПТГ повышается, как считают исследователи,

за счет его иммунореактивной фракции [9]. Сни-

жение активности ПТГ происходит, во-первых,

вследствие повышенного поступления кальция

с пищей, а во-вторых — в результате временного

увеличения концентрации кальция в сыворотке

крови из-за его выхода в кровеносное русло как

транспортную среду, хотя при этом организм ма-

тери испытывает недостаток кальция. Снижение

активности ПТГ на фоне абсолютной гипокаль-

циемии приводит к еще большему нарушению

кальций-фосфорного гомеостаза за счет умень-

шения выработки в почках активных метаболитов

витамина D, контролирующих усвоение кальция.

В ряде случаев в ответ на гипокальциемию проис-

ходит активация паращитовидных желез и повы-

шение уровня ПТГ в сыворотке крови матери,

что, отражая компенсаторные механизмы, приво-

дит к усугублению деминерализации костей в свя-

зи с выходом кальция в кровеносное русло. Функ-

циональный гиперпаратиреоидоз может быть так-

же следствием дефицита витамина D, так как ПТГ

трансплацентарно переходит к плоду, в крови ко-

торого повышается уровень этого гормона, что

ведет к гипоплазии паращитовидных желез и раз-

витию гипокальциемии у новорожденного с кли-

ническими проявлениями нарушенного кальций-

фосфорного гомеостаза. 

Физиологическая роль кальция и витамина D 
и факторы, влияющие на их содержание 
при беременности
Функциональная роль кальция и витамина D

в организме огромна и заключается в том, что

кальций участвует в минерализации костей, спо-

собствует увеличению пиковой массы костной

ткани и оказывает антирезорбтивное действие за
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счет повышения уровня ионизированной фрак-

ции в крови и подавления секреции ПТГ. Вита-

мин D увеличивает абсорбцию кальция в кишеч-

нике, участвует в процессах костного ремодели-

рования, стимуляции костного формирования

(усиление выработки остеокальцина), подавле-

ния секреции ПТГ, угнетения костной резорб-

ции, стимуляции клеточной дифференцировки

(стимуляция остеобластов), улучшения нервно-

мышечной проводимости и сократимости двига-

тельных мышц. Растущему плоду кальций в из-

быточном количестве нужен для роста костей

и зубов, формирования нервной системы, серд-

ца, мышц. Через плаценту проходит 13 мг каль-

ция в час и 300 мг — в день, при рождении плод

должен накопить до 25 000 мг кальция. Наруше-

ние минерального обмена во время беременности

сказывается на костной ткани и ткани зубов жен-

щины, недостаток кальция приводит также к раз-

витию гестоза и нейровегетативным расстрой-

ствам и отрицательно влияет на состояние плода

и новорожденного: в отдельных случаях рожда-

ются дети с признаками рахита — обширными

очагами размягчения костей черепа, мягкостью

и податливостью костей грудной клетки. Чаще

такие осложнения наблюдают у недоношенных

новорожденных и детей, матери которых перенесли

преэклампсию.

Одна из основных внешних причин, усугубля-

ющих физиологические сдвиги кальций-фосфор-

ного обмена при беременности, — недостаток этих

микроэлементов в пище, что может провоцировать

возникновение осложнений беременности, приво-

дить к задержке внутриутробного развития плода

и т.д. По данным Cochrane Review, результаты 12

рандомизированных контролируемых исследова-

ний 8000 беременных, проводимых ВОЗ, показали,

что прием 1,5 г кальция ежедневно во второй поло-

вине беременности женщинами из социальных

групп с низким диетическим потреблением каль-

ция значительно уменьшал риск развития преэк-

лампсии и артериальной гипертензии (АГ) по

сравнению с плацебо. У беременных с более хоро-

шим питанием прием кальция также ассоцииро-

вался с 10% сокращением риска АГ и незначитель-

ным уменьшением случаев преэклампсии [10].

Данные эпидемиологических исследований позво-

ляют предположить, что имеется отрицательная

корреляция между количеством кальция в пище

и частотой АГ при беременности в определенных

популяциях. Например, в сельских районах Гвате-

малы, несмотря на плохое социально-экономиче-

ское положение и низкое содержание белка в пи-

ще, частота преэклампсии очень низкая (менее 0,4

случая на 1000 родов). Содержание кальция в пище

этой популяции составляет примерно 1100 мг/сут

(много блюд из лайма) [10]. В противоположность

этому в Колумбии и Индии, где количество каль-

ция в пище низкое — 250—350 мг/сут, частота эк-

лампсии намного выше (1,6 и 12,0 на 1000 родов).

Была выявлена связь между частотой гестацион-

ной АГ и суточной дозой потребляемого кальция.

Интересно, что при преэклампсии такой связи не

обнаружено. Авторы предположили, что женщины

с гестационной АГ представляют собой гетероген-

ную группу, некоторые могут быть отнесены

к группе легкой преэклампсии, у других это гипер-

тоническая болезнь, впервые выявленная во время

беременности [10]. Именно последняя группа мо-

жет быть особенно отзывчива на прием кальция.

Метаанализ, проведенный H.C. Bucher и соавт.

у 2549 беременных, принимавших участие в 14

рандомизированных контролируемых исследова-

ниях, выполненных в период 1994—1996 гг., пока-

зал, что у женщин, которым дополнительно назна-

чался кальций в дозе 375—2000 мг/сут (в большин-

стве случаев доза была близка к верхнему пределу),

происходило снижение систолического артериаль-

ного давления на 5,4 мм рт. ст., диастолического —

на 3,44 мм рт. ст. [11]. Кроме того, было выявлено,

что по сравнению с плацебо пищевые добавки

снижали вероятность развития гестационной АГ

и преэклампсии [1]. 

Нормальное для беременности увеличение

циркулирующего кальция и рост экскреции каль-

ция с мочой, которые наблюдаются при хорошем

питании, еще больше повышают потребность жен-

щины в кальции. Отмечено, что при неосложнен-

ной беременности за 2—3 мес до родов примерно

у 17% женщин появляются неспецифические сим-

птомы кальциевой недостаточности: парестезии,

судорожные подергивания и сведение мышц, боль

в костях, различной степени остеомаляции, изме-

нение походки. При наличии осложнений бере-

менности, в частности при гестозе, эти симптомы

встречаются чаще [12, 13]. Способствуют развитию

таких проявлений неблагоприятные климатиче-

ские условия (в весенне-зимний период наблюда-

ется более низкое содержание метаболитов витами-

на D и кальция в крови), наличие в окружающей

среде вредных веществ (стронций, барий, радий),

способных вступать в конкурентные отношения

с кальцием и фосфором, вытесняя их тем самым

в процессе утилизации из организма, курение, низ-

кая физическая активность, нерациональное пита-

ние [14].

Методы профилактики и лечение нарушений 
кальций-фосфорного обмена при беременности
Профилактика нарушений кальций-фосфор-

ного гомеостаза во время беременности — долго-

срочная и многокомпонентная. Прежде всего не-

обходим контроль за достаточным потреблением
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кальция с раннего детского возраста и адекватное

его обеспечение в период беременности и лакта-

ции. Это достигается, наряду с отказом от курения

и достаточной физической активностью, исполь-

зованием сбалансированной, с повышенным со-

держанием солей кальция диетой, включающей

горох, молочные продукты, гречневую крупу,

пшено, рис, сыр, фасоль, фундук, творог, хлеб, яй-

цо куриное. Вместе с тем одного диетического ре-

жима бывает недостаточно для профилактики

и лечения нарушений кальций-фосфорного обме-

на, и с этой целью показано применение сочетан-

ной терапии солями кальция с витамином

D. Комбинация этих компонентов позволяет по-

тенцировать антиостеопеническое действие каль-

ция и витамина D и снижать частоту и выражен-

ность побочных явлений. 

В России в течение 10 лет успешно применяется

комбинированный препарат Кальций-Д3 Никомед,

эффективность и безопасность которого, в том чис-

ле при беременности, клинически доказаны. Одна

таблетка Кальция-Д3 Никомед содержит 1250 мг

карбоната кальция (500 мг кальция элемента) и 200

МЕ холекальциферола (витамина D3). Применение

данного препарата в дозе 2500 мг карбоната кальция

и 400 МЕ витамина D3 в сутки (по 1 таблетке 2 раза

в день) обеспечивает достаточное поступление в ор-

ганизм кальция и витамина D3, способствует предот-

вращению потери костной массы. Препарат безопа-

сен при беременности, хорошо переносится, не вы-

зывает побочных эффектов.

Заключение
Сложность регуляторных механизмов костного

метаболизма при беременности и важность приня-

тия своевременных профилактических и лечебных

мер по устранению нарушений кальций-фосфор-

ного обмена у матери, плода и новорожденного де-

лают необходимым дальнейшую разработку раз-

личных исследований и мероприятий в этом на-

правлении.
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