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Значение кальция в организме велико. Ионам кальция 
отводится центральная роль в выполнении физиологи-
ческих функций каждой клеткой организма, ткани и орга-
на, а также в регуляции обменных процессов. Кальций в 
организме распределяется в двух пулах: внеклеточном и 
внутриклеточном. Уровень кальция регулируется в очень 
узком диапазоне, и данное  постоянство концентрации 
необходимо для обеспечения функциональной активнос-
ти многих систем организма. Это сокращение скелетных 
и сердечной мышц, внутриклеточная секреция как эндо-, 
так и экзокринная, передача нервного возбуждения, ре-
гуляция транспорта различных ионов через мембрану 
клетки, регуляция гликогенолиза и глюконеогенеза и др. 
Кроме того, кальций принимает участие в поддержании 
стабильности клеточных мембран, активирует факто-
ры свертывания крови 7, 9 и 10; обеспечивает процессы 
минерализации в костной ткани. Содержание общего 
кальция в сыворотке крови составляет 2,1-2,6 ммоль/л 
(8,5-10,5 мг/100 мл); ионизированного — 1,1-1,3 ммоль/л 
(4,4-5,2 мг/100 мл); белково-связанного — 0,9-1,1 ммоль/л 
(4-4,6 мг/100 мл) и комплексированного — 0,18 ммоль/л 

(0,7 мг/л). Таким образом, в сыворотке крови и во вне-
клеточной жидкости 50% кальция представлено в иони-
зированной форме. Остальное его количество находится 
в связанном с белками состоянии, в основном (примерно 
40%) с альбуминами. Незначительное количество каль-
ция в крови (около 10%) приходится на кальций, комп-
лексированный с фосфатами и цитратами [2].

Биологически активной является фракция ионизиро-
ванного кальция, а белково-связанный кальций и его ком-
плексные фракции метаболически инертны и являются 
«запасными» для быстрой, при необходимости, трансфор-
мации в ионизированный кальций. Уровень ионизирован-
ного кальция регулируется кальциетропными гормонами, 
к которым относят паратгормон, кальцитонин и витамин 
D. В соответствии с этими механизмами его содержание 
поддерживается на постоянном уровне [11].

Концентрация кальция во внеклеточной жидкости 
10-3 М и составляет примерно 70% от уровня его в плаз-
ме крови; в цитозоле — 10-6 М; 90-99% внутриклеточного 
кальция приходится на кальций, локализованный в ми-
тохондриях и микросомах, где он находится в связанной 
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Резюме

В статье суммированы современные представления о 
фосфорно-кальциевом обмене и костном метаболизме в 
норме. Рассматриваются основные уровни регуляции фос-
форно-кальциевого гомеостаза: гормональный (парати-
реоидный гормон, кальцитонин, витамин Д) и органный 
(кость, почки, кишечник). Приводятся литературные дан-
ные о нарушениях фосфорно-кальциевого обмена и кос-
тного метаболизма при дисфункции щитовидной железы 
— гипотиреозе и тиреотоксикозе.

Ключевые слова: фосфорно-кальциевый метаболизм, 
паратгормон, кальцитонин, гипотиреоз, тиреотоксикоз.
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AND BONE METABOLISM AND ITS DISORDERS 

IN THYROID DYSFUNCTIONS
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Summary

The paper summaries the present approaches to calcium-
phosphor and bone metabolism in healthy individuals and 
patients with thyroid dysfunctions. It analyzes the main lev-
els of calcium-phosphor regulation: calcitonin, parathyroid 
hormone, vitamin D, kidneys, bone and intestines. The author 
described disorders in calcium-phosphor homeostasis in hypo-
thyroidism and thyrotoxicosis.

Key words: calcium — phosphor metabolism, calcitonin, 
parathyroid hormone, hypothyroidism, thyrotoxicosis.

форме с органическими и неорганическими фосфатами. 
В цитоплазме кальций связан с кальмодулином [6, 10].

На долю внеклеточного кальция приходится примерно 
1% от общего содержания кальция в организме, что состав-
ляет около 900 мг. Из этого количества 500 мг поступает 
из костной ткани, и одновременно такое же его количество 
инкорпорируется в костную ткань. В клубочковом аппара-
те почек в течение суток фильтруется 10 000 мг, из которых 
9800 мг реабсорбируется в канальцах почек и около 200 мг 
экскретируется с мочой. В норме с пищей поступает около 
1000 мг, одна треть всасывается в кишечнике, а осталь-
ная часть (около 800 мг) выделяется через желудочно-ки-
шечный тракт с калом. Таким образом, общее количество 
кальция в организме и поддержание его концентрации во 
внеклеточной жидкости обусловлено согласованной фун-
кцией кишечника, почек и костной ткани.

Содержание внутриклеточного кальция почти в 10 000 
раз ниже по сравнению с концентрацией внеклеточного 
кальция. Внутриклеточный кальций выполняет функцию 
вторичного мессенджера для многих гормонов, принима-
ет участие в процессах клеточного цикла и роста.

Концентрация неорганического фосфора в крови 
составляет 1,13 ммоль/л (3,5 мг/100 мл), а его ионизи-
рованной фракции — 0,61 ммоль/л (1,9 мг/100 мл). Кон-
центрация фосфата контролируется менее жестко, чем 
концентрация кальция. Внутриклеточная концентрация 
фосфора составляет около половины внеклеточной. Дви-
жение фосфата через клеточную мембрану пассивное и 
определяется в основном током кальция. Молекулы фос-
фата играют ключевую роль в передаче энергии внутри 
клетки, служат для модификации функции ферментов 
и являются важным компонентом клеточных мембран. 
Около двух третей фосфора плазмы представляют его 
органические соединения, в основном фосфолипиды. В 
организме взрослого человека содержится около 600 г 
фосфора, большая его часть представлена в виде неорга-
нического фосфата и содержится в костях [7].

Депо кальция и фосфора представлено костной тканью, 
которая играет важную роль в поддержании постоянной 
концентрации этих элементов в крови. Кость, как извест-
но, состоит из белкового каркаса — матрикса и минералов 
и представляет собой разновидность специализирован-
ной соединительной ткани, которая вместе с хрящевой 
тканью составляет скелетную систему. Костная ткань 
— постоянно развивающаяся и обновляющаяся система, 
обладающая ремоделирующими свойствами. Постоянный 
обмен веществ и структура костной ткани обеспечиваются 
согласованным действием остеобластов и остеокластов. 
Остеокласты — большие многоядерные клетки, участву-
ющие в процессах резорбции, т.е. рассасывания костной 
ткани; действуют только на минерализованную кость и не 
изменяют матрикс кости. Остеобласты — клетки, участ-
вующие в новообразовании костной ткани и процессах ее 
минерализации. Костная ткань выполняет в организме три 
важнейших функции: механическую, защитную и метабо-
лическую. Метаболическая функция заключается в подде-
ржании фосфорно-кальциевого гомеостаза.

Регуляция фосфорно-кальциевого обмена в организме 
осуществляется с помощью кальцийрегулирующих гор-
монов: паратиреоидного гормона (ПТГ), кальцитонина и 
активного метаболита витамина Д3-кальцитриола. Каль-
циевые рецепторы экспрессируются во многих тканях 

организма (околощитовидные железы, почки, С-клетки 
щитовидной железы, мозг, кишечник, гипофиз, костный 
мозг, кожа и другие ткани) и являются высокочувстви-
тельными к минимальным изменениям содержания каль-
ция во внеклеточной жидкости и крови [3].

Кальцийрегулирующие гормоны.
Паратиреоидный гормон - важнейший регулятор каль-

циевого гомеостаза и костного метаболизма. Он выраба-
тывается главными клетками паращитовидных желез. 
Паращитовидные железы располагаются по задней по-
верхности щитовидной железы вне ее капсулы и имеют с 
ней общие кровообращение и иннервацию. Паратгормон 
является полипептидом, состоящим из 84 аминокислот. 
Регуляция паратгормоном гомеостаза кальция осущест-
вляется по принципу обратной связи: гипокальциемия 
стимулирует, а гиперкальциемия тормозит его секрецию. 
Аналогичное действие на секрецию паратгормона ока-
зывает магний, но в достаточно высоких концентрациях. 
При снижении уровня общего кальция в крови до 1,8-2 
ммоль/л скорость секреции паратгормона увеличивается 
в 5 раз. При повышенной потребности в кальции усили-
вается функция паращитовидных желез. Зарегистриро-
вана также пульсирующая секреция гормона, наиболее 
интенсивная в ночные часы [13, 16].

Повышение концентрации ионизированного кальция 
под действием паратгормона обусловлено в основном 
двумя эффектами. Во-первых, воздействуя непосредс-
твенно на остеокласты, паратгормон способствует вы-
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свобождению солей кальция из костной ткани, при этом 
в плазме возрастает уровень как кальция, так и фосфо-
ра. Под влиянием паратгормона увеличивается число и 
активность остеокластов в результате непосредственно-
го воздействия его на рецепторы остеобластов, которые 
продуцируют местные тканевые факторы роста, активи-
рующие клетки — предшественники остеокластов [14]. 
Эффекты кратковременного и длительного воздействия 
паратгормона на кость различны: короткое прерывис-
тое действие ведет к костеобразованию, длительное не-
прерывное — к деструкции. При избытке паратгормона 
возникает отрицательный костный баланс (уменьшение 
плотности костной ткани), что сопровождается избыточ-
ным выделением оксипролина. Кроме того, воздействуя 
на почечные канальцы, паратгормон понижает реабсорб-
цию фосфатов, вызывая фосфатурию.

Кальцитонин является одним из основных гормонов, 
регулирующих обмен кальция в организме. Синтез его 
осуществляется С-клетками щитовидной железы. Каль-
цитонин является полипептидом, состоящим из 32 амино-
кислот. Кальцитонин синтезируется в ответ на повышение 
концентрации ионизированного кальция во внеклеточной 
жидкости. Подавляя активность остеокластов, кальцитонин 
тормозит резорбцию костного матрикса, в результате чего 
деминерализация кости и отток из нее кальция снижаются 
[12, 26]. Уровни секреции кальцитонина и паратгормона 
связаны обратной зависимостью. Если гиперкальциемия 
стимулирует секрецию кальцитонина, то снижение уровня 
кальция крови, напротив, тормозит продукцию этого гор-
мона. Физиологическая роль кальцитонина в регуляции 
обмена кальция неясна. Интересно, что удаление щито-
видной железы (с парафолликулярными клетками) у чело-
века и животных не приводит к достоверному снижению 
уровня кальция в крови [15]. Используемый как фармако-
логический препарат, кальцитонин оказывает, однако, важ-
ное влияние на метаболизм кальция и его обмен в костной 
ткани. Для кальцитонина существует выраженная межвидо-
вая вариабельность; самый активный из природных кальци-
тонинов был обнаружен у лосося [9, 24].

В настоящее время признано, что витамин Д и его 
активные метаболиты являются компонентами гормо-
нальной системы, регулирующей фосфорно-кальциевый 
обмен, и участвуют, с одной стороны, в минерализации 
костной ткани, с другой — в поддержании гомеостаза 
кальция. Витамин Д поступает в организм двумя путями 
— через кожу, где синтезируется под влиянием ультрафио-
летового облучения в холекальциферол-Д3, и из продуктов 
питания через желудочно-кишечный тракт в виде эрго-
кальциферола-Д2. Попадая в сосудистое русло, витамин Д 
доставляется в печень, где под воздействием печеночной 
25-гидроксилазы превращается в транспортную форму 
гидроксихолекальциферол (25-ОН-Д3). Кроме того, кос-
венное влияние паратгормона на фосфорно-кальциевый 
обмен связано с его активирующим влиянием на 1-гид-
роксилазу почечных канальцев, в результате чего 25-ок-
сихолекальциферол превращается в активный метаболит 
1,25-диоксихолекальциферол (1,25-(ОН)2-Д3, кальцитри-
ол). 1,25-(ОН)2-Д3 действует на резервуары кальция как 
синергист паратгормона. Его действие в первую очередь 
направлено на повышение всасывания кальция в кишечни-
ке и усиление реабсорбции в почечных клубочках. Вместе 
с ПТГ он стимулирует костную резорбцию, способствуя 

клеточной дифференцировке клеток-предшественников в 
остеокласты, увеличению пула кальция и усилению реаб-
сорбции кальция в дистальных почечных канальцах [4, 18].

Нарушения функции щитовидной железы — как ги-
потиреоз, так и тиреотоксикоз — сопровождаются из-
менениями фосфорно-кальциевого обмена. Гипертиреоз 
ведет к повышению костного обмена за счет увеличения 
количества остеокластов и резорбционных поверхностей, 
а также нарушению соотношения резорбционных и кос-
теобразующих пространств, т.е. отмечается повышение 
как показателей костеобразования, так и резорбции. При 
тиреотоксикозе усиленное ремоделирование костной 
ткани вызывается повышением активности остеокластов 
и остеобластов, что приводит к одновременному повы-
шению скорости ее резорбции и формирования [17]. При 
этом процессы резорбции преобладают над костеобразо-
ванием, развивается отрицательный кальциевый баланс, 
что приводит к снижению минеральной плотности кост-
ной ткани. Результатом этих метаболических процессов 
является увеличение экскреции кальция, реабсорбции 
фосфора в почках, потери кальция в толстом кишечни-
ке и уменьшение абсорбции кальция и фосфора в тонком 
кишечнике [19, 20].

Значительная гиперкальциемия встречается нечас-
то, примерно у 5% пациентов, однако умеренное по-
вышение уровня кальция наблюдается у 20% больных. 
Относительная гиперкальциемия подавляет секрецию 
паратиреоидного гормона, и наблюдается отрицательная 
корреляция уровня паратгормона с уровнем свободного 
тироксина (Т4). Также уменьшается почечная конверсия 
кальцидиола в кальцитриол как реакция на изменение 
содержание паратгормона. Таким образом, при тиреоток-
сикозе наблюдается отрицательный кальциевый баланс 
и повышение уровней маркеров, как костной формации, 
так и костной резорбции. Клинические последствия этих 
изменений состоят в снижении минеральной плотности 
кости и увеличении риска переломов. Выявленные изме-
нения находятся в прямой зависимости от длительности 
и активности заболевания и имеют тенденцию к норма-
лизации при стойкой ремиссии заболевания [1, 25].

Гипотиреоз также оказывает влияние на состояние 
фосфорно-кальциевого обмена и костный метаболизм. 
Частота гипотиреоза увеличивается с возрастом. По неко-
торым данным, заболеванию подвержено 2,7% мужчин и 
7% женщин старше 60 лет. В подавляющем большинстве 
случаев гипотиреоз является первичным. Наиболее часто 
первичный гипотиреоз развивается в исходе аутоиммун-
ного тиреоидита, реже после резекции щитовидной желе-
зы и терапии радиоактивным йодом.

Продемонстрировать влияние гипотиреоза на мине-
ральную плотность костной ткани трудно ввиду малого 
числа исследований у нелеченных пациентов, а также в 
связи с тем, что эти больные, как правило, пожилого воз-
раста и имеют дополнительные факторы, предрасполага-
ющие к остеопорозу [22]. Трудно проследить в динамике 
и влияние гипотиреоидного статуса на состояние скелета, 
так как больным с выявленным гипотиреозом немедленно 
назначается заместительная терапия тиреодными гормо-
нами. Тем не менее, у пациентов с нелеченным гипотирео-
зом отмечены признаки снижения как костеобразования, 
так и костной резорбции. По данным ряда исследователей, 
у больных с декомпенсированным гипотиреозом отмеча-
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ется тенденция к снижению экскреции кальция с мочой, 
а также повышение уровня ПТГ и 1,25(ОН)2-Д3 [27]. При 
гипофункции щитовидной железы замедлено костное 
ремоделирование — в 2-3 раза снижена скорость обеих 
составляющих ремоделирующего цикла, как костной ре-
зорбции, так и костного формирования. Это сопровожда-
ется снижением экскреции оксипролина с мочой и уровня 
остеокальцина в крови. Уровни кальция и фосфора в крови 
и в моче в большинстве случаев остаются без существен-
ных изменений. По мнению ряда авторов, для гипотиреоза 
характерна резистентность к эффектам паратгормона, при 
этом уровень интактного паратгормона чаще всего оста-
ется в норме, однако есть ряд сообщений, указывающих 
на повышение уровня ПТГ и 1,25-(ОН)2-Д3, что в какой-то 
мере поддерживает концепцию резистентности к ПТГ [20, 
21]. У пациентов, находящихся на заместительной тера-
пии, отмечается повышение показателей костного обмена, 
наиболее выраженное при врожденном гипотиреозе, что 
может быть связано с длительностью проводимой замес-
тительной терапии и ранним началом заболевания [23].

Таким образом, дисбаланс тиреоидных гормонов ока-
зывает влияние на состояние фосфорно-кальциевого об-
мена и костный метаболизм, особенно выраженное при 
тиреотоксикозе. Тиреотоксикоз сопровождается усилени-
ем резорбции костной ткани с развитием отрицательного 
кальциевого баланса. На фоне снижения функции щито-
видной железы определяется снижение уровня маркеров 
костной резорбции и костеобразования, в то же время 
уровни кальция и фосфора в крови и моче остаются без 
существенных изменений.
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