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Костная ткань — динамичная система, в кото�
рой в течение жизни постоянно происходят циклы
ремоделирования (старение, разрушение и образова�
ние новой кости). В детском возрасте кость подвер�
гается наиболее интенсивному ремоделированию.
Особенно выражены процессы роста, гистологичес�
кого созревания и минерализации в раннем возрасте,
препубертатном и пубертатном периодах. Указанные
процессы создают для кости особое положение, ког�
да она становится сверхчувствительной к любым не�
благоприятным воздействиям [1].

В настоящее время достаточно хорошо изучены и
систематизированы факторы снижения минеральной
плотности костной ткани у детей и подростков. При
этом выделяют генетические, гормональные, ятроген�
ные, внешнесредовые (особенности питания, стиль
жизни, двигательная активность) факторы риска [2].
Решающее значение имеет обеспеченность организма
кальцием — одним из основных биологически актив�
ных минералов костной ткани. Именно кальций уча�
ствует в минерализации и формировании скелета. Этим
определяется его значение в профилактике снижения
минеральной плотности костной ткани, т. е. остеопе�
нического синдрома у детей и подростков.

Источником кальция у детей и подростков явля�
ются продукты питания. Оптимальное поступление
кальция с пищей до и во время пубертата способству�
ет его накоплению в скелете и росту костей. Совре�
менное качество питания определяет недостаточное
обеспечение растущего организма кальцием. По дан�
ным американских исследователей, только 25% маль�
чиков и 10% девочек ежедневно употребляют доста�
точное количество кальция [3, 4]. В России у детей и
подростков суточное потребление кальция явно недо�
статочное. При этом у половины из них оно составля�
ет около 50% от возрастной нормы [2].

Восполнение дефицита кальция рекомендуется
осуществлять сбалансированным во всех отношени�
ях питанием (по кальцию и другим минералам, бел�
ку, витаминам, микроэлементам), а также за счет
назначения препаратов, содержащих кальций. Для
профилактики и коррекции дефицита кальция реко�
мендуются различные препараты, содержащие соли
кальция.

В то же время нет ясности в ответе на вопрос о
влиянии кальцийсодержащих препаратов на целост�
ность цитомембран, риск развития метаболических
нарушений, формирование оксалурии и/или крис�
таллурии, возможность отложения кальция в мяг�
ких тканях и образования конкрементов. В литера�
туре имеются единичные работы, касающиеся наб�
людений у взрослого населения. В исследованиях с
использованием 1500—2500 мг кальция у взрослых
людей не отмечено образования камней в почках и
отложения кальция в других органах и тканях [5].
Более того, показано, что высокое потребление каль�
ция с пищей предотвращает образование камней в
почках [6]. Низкое потребление кальция с пищей
(меньше 680 мг) является фактором риска образова�
ния камней в почках у мужчин и женщин [7, 8].
Прием добавок кальция (500 мг в сутки и более) не
ассоциируется с риском камнеобразования [7, 9].
Подобных данных у детей и подростков нам встре�
тить не удалось. Имеются лишь указания о возмож�
ности нарастания частоты мочекаменной болезни в
детском возрасте [10].

Целью настоящего исследования явилось изуче�
ние влияния кальция карбоната в комбинации с ви�
тамином D

3
 (холекальциферолом) на баланс каль�

ция, риск развития метаболических нарушений,
формирование оксалурии и/или кристаллурии у под�
ростков.

..
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Методом случайной выборки проведено откры�
тое исследование 42 подростков в возрасте от 11 до
15 лет, госпитализированных в соматическое отде�
ление Тушинской детской городской больницы по
поводу синдрома вегетативной дистонии (28), арте�
риальной гипертензии (эссенциальной) (7), реактив�
ного артрита (4), бронхиальной астмы (внеприступ�
ный период) (3).

Среди обследованных подростков преобладали
лица мужского пола (соотношение 3,5:1).

Обследование включало:
1) выявление факторов риска остеопенического
синдрома, клинических признаков дефицита кальция;
2) оценка суточного потребления кальция (расчет по

таблицам на основании количества кальция в продуктах
питания, потребляемых в домашних условиях в течение
3 дней);

3) исследование биохимических показателей фосфор�
но�кальциевого обмена (по концентрации кальция, фос�
фора, щелочной фосфатазы в крови; кальция — в суточ�
ной моче, по отношению содержания кальция в утренней
порции мочи к креатинину в этой же порции мочи);

4) тест на кальцифилаксию;
5) определение экскреции оксалатов в суточной моче;
6) оценка кристаллурии и антикристаллообра�

зующей способности мочи (АКОС).
При проведении исследований использовали

Кальций�Д
3 

Никомед с апельсиновым (в 1 табл.
500 мг Са++ + 200 ЕД D

3
) и лимонным (в 1 табл. —

500 мг Са++ + 400 ЕД D
3
) вкусом. Дозу препарата

рассчитывали в соответствии с суточным потребле�
нием кальция с пищей и его возрастной суточной
потребностью (для лиц 11—18 лет — 1300—1500 мг
по рекомендациям МЗ РФ, 1999). Продолжитель�
ность приема препарата составляла 2,5—3 месяца.
Препарат назначали 1—2 раза в день во время еды.

В процессе обследования у подростков выявлено
наличие факторов риска остеопенического синдро�
ма. Среди них такие внешнесредовые факторы, как
избыточная масса тела у 41% подростков, низкая
физическая активность у 40,5%, «скачок» роста за
последний год у 24,5%, избыточная двигательная
активность у 16%, курение у 4%.

Обнаружено низкое потребление кальцийсодер�
жащих продуктов у всех 42 подростков. При этом
суточное потребление кальция составляло в среднем
415±80 мг/сут. Состав пищевого рациона был не�

сбалансированным по белку у 16 подростков (40%).
В генеалогическом анамнезе у 13 подростков (32%)
выявлены переломы костей верхних и нижних ко�
нечностей у родственников первой линии родства.
Хроническая соматическая патология (бронхиаль�
ная астма), как фактор риска остеопении, отмеча�
лась у 3 подростков (0,9%).

Анализ полученных данных показал, что боль�
шинство из обследуемых подростков имеют более двух
факторов риска остеопении. Более того, имелись кли�
нические признаки дефицита кальция в виде измене�
ния ногтей (слоистость, ломкость) у 61%; множе�
ственного кариеса, изменения эмали зубов — у 15%;
выпадения, ломкости волос — у 5% обследуемых.

Результаты исследования фосфорно�кальциево�
го обмена приведены в таблице. Исходный уровень
кальция и фосфора в крови и на фоне приема препа�
рата соответствовал возрастной норме. Отмечено
повышение активности щелочной фосфатазы — фер�
мента, косвенно отражающего активность процесса
костеобразования (р<0,05). Других возможных при�
чин повышения активности фермента у наблюдае�
мых подростков не выявлено.

Наиболее значимые сдвиги наблюдались в содер�
жании кальция в моче, исходная суточная экскреция
которого была ниже нормы (от 0,9 до 1,4 ммоль/сут)
и становилась нормальной на фоне препарата. При
анализе индивидуальных показателей до назначения
Кальций�Д

3 
Никомед достоверно низкий уровень

кальция в моче обнаружен у 30 подростков (78%).
При этом выявлена прямая зависимость между по�
треблением кальция с пищей и его экскрецией с
мочой. Известно, что адаптация к дефициту каль�
ция осуществляется путем увеличения его всасыва�
ния в кишечнике и уменьшения почечной экскреции
[11]. Динамика экскреции кальция после курса при�
ема препарата была неоднозначной, в связи с чем
подростки были распределены по группам (рис. 1):
1�я группа — 11 подростков, у которых отмечалась
нормальная суточная экскреция Ca с мочой как ис�
ходно, так и на фоне приема Кальций�Д

3
 Никомед;

2�я группа — 17 подростков, у которых исходно низ�
кая экскреция Ca нормализовалась на фоне приема
препарата; 3�я группа — 6 подростков, у которых
исходно низкая экскреция Ca увеличилась в

илетазакопеиксечимихоиБ атараперпамеирпоД атараперпамеирпасрукелсоП амроН

л/ьломм,иворкaC 80,0±25,2 50,0±44,2 )2,0±90,2(8,2—3,2

л/ьломм,иворкрофсоФ 60,0±16,1 40,0±83,1 )4,0±1,1(6,1—7,0

де,азатафсофяанчолещяащбО 0,12±614 0,11±643 )06±012(092—051

тус/ьломм,ечомйончотусвaC 2,0±12,1 5,0±32,2 )7,0±5,2(4—5,1

Таблица

Показатели фосфорно=кальциевого обмена у подростков на фоне приема
кальция карбоната и витамина D

3
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Рис. 2. Молярный Ca�креатининовый индекс утренней мочи у подростков на
фоне приема Кальций�Д

3
 Никомед.

а — подростки с исходно низким индексом и без его динамики на фоне
приема препарата; б — подростки с исходно высоким индексом и его сниже�
ние на фоне приема препарата; в — подростки с исходно высоким индексом
и без его динамики на фоне приема препарата.

2 раза, но не достигла нормы; 4�я группа — 8 под�
ростков, у которых низкая экскреция Ca была ис�
ходно и на фоне приема Кальций�Д

3
 Никомед. Та�

ким образом, восполнение дефицита кальция привело
к отчетливой положительной динамике во 2�й и 3�й
группах — в целом у 23 подростков (55%). Сохраня�
ющееся снижение экскреции кальция у подростков
3�й и 4�й группы свидетельствовало о выраженном
дефиците кальция и витамина D, либо только дефи�
ците витамина D, сопровождающегося нарушением
всасывания кальция в кишечнике. Существует мне�
ние, что определение суточной экскреции кальция
используется, прежде всего, для оценки всасывания
кальция в кишечнике [12].

При исследовании одного из доступных марке�
ров резорбции костной ткани — молярного соотно�
шения Са и креатинина в утренней порции мочи —
выявлена различная динамика этого показателя: у
22 подростков отмечалось исходно низкое значение
молярного Ca�креатининового индекса и отсутствие
его изменения на фоне приема Кальций�Д

3 
Никомед;

Рис. 1. Суточная экскреция Ca с мочой у подростков на фоне приема
Кальций�Д

3
 Никомед.

а — 1�я группа, б — 2�я группа, в — 3�я группа, г — 4�я группа; здесь
и на рис. 2—5: 1�й столбик — до приема препарата, 2�й столбик —
после курса приема препарата, N — норма.

у 12 подростков был исходно высокий индекс соот�
ношения Ca и креатинина, который на фоне приема
препарата стал низким; у 8 подростков отмечался
исходно высокий индекс без динамики на фоне при�
ема препарата. Всего повышение этого показателя
выявлено у 20 подростков (до 0,27—0,37) за счет
увеличения экскреции кальция (рис. 2). Это были
подростки с отягощенным генеалогическим анамне�
зом по переломам у родственников 1�й линии род�
ства, имевшие избыточную массу тела, низкую фи�
зическую активность, самое низкое потребление
кальция с пищей. У них отмечались кариес и изме�
нение ногтей.

На фоне приема Кальций�Д
3
 Никомед у 12 под�

ростков молярное соотношение Са/креатинин нор�
мализовалось (0,052±0,006), у 8 детей — имело тен�
денцию к нормализации (0,3±0,08).

Исходя из полученных результатов, свидетель�
ствующих о наличии факторов риска, отдельных
клинических признаков дефицита кальция, лабора�
торно подтвержденного нарушения баланса кальция,
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высокого уровня щелочной фосфатазы, повышенно�
го молярного кальций�креатининового индекса сле�
дует полагать о наличии остеопении у обследуемых
подростков, наиболее значимой у 20 из них. Выяв�
ленная остеопения характеризовалась усиленным
костным метаболизмом с ускорением формирования
костной ткани и активацией ее резорбции, на что
указывала высокая активность щелочной фосфата�
зы в сочетании с повышением исследуемого моляр�
ного индекса.

Результаты динамических исследований позво�
ляют подтвердить положение о способности Са в
комплексе с витамином D тормозить повышенную
резорбцию костной ткани на ранней стадии остеопе�
нического синдрома. Полученные результаты согла�
суются с данными литературы о способности Са и
витамина D предотвращать потерю костной массы
на ранней стадии остеопении, а также в начале кур�
са глюкокортикостероидной терапии [13].

Экскреция уратов с мочой до и после приема Каль�
ций�Д

3 
Никомед оставалась в пределах нормальных

величин, составляя соответственно 3,8±0,05
и 2,14±0,07 ммоль/сут (норма 2—4 ммоль/сут).
Однако на фоне приема препарата отмечалась тенден�
ция к снижению уровня уратов в моче почти до ниж�
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Рис. 3. Суточная экскреция оксалатов с мочой у подро�
стков на фоне приема Кальций�Д

3
 Никомед.

а — подростки с исходно высокой экскрецией и ее
нормализацией на фоне приема препарата; б — под�
ростки с исходно нормальной экскрецией без ее ди�
намики на фоне приема препарата.
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Рис. 4. Частота выявления оксалатно�кальциевой кристаллурии (а) и АКОС (б) у подростков на фоне приема
Кальций�Д

3
 Никомед.

ней границы нормы. Это, вероятно, обусловлено бо�
лее низким потреблением животного белка с пищей,
а также защитным эффектом Са, проявляющимся
блокадой предшественников мочевой кислоты.

При исследовании одной из кристаллообразую�
щих субстанций — оксалатов кальция до начала при�
ема Кальция�Д

3 
Никомед впервые выявлена оксалу�

рия у 15 подростков (36%). У остальных 27 —
уровень оксалатов соответствовал возрастной норме.
Отмечено, что после курсового приема Кальций�Д

3

Никомед исходно повышенный уровень оксалатов
(305±27 ммоль/сут) нормализовался, а исходно нор�
мальный уровень экскреции оксалатов не изменился
(рис. 3). Протективный эффект кальция, по�видимо�
му, обусловлен тем, что он, связывая оксалаты в
кишечнике, предотвращает их избыточную экскре�
цию с мочой. На подобный механизм нормализации
уровня оксалатов в моче и снижения риска формиро�
вания конкрементов при достаточном потреблении
кальция указывают длительные эпидемиологические
исследования [14].

Исходно нормальная экскреция оксалатов с мо�
чой на фоне приема препарата не повышалась. Это
особенно важно, ибо позволяет констатировать от�
сутствие интенсификации процессов формирования
оксалатов в организме и, соответственно, отсутствие
повышения их экскреции с мочой на фоне приема
комплексных препаратов кальция и витамина D с
профилактической или лечебной целью.

При оценке влияния кальция на оксалатно�каль�
циевую кристаллурию (рис. 4) выявлено, что до при�
ема препарата частота кристаллурии составила 19,5%
(у 8 подростков) при нормальной экскреции оксала�
тов с мочой. По окончании курса приема препарата
кристаллурия сохранялась у 4,8% (у 2). Степень
выраженности кристаллурии уменьшилась с 4 до 1—
2 крестов.

Известно, что опасность кристаллурии опреде�
ляется  не столько ее наличием, сколько соотноше�
нием с другими компонентами и свойствами мочи, в
частности с АКОС.

При снижении АКОС в моче уменьшается уро�
вень естественных стабилизаторов (АТФ, АДФ, пи�
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рофосфатов и др.) и повышается уровень полярных
липидов, осаждающихся кальцием [15]. Исходно
частота снижения АКОС к оксалатам составляла 15%
(у 6). На фоне приема препарата кальция снижения
АКОС не выявлено ни у одного больного (рис. 4). Это
свидетельствует о том, что кальций, применяемый
в соответствии с возрастной физиологической по�
требностью, не нарушает целостности цитомембран.

Нестабильность клеточных мембран, нарушение
их целостности приводят к изменению клеточного
гомеостаза кальция с выходом его из клеток и отло�
жением в тканях в виде кальциевых депозитов [15].
Одним из факторов нестабильности и нарушения це�
лостности цитомембран является активация пе�
рекисного окисления липидов (ПОЛ). Активация
ПОЛ выявлена у 35% наблюдаемых нами подрост�
ков (рис. 5). Ее причинами явились основное заболе�
вание, хронические очаги инфекции в носоглотке.
При этом нарушался клеточный гомеостаз кальция, о
чем свидетельствовало наличие положительного тес�
та на кальцифилаксию у 36% обследуемых (рис. 5).

На фоне терапии основного заболевания, сана�
ции хронических очагов инфекции в носоглотке ак�
тивность процессов ПОЛ снизилась почти в 2 раза,
что способствовало стабилизации цитомембран и
восстановлению нарушенного клеточного гомеоста�
за кальция. Существенное влияние на стабилиза�
цию клеточных мембран оказало курсовое примене�
ние Кальций�Д

3 
Никомед, на фоне которого нормали�

зовалась исходно повышенная экскреция оксалатов,
умеренно понизилась экскреция уратов. Совокуп�
ность указанных факторов привела к восстановле�
нию клеточного гомеостаза кальция и нормализа�
ции теста на кальцифилаксию.

Следует отметить, что на фоне комплексного
лечения, включая Кальций�Д

3 
Никомед, не выявле�

но ни одного случая появления или повышения уров�
ня кальцифилаксии.

Исходя из изложенного следует, что включение
препаратов кальция в комплексную терапию способ�
ствует стабилизации цитомембран и восстановлению

нарушенного внутриклеточного гомеостаза кальция,
тем самым профилактируя образование кальциевых
депозитов в органах и тканях у подростков с сомати�
ческой патологией.

В результате проведенного нами открытого ис�
следования методом слепой выборки у 42 подрост�
ков выявлено наличие остеопении. Это подтвержда�
ет положение о том, что истоки остеопороза лежат в
подростковом возрасте. При этом у каждого из об�
следуемых имелось более 2 факторов риска.

Врачебная тактика в отношении подростков не
может быть выжидательной. К ним должны приме�
няться комплексные мероприятия по воздействию
на различные факторы риска, включая коррекцию
пищевого рациона, отказ от вредных привычек, нор�
мализацию двигательной активности, контроль за
массой тела.

Особое внимание следует уделять назначению
препаратов кальция в дозе 500—1000 мг элементар�
ного кальция и витамина D

3 
в дозе 400—800 МЕ  в

зависимости от суточного потребления кальция с
пищей. При отсутствии гиперкальциемии указанные
препараты могут назначаться на неопределенно дли�
тельный срок.

Комбинированный препарат Кальций�Д
3 

Нико�
мед оказывает нормализующее действие на кальцие�
вый гомеостаз, включая клеточный, а также способ�
ствует улучшению состояния костного метаболизма.

Комбинация препаратов кальция и витамина D
3

не вызывает повышения основных кристаллообра�
зующих субстанций — оксалатов и уратов. При ис�
ходной гипероксалурии препарат нормализует окса�
латно�кальциевый обмен, что проявляется положи�
тельной динамикой суточной экскреции оксалатов с
мочой и выраженным снижением частоты оксалат�
но�кальциевой кристаллурии.

Использование биохимических маркеров костно�
го ремоделирования позволяет оценить состояние
метаболизма костной ткани, выявлять потери кост�
ной массы, влекущие за собой развитие остеопени�
ческого синдрома у подростков.

600
500

400

300

200

100

К
ал

ьц
и

ф
и

к
ац

и
я

, 
Е

д 3

2,5

2

1,5

1
0,5

П
ок

аз
ат

ел
и

 П
О

Л
в 

м
оч

е,
 Е

д

а                                                               б

N

Рис. 5. Уровень кальцифилаксии (а) и показателей ПОЛ в моче (б) у подростков на фоне приема Кальций�Д
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