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В развитии дефицита кальция особую роль 
играют заболевания желудочно-кишечного 
тракта, так как ЖКТ имеет тесную взаимосвязь с 
факторами внешней среды, прежде всего с про-
дуктами питания. В свою очередь, в развитии за-
болеваний ЖКТ важную роль играет нарушение 
обмена тех или иных макро- и микроэлементов, 
выполняющих сложную регуляторную функцию 
нервной, эндокринной, иммунной и других си-
стем [13]. По этой причине привлекает внимание 
непрерывный рост заболеваний, связанный с на-
рушением кальциевого обмена, из-за важности 
этого макроэлемента для детского организма. 
Достаточно сказать, что в организме взрослого 
человека содержится до 1,2 килограмма кальция, 
а у новорожденного ребенка около 28-30 грамм, 
хотя его содержание в органах и тканях неравно-
мерно: 99% кальция содержится в костях и зубах 
и только около 1% в коже и мышцах [12]. Обмен 
кальция тесно связан с витамином Д.

Наиболее важные функции кальция, необхо-
димые для правильного и полноценного развития 
ребенка, следующие [11, 7, 1]: регуляция нервной 
и нервно-мышечной проводимости, антистрессо-
вое действие (передача нервного возбуждения, 
формирование кратковременной памяти и об-
учающих навыков); работа скелетных и гладких 
мышц; обеспечение функционирования сенсор-
ных систем; регуляция сердечного ритма, сосудис-
того тонуса; активация ряда ферментов и неко-
торых эндокринных желез, например, усиление 
действия вазопрессина; участие в работе выдели-
тельной системы; формирование костей, дентина 
и эмали зубов; регуляция состояния покровных 
тканей – кожи, волос, ногтей; противодействие 
депонированию в организме токсинов, тяжелых 
металлов, радиоактивных элементов; участие в 

коагуляции крови, контроль всех этапов каскада 
свертывания крови, регуляция проницаемости 
стенок сосудов; обеспечение функционирования 
иммунной системы; противовоспалительное, де-
сенсибилизирующее действие кальция; обеспе-
чение кислотно-щелочного состояния организма.

Источником Са для плода является организм ма-
тери. Дети с врожденным рахитом чаще рождаются 
у беременных с дефицитом Са [10, 16]. Грудное мо-
локо является основным продуктом питания для де-
тей до 6 мес. При условии достаточного обеспече-
ния женщины в период лактации эссенциальными 
нутриентами младенцу с материнским молоком по-
ступает до 200-250 мг Са ежедневно, что оптималь-
но для роста скелета в данном возрасте [6].

Недостаточное содержание Са в грудном мо-
локе авторы считают причиной нарушения фос-
форно-кальциевого обмена у детей первого года 
жизни [4]. Рост и развитие кости у детей старше 
6 мес., находящихся на грудном вскармливании, 
зависят не только от получаемого с молоком Са. 
Раннее введение в рацион молочных смесей с до-
бавлением круп, частое употребление злаковых 
продуктов, приводит к снижению всасывания Са 
и Р в кишечнике, служит фактором риска развития 
нарушений фосфорно-кальциевого обмена [18]. 

Референтные величины (норма) концентрации об-
щего кальция в сыворотке крови – 2,25-2,75 ммоль/л, 
ионизированного кальция – 1,15-1,27 ммоль/л, в меж-
клеточных жидкостях около 2,5 ммоль/л [14]. В слю-
не содержится кальция в 2 раза меньше, чем в 
крови (1-2 ммоль/л). Содержание кальция в воло-
сах колеблется в широких пределах (верхний ус-
ловный уровень и нижний условный уровень 480 
и 220 мкг/г соответственно (М.Г. Скальная, 2009).

Суточная потребность в кальции в различные 
возрастные периоды колеблется от 400 до 1300 г. 
У детей старшего возраста и взрослых она возрас-
тает до 1000-1500 мг/сут. [7, 11]. 

Резюме
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Кроме физиологической потребности в каль-
ции существуют состояния, требующие назначе-
ния кальция, в связи с его повышенными затра-
тами организмом: занятия спортом, повышенные 
физические нагрузки; периоды усиленного роста; 
стресс; иммобилизация; зимний период.

Основными источниками кальция являются 
молоко, молочные продукты, рыба, яйца. Так же, 
он содержится в орехах, овощах. Биодоступность 
кальция улучшают кисломолочные продукты, жи-
вотные белки, а снижают ее пищевые волокна, 
жиры (образуются нерастворимые соединения), 
фосфаты, оксалаты, кофеин. Повышенное содер-
жание в пище магния и калия тормозит всасыва-
ние кальция. 

Наиболее часто в клинике встречается гипо-
кальциемия – это состояние при котором уровень 
общего кальция снижается < 2,2 ммоль/л, иони-
зированного – < 1,18 ммоль/л. Гипокальциемия 
может встретиться с момента рождения ребенка, 
клинические симптомы гипокальциемии в виде 
судорог, тетании появляются при снижении уров-
ня кальция у недоношенных. 

У детей клинические проявления гипокальцие-
мии варьируют в зависимости от степени и темпа 
снижения уровня кальция в крови. При этом на-
чальные проявления малоспецифичны и мало-
информативны. Это, прежде всего парестезии, 
«покалывания» губ и в кончиках пальцев, подер-
гивания или тянущие боли в мышцах. Типичны су-
дорожные сокращения мышц предплечья и кисти, 
стоп, нарушения сердечного ритма и снижение 
артериального давления. Ярко выраженное сни-
жение аппетита типичное в этом периоде забо-
левания, приводит к дефициту нутриентов, в том 
числе нарастанию дефицита кальция, что в свою 
очередь ведет к утяжелению клинической карти-
ны заболевания. У пациентов присоединяются на-
рушения перистальтики кишечника, сопровожда-
ющиеся приступообразной болью в животе, тош-
нотой, рвотой, пилороспазмом, вздутием живота, 
иногда желудочно-кишечным кровотечением. 

Типичными клиническими симптомами ги-
покальциемии являются повышение нервно-
мышечной возбудимости: тремор подбородка, 
конечностей, мышечные подергивания, клонус 
стоп, пронзительный крик, тонические судороги. 
Возможны ларингоспазм, нарушения дыхания, 
мышечная гипотония. Тяжелая гипокальциемия 
вызывает сонливость, спутанность сознания, сни-
жение памяти, редко – спазм гортани, судороги, 
спазмы кишечника, и обратимую сердечную не-
достаточность. На ЭКГ удлинен интервал QT. Все 
эти явления постепенно проходят после устране-
ния гипокальциемии. Кроме того, дефицит каль-
ция приводит к нарушению всасывания витамина 
В12 и развития макроцитарной, мегалобластной 
анемии, проходящей после устранения гипокаль-
циемии [5, 6].

В педиатрической практике часто встречаются ги-

покальциемические состояния, связанные в первую 
очередь с патологией желудочно-кишечного тракта. 

Первичным барьером на пути усвоения каль-
ция и других макро и микроэлементов является 
желудок. Уровень кальция в крови регулирует 
секрецию желудка [2, 4, 6], а именно биосинтеза 
соляной кислоты, выделение ацетилхолина, га-
стрина, гистамина. Кроме того, кальций активиру-
ет деятельность главных клеток, продуцирующих 
пепсиноген [2], усиливает желудочную секрецию 
вследствие увеличения кровотока в слизистой 
оболочке желудка. По этим причинам дефицит 
кальция является важным этиологическим факто-
ром развития различных патологических состоя-
ний желудочно-кишечного тракта [4]. Кроме того, 
ионы кальция участвуют в механизмах секреции 
ферментов поджелудочного сока [2, 11]. При про-
ведении клинических исследований было обна-
ружено изменение уровня кальция и снижение 
уровня магния в желудочном соке, ткани слизи-
стой оболочки и в пристеночном геле у детей с яз-
венной болезнью желудка и двенадцатиперстной 
кишки в фазу обострения процесса [17]. 

Установлена роль ионов кальция в пролифе-
рации и дифференцировке клеток, в том числе 
и клеток слизистой оболочки пищеварительного 
тракта [41]. Доказано, что дефицит данного ма-
кроэлемента нарушает процессы обновления и 
регенерации клеточной популяции в кишечных 
криптах путем блокирования клеточного цикла, 
что в свою очередь приводит к снижению темпов 
заживления язвенных и эрозивных дефектов [3]. 

Возникающие при хроническом гастрите про-
цессы деградации эпителия стенки желудка ведут 
не только к гипоацидности желудочного сока и 
уменьшению ферментов, но и к снижению усвоя-
емости кальция и других макро- и микроэлемен-
тов из съеденной пищи. 

Кальций, аминокислоты и полиамины играют 
важную роль в регуляции моторики кишечника 
благодаря кальциевым рецепторам, находящим-
ся в плексических нервах и играющих важную 
роль в перистальтике кишечника. Моторные на-
рушения, такие как: расстройство начального 
размещения пищи в желудке, замедление эваку-
ации, изменение дальнейшей ее аккомодации, 
антральная гипомоторика и нарушение дуодено-
еюнальной моторики – способствуют развитию 
синдрома нарушенного всасывания питательных 
веществ, в том числе кальция. И наоборот – актив-
ность тонических отделов желудочно-кишечного 
тракта, а именно сфинктеров, определяется не-
регулярными колебаниями мембранного потен-
циала, в ответ на нейротрансмиттеры, медлен-
ные волны и быстрые Са2+ потенциалы действия. 
Таким образом, сократительная способность 
мышечного аппарата кишки находится в прямой 
зависимости от кальциевого гомеостаза. Со сто-
роны кишечника заболеваниями, которые ведут 
к нарушению кальциевого гомеостаза, являются 
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целиакия и другие энзимопатии. Установлено, 
что частота снижения костной минеральной плот-
ности при целиакии колеблется от 40 до 70%. При 
анализе пищевого рациона детей с целиакией 
95% из них не получают цельное молоко [6]. 

Следующим барьером на пути усвоения каль-
ция является поджелудочная железа, так как 
снижение выделения липазы ведет к повыше-
нию содержания жиров в просвете кишечника. 
Оксидативному стрессу отводится важная роль в 
патогенезе острого панкреатита, его конкретное 
влияние до конца не изучено. Выявлен целый 
комплекс взаимосвязей между развитием окси-
дативного стресса и внутриклеточным кальцием 
[19]. Первичной зоной поражения при панкреа-
тите являются ацинарные клетки (acinarcell), на-
ходящиеся в 90% экзокринной части поджелу-
дочной железы. Исследованиями показано, что 
в развитии некроза этих клеток лежит нарушение 
обмена кальция [41].

Ранее выполненные исследования продемон-
стрировали важнейшую роль кальция для индук-
ции апоптоза. В настоящее время продемонстри-
рована значимая роль этого процесса, как защит-
ного фактора при панкреатите, предотвращающе-
го развитие некроза [36]. В других исследованиях 
было продемонстрировано, что стимуляция пан-
креатических ацинарных клеток желчными кис-
лотами вызывает повышение цитозольного каль-
ция и, как следствие, – некроз [26].

Некоторые жиры, включая жир коровьего моло-
ка и говяжий жир, содержат пальмитиновую и сте-
ариновую жирные кислоты, которые отщепляются 
при переваривании в кишечнике и в свободном 
виде прочно связывают кальций, образуя кальция 
пальмитат и кальция стеарат – плохо растворимые 
вещества, легко теряемые из просвета кишечника 
со стулом [31, 35]. Кроме того, липолитические ве-
щества, высвобождаемые воспаленной поджелу-
дочной железой, образуют плохо растворимые и 
трудно усваиваемые хелатные соединения с каль-
цием. Так же, при остром панкреатите определен-
ную роль в развитии гипокальциемии играет гипо-
альбуминемия и отложение с секвестрацией иони-
зированного кальция в зонах жирового некроза с 
образованием кальциевых комплексов. 

Печень является важным органом для каль-
циевого обмена. При заболеваниях печени, та-
ких как хронические гепатиты и циррозы печени, 
снижается уровень 25(OH)D3, что объясняется на-
рушением его синтеза из холекальциферола и эр-
гокальциферола в печени. 

Холестатические заболевания печени (среди 
них у взрослых – первичный билиарный цирроз) 
часто сопровождаются гипокальциемией. При 
этом обычно наблюдается резистентность к обыч-
ным дозам витамина Д. Кроме того, в патогенезе 
поражений костей при холестатических заболева-
ниях важную роль играет гипербилирубинемия, 
способная подавлять пролиферацию остеоблас-

тов, ведущую к пониженному формированию 
минеральной плотности кости. При хронических 
заболеваниях печени частота развития гипокаль-
циемии и остеопении, особенно в сочетании с 
холестазом, колеблется до 60% [36, 40]. Боль-
шой диапазон колебаний связан с различиями в 
возрасте пациентов, тяжести и длительности бо-
лезни, топики поражения и выборе методов ис-
следования костной минеральной плотности. Ча-
стота остеопении при циррозе печени составляет 
38%. Величина костной минеральной плотности 
взаимосвязана с продолжительностью болезни, 
выраженностью холестаза, а также использова-
нием в лечении глюкокортикоидов.

Таким образом, заболевания пищеварительно-
го канала способствуют уменьшению поступления 
кальция в организм. С другой стороны, нарушения 
кальциевого обмена, имеющие место при пато-
логии ЖКТ, в свою очередь, ведут к утяжелению 
течения заболеваний. Иммунные нарушения, 
возникающие при дефиците кальция способству-
ют поддержанию воспалительных процессов при 
хронических гастритах, дуоденитах, гепатитах. 

Жалобы и клинические симптомы поражений 
ЖКТ и гапокальциемии типичны для нозологичес-
ких форм прежде всего ЖКТ, однако длительно 
протекающая гипокальциемия приводит к ряду 
характерных клинических симптомов. Так, при 
всех заболеваниях ЖКТ и гипокальциемии часто 
развивается остеопатия, связанная с наруше-
нием абсорбции питательных веществ. Степень 
ее колеблется в больших пределах (остеопороз, 
деформация позвонков, возможны переломы 
костей) и зависит от этиологии и наличия пато-
логии в других звеньях, регулирующих костный 
метаболизм. Из других клинических симптомов 
типичны: слабость и утомляемость, болевые ощу-
щения, спазмы в мышцах, боли в области костей, 
возникновение нарушений походки, нарушения 
роста, нарушения работы иммунной системы, ал-
лергические заболевания, кровоточивость, пони-
жение свертываемости крови.

В связи с наличием дефицита кальция при па-
тологии желудочно-кишечного тракта возникает 
проблема адекватного восполнения возникшего 
дефицита. Закономерным является вопрос – на-
сколько эффективным является прием препара-
тов кальция. Обнаружено, что прием кальция в 
адекватном количестве способствует стабилиза-
ции минеральной плотности у мужчин и у жен-
щин, снижению уровня биохимических маркеров, 
отражающих костную резорбцию, коррекции ин-
дуцированного паратиреоидным гормоном (ПТГ) 
увеличения костного обмена [31]. Установлено, 
что прием 1 г кальция в вечерние часы приводит к 
подавлению костной резорбции [35]. 

Однако монотерапия кальцием демонстрирует 
незначительный эффект кальциевой коррекции и 
профилактики остеопенических состояний у де-
тей. Метаанализ, проведенный Т. Winzenbergetal. 
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(2006), показал, что добавление кальция к ра-
циону детей не имеет клинически значимого 
снижения риска переломов в детском возрас-
те. В 12-летнем проспективном исследовании 
T. Lloydetal. (2002) установили, что введение каль-
ция в дозе 500 и 1500 мг не имело эффекта у де-
вочек. Так, в исследовании [32] не обнаружено эф-
фекта от лечения при приеме кальция в дозе 500 
мг/день. По данным других авторов, прием более 
высоких доз препаратов кальция (1-2 г), позволяю-
щих достигнуть состояния «плато» с точки зрения 
кальциевого баланса, замедляет (или отменяет) 
потерю костной массы, связанную с гипокальци-
емией [39]. К настоящему времени уже прове-
дено 20 проспективных рандомизированных ис-
следований, в которые вошли 741 контрольных и 
855 человек, пролеченных препаратами кальция. 
Метаанализ результатов этих исследований пока-
зал, что потеря костной массы у лиц, получавших 
адекватное количество кальция, существенно 
ниже [33]. 

Все это вместе взятое убедительно свидетель-
ствует о том, что препараты кальция обладают ле-
чебной активностью. 

Препараты для перорального приема отличают-
ся по содержанию элементарного кальция. Исходя 
из содержания элементарного кальция, рекоменду-
ется прием карбоната, трифосфата и цитрата каль-
ция [13]. Однако, чаще всего в состав фармакологи-
ческих препаратов включают карбонат кальция.

Важным фактором нормализации кальциевого 
обмена является прием кальция и витамина Д. По-
казательно, что монотерапия препаратами каль-
ция менее существенно снижает уровень пара-
тиреоидного гормона у больных с выраженным 
гиповитаминозом Д, чем терапия кальцием в со-
четании с витамином Д [27].

Проведено ряд исследований и метаанализов 
по проблеме использования препаратов кальция 
в сочетании с витамином Д [21, 23, 26, 30, 35, 
37, 38] по предупреждению развития и лечению 
остеопороза у взрослых, в том числе, на фоне раз-
личных патологических состояний. 

Вопросы роли кальция в возникновении пато-
логии пищеварительного канала или усугублении 
проявлений заболеваний желудочно-кишечного 
тракта у детей на фоне нарушений обмена каль-
ция еще недостаточно изучены. А такие состоя-
ния способствуют большей частоте остеопатий у 
детей. Поэтому подходы к терапии и реабилита-

ции таких пациентов должны включать схемы те-
рапии заболеваний желудочно-кишечного тракта 
и по показаниям (нарушения обмена кальция) 
комбинированные препараты Са и витамина Д.

В практической медицине используется препарат 
Кальциум-Д, содержащий в своем составе в 5 мл сус-
пензии кальция карбоната – 625, 0 мг (что эквива-
лентно 250,0 мг элементарного кальция), витами-
на Д3 – 266,5 МЕ.

Препарат Кальциум-Д прошел клиническое 
исследование по эффективности и безопасности 
применения у детей раннего возраста для кор-
рекции кальций-фосфорного обмена при рахите и 
у детей с синдромом гипокальциемии, а также на 
фоне мальабсорбции. Исследования проведены 
на базе ГУ ПАГ «Институт педиатрии, акушерства 
и гинекологии НАМН Украины» под руководством 
профессора Л.В. Квашниной (2012). По результа-
там исследования Кальциум-Д проявил высокую 
эффективность в нормализации показателей на-
рушений кальций-фосфорного обмена и дефици-
та витамина Д3, рекомендован к широкому при-
менению [5, 6].

На кафедре педиатрии №3 Национального ме-
дицинского университета имени А.А. Богомольца 
на протяжении ряда лет проводятся исследования 
(скрининг) по изучению обеспечения химическими 
элементами детей разного возраста. Предпочтение 
отдается неинвазивным методам – анализ волос. 
Проведен анализ прикорневой зоны волос на со-
держание Ca рентгено-флуоресцентным методом 
(спектрометр «ElvaX»). Результаты исследования 
кальция в волосах школьников (n=282), имеющих 
различную соматическую патологию в «спокой-
ном» периоде показали, что у большинства (79,8% 
обследованных) содержание кальция снижено. 

В клинике кафедры педиатрии №3 накаплива-
ется опыт использования препарата Кальциум-Д 
(суспензия) для нормализации показателей нару-
шений кальций-фосфорного обмена и дефицита 
витамина Д (n=12). Препарат Кальциум-Д исполь-
зуется согласно инструкции (профилактическая 
доза) на протяжении 2 месяцев. Препарат пере-
носится хорошо. Побочных эффектов не было. У 
пациентов улучшилось общее состояние. Намети-
лась тенденция к нормализации уровня кальция. 
Необходимы широкомасштабные исследования 
по результатам использования комбинированно-
го препарата кальция и витамина Д при различ-
ных патологических состояниях.
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Summary
The article describes the role of calcium and its changes in various diseases of the alimentary canal. Violation of calcium metabolism 

that occur in the pathology of gastro – intestinal tract (GIT), in turn, lead to the exacerbation of diseases. Due to the presence of 
calcium deficiency in the pathology of gastro – intestinal problem adequately replenish calcium supplementation.
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