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сутствие эффекта отмечено в 2 (16%)
случаях. Контрольное обследование
было проведено через 3 мес после на-
чала терапии. При этом отмечено уве-
личение среднеэффективного объема
мочевого пузыря с 118±21 мл до
210±27 мл, снизилось количество ис-
пользованных личных средств гигие-
ны с 3 до 1,5. Максимальная цистомет-
рическая емкость увеличилась с
121±17 мл до 215±21. У пациенток со
смешанным типом НМ отмечен пол-
ный эффект в 3 (33%) случаях, частич-

ный – в 1 (11%), отсутствие эффекта –
в 5 (55%). Положительным моментом
лечения стало улучшение качества
жизни наших пациенток.

Ç˚‚Ó‰˚
Полученные нами данные по ис-

пользованию препарата Дриптан при
НМ у женщин свидетельствуют о его
высокой эффективности при импера-
тивном типе НМ. При смешанном ти-
пе НМ эффективность препарата сни-
жается в 2 раза.
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Кальций является одним из основ-

ных структурных макроэлементов,
обеспечивающих нормальное разви-
тие растущему организму. В организ-
ме кальций выполняет многочислен-
ные функции. Ионы кальция регулиру-
ют практически все основные про-
цессы, кальций входит в состав мно-
гих структурных соединений – бел-
ков, ферментов, витаминов, гормонов
и комплексов с аминокислотами.
Кальций жизненно необходим; под-
держание постоянной концентрации
кальция в крови – жестко детерми-
нированная константа.

Остеопороз на сегодняшний день
смело можно назвать «невидимой
эпидемией». Это одно из наиболее рас-
пространенных заболеваний, кото-
рое занимает ведущее место в струк-
туре заболеваемости и смертности
населения. Одним из предрасполагаю-
щих факторов к развитию этого за-
болевания является дефицит каль-
ция. Коррекция кальциевого гомеоста-
за является важнейшей задачей в
профилактике переломов и лечении
возрастозависимого остеопороза.

C alcium (Ca) – химический элемент
II группы периодической системы

Д.И.Менделеева. По количественной
характеристике кальций в прямом
смысле пятый элемент в организме
человека. В костях его содержится
около 98%, второе место по содержа-

нию занимают мышцы. Кальций пло-
хо всасывается в тонкой кишке, по-
скольку характерная для него щелоч-
ная среда приводит к образованию
трудноусваиваемых соединений каль-
ция. Только воздействие на них желч-

ных кислот, сопровождающееся обра-
зованием комплексных соединений,
позволяет снова перевести кальций в
более усваиваемое состояние. К нару-
шению всасывания элемента могут
приводить такие заболевания, как ат-

Рис. 1. Суточный баланс и обмен кальция, фосфора и магния в организме.

Кальция 1000 мг
Фосфатов
1000–1400 мг
Магния 280–300 мг

Кальция 400–440 мг
Фосфора 1000–1200 мг

Магния 120–140 мг

Кальция 240 мг
Фосфора 240 мг

Внеклеточная жидкость:
кальция около 870 мг
фосфора 520 мг
магния 230 мг

Экскреция с калом:
кальция 800–860 мг
фосфора 400–480 мг
магния 180–190 мг

Экскреция с мочой:
кальция 200–240 мг
фосфора 900–920 мг
магния 100–110 мг

Клетка
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рофический гастрит, энтериты, нару-
шение секреторной функции подже-
лудочной железы, гепатиты, цирроз
печени. Затрудняет усвоение кальция
наличие в пище большого количества
насыщенных жирных кислот, которые
содержатся в бараньем, говяжьем сале,
кулинарных жирах. Улучшают всасы-
вание кальция ненасыщенные жир-
ные кислоты и содержащиеся в них в
соответствующих количествах маг-
ний и фосфор. Биоусвояемость каль-
ция при поступлении через желудоч-
но-кишечный тракт (ЖКТ) составляет
в зависимости от вида соединения
20–40%; при введении внутривенно
растворов кальция – приближается к
100%.

Отношение содержания Ca:Mg:P в ра-
ционе должно быть 2:1:1 (рис. 1). Желе-
зо может способствовать усвоению
кальция. Избыток кальция в организме
иногда приводит к дефициту цинка и
фосфора. В то же время кальций пре-
пятствует накоплению свинца и строн-
ция в костной ткани и является одним
из основных макроэлементов, исполь-
зуемых с целью защиты от радиацион-

ных поражений и их последствий. Ми-
кроэлементы Mg, Al являются конку-
рентами Ca в процессе всасывания; Ba,
Pb, Sr и Si могут замещать его в солях,
находящихся в костной ткани [4].

Диета, богатая сахарами, зернопро-
дуктами и другими углеводами, ослаб-
ляет прочность костей, так как сахар,
снижая рН крови, способствует экс-
креции кальция из организма. Стресс
и иммобилизация при переломах кос-
тей могут уменьшить способность ус-
ваивать кальций из кишечника. Выво-
дится кальций с мочой – 2 мг/кг массы
тела, потом – 5 мг/100 мл, в виде ак-
тивной секреции в полости рта, же-
лудке и кишечнике – 0,5–0,7 г.

Кальций жизненно необходим; под-
держание постоянной концентрации
кальция в крови – жестко детермини-
рованная константа (норма 2,3–2,8
ммоль/л) [10]. Половина содержаще-
гося в крови Ca связана с альбумином,
из оставшейся части более 80% состав-
ляет ионизированный кальций, спо-
собный проходить через стенку ка-
пилляра в интерстициальную жид-
кость [4]. Механизм всасывания каль-

ция в кишечнике связан с синтезом
энтероцитами кальцийсвязывающего
белка (СаСБ), одна молекула которого
транспортирует 4 атома кальция. Это
генетически детерминированный
процесс.

В организме кальций выполняет
многочисленные функции [2, 4, 40]:

• антистрессовое действие, регуля-
ция нервной и нервно-мышечной
проводимости (элемент обеспечивает
передачу нервного возбуждения, с чем
связана работа головного мозга, фор-
мирование кратковременной памяти
и обучающих навыков, работоспособ-
ность скелетных мышц и гладких
мышц внутренних органов);

• обеспечение функционирования
сенсорных систем (слуха и зрения);

• регуляция сосудистого тонуса,
ритмичность сердечных сокращений,
уменьшение проницаемости стенок
сосудов;

• активация ряда ферментов и неко-
торых эндокринных желез, например
усиление действия вазопрессина –
гормона, регулирующего тонус сосу-
дов;

• участие в работе выделительной
системы;

• формирование костей, дентина и
эмали зубов;

• регуляция состояния покровных
тканей – кожи, волос, ногтей;

• противодействие депонированию
в организме токсинов, тяжелых метал-
лов, радиоактивных элементов;

• участие в коагуляции крови, конт-
роль всех этапов каскада свертывания
крови;

• обеспечение эффективности
функционирования иммунной систе-
мы;

• противовоспалительное, десенси-
билизирующее, противоаллергиче-
ское действие;

• обеспечение кислотно-щелочного
состояния организма;

• активация апоптоза и транскрип-
ционного аппарата клеток.

Кальций вне костной системы игра-
ет исключительно важную роль в виде
ионов кальция и в составе многочис-
ленных кальцийсодержащих соедине-
ний: белков, ферментов, витаминов
(кальция пантотенат – витамин В5),
гормонов, комплексов с аминокисло-
тами и др.

Поддержание необходимой кон-
центрации кальция в цитоплазме кле-
ток разных типов обеспечивается ра-
ботой специальных мембранных фер-
ментов – Са-АТФаз или Са2+-насосов
плазматической мембраны и сарко-
плазматического ретикулума, которые
способны переносить через мембрану
два иона Ca2+ против градиента его
концентрации за счет гидролиза од-
ной молекулы АТФ, а также работой
системного Na+/Са2+-обмена [40].

С рождения до 25 лет человек накап-
ливает кальций, депонируя его в кос-
тях. Более 90% кальция (рис. 2) и 70%
фосфора находится в костях в виде не-
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Рис. 2. Распределение кальция в организме.

– кости, зубы – 98–99%

– остальные ткани – 1% (150 мг)

Рис. 3. Регуляция кальциевого обмена.
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органических солей в составе 3 типов
клеток: остеобластов (ОБ), остеоцитов
и остеокластов (ОК). Эти клетки –
своеобразное депо, в котором он на-
ходится в состоянии динамического
равновесия с кальцием кровеносной
системы и служит буфером для под-
держания стабильного уровня его
циркуляции. После 35 лет организм
под воздействием гормона паращито-
видной железы «перекачивает» каль-
ций из костей в кровь и к 70 годам те-
ряет до 30% запасов кальция [3].

Физиологическое значение пара-
щитовидных желез состоит в секре-
ции ими паратгормона (ПТГ), кото-
рый вместе с кальцитонином, гормо-
ном щитовидной железы, и витами-
ном D участвует в регуляции обмена
кальция и фосфора в организме. Каль-
цитонин, являясь антагонистом ПТГ,
при гиперкальциемии снижает содер-
жание кальция в крови и число остео-
кластов, усиливает выведение фосфа-
та кальция почками.

Несмотря на некоторое усиление
реабсорбции кальция в почечных ка-
нальцах под влиянием ПТГ, выделение
кальция с мочой из-за нарастающей
гиперкальциемии в конечном счете
увеличивается. Под влиянием ПТГ в
почках стимулируется образование
активного метаболита витамина D –
1,25-диоксихолекальциферола, кото-
рый способствует увеличению всасы-
вания кальция из кишечника [54].

Всасывание кальция происходит в
кишечнике как путем диффузии, так и
активного транспорта и включает три
этапа:

1) захват Са2+ ворсинчатой (люми-
нальной) поверхностью клетки;

2) внутриклеточный транспорт;
3) выброс кальция через базально-

латеральную (контрлюминальная)
мембрану.

Для обеспечения абсорбции кальция
и обменных процессов в костной тка-
ни необходим витамин D. Доказано,
что витамин D усиливает не только ак-
тивный транспорт кальция против
концентрационного градиента, но и
пассивную диффузию его. Мембрана
клеток слизистой оболочки тонкой
кишки, обращенная в просвет кишки,
представляет собой диффузионный
барьер, проницаемость которого для
кальция регулируется именно витами-
ном D. При недостатке витамина про-
ницаемость резко снижается и количе-
ство кальция, которое должно быть пе-
ренесено в кровоток, уменьшается.
Считается, что витамин D может непо-
средственно влиять на физико-хими-
ческую структуру и функциональную
активность липопротеиновых мемб-
ран клеток и субклеточных структур.
Помимо того, витамин D усиливает
всасывание не только кальция, но и
магния, стронция, бария, цинка, свинца
и кадмия. Этот витамин не оказывает
влияния на всасывание калия и натрия.

Кальций с пищей поступает в виде
фосфатов кальция – СаНРО4 и

Са(НРО4)2. Натриевые соли желчных
кислот образуют с кальцием раствори-
мые комплексные соли, которые
транспортируются через мембраны
энтероцитов. Витамин D, превратив-
шись в активную форму в почках или
частично в печени путем гидроксили-
рования с образованием 1,25-дигидро-
ксихолекальциферола, стимулирует
биосинтез Са2+-связывающего белка в
энтероците. Он вместе с кальцийзави-
симой АТФазой участвует в переносе
ионов кальция через мембраны. В нор-
ме ионизированный кальций выводит-
ся из организма через кишечник, глав-
ным образом с желчью, и количество
выделяемого кальция зависит от его
концентрации в плазме крови.

Для обеспечения абсорбции каль-
ция и обменных процессов в костной
ткани необходим витамин D. Уровень
витамина D зависит от многих факто-
ров. Синтез витамина D (рис. 4) осу-
ществляется под влиянием ультрафио-
летовых лучей и зависит от кожной
пигментации, широты расположения
региона [67], продолжительности дня,

времени года, погодных условий и
площади кожного покрова, не при-
крытого одеждой. Зимой в странах,
расположенных на северных широ-
тах, бóльшая часть ультрафиолетового
излучения поглощается атмосферой и
синтез витамина D практически от-
сутствует [53]. Так, в Норвегии макси-
мальный уровень витамина D3 в сыво-
ротке крови отмечается с июля по сен-
тябрь; в остальные месяцы его уро-
вень, как правило, недостаточный [59].

Без достаточного количества вита-
мина D (в периоды недостаточной ин-
соляции), необходимого количества
гормона кальцитриола не образуется
[14]. Когда уровень кальция в крови на-
чинает понижаться, организм отвечает:

• активизацией конвертации вита-
мина D в его активную форму, которая
концентрируется в кишечнике, чтобы
стимулировать поглощение кальция;

• усилением реабсорбции кальция в
почках для минимизации потерь каль-
ция с мочой;

• повышением синтеза витамина D
кожей, когда она подвергается солнеч-

Рис. 4. Метаболизм витамина D в организме.
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ному облучению в летнее время (NB!
солнцезащитные крема снижают син-
тез витамина D3 в коже).

Взрослым достаточно пятнадцати-
минутного пребывания на солнце не-
сколько раз в неделю, чтобы получить
необходимое количество витамина,
ребенку следует ежедневно гулять
(спать) на свежем воздухе не менее
1–2 ч. Помимо того, рекомендуется
ежедневно принимать 400–800 Меж-
дународных Единиц (IU) витамина D,
который может быть получен из пи-
щевых добавок, содержится в составе
куриных желтков, рыбы, печени, мо-
лока, обогащенного кальцием.

К развитию кальций- и фосфоропе-
нических состояний приводят разно-
образные факторы: дефицит витами-
нов (главным образом витамина D3),
нарушения метаболизма витамина D в
связи с незрелостью ряда ферментных
систем, снижение абсорбции фосфора
и кальция в кишечнике, а также реаб-
сорбции их в почках, нарушения эндо-
кринной системы, регулирующей фос-
форно-кальциевый обмен, отклоне-
ния в микроэлементном статусе и мно-
гое другое [4]. Гиперкальциемические
состояния редки и имеют, как правило,
ятрогенные причины. Они не менее

опасны, чем гипокальциемия.
Потери кальция происходят через

стареющую кожу, ногти, волосы, пот,
мочу и экскременты. Когда кальция в
организме недостаточно, организм
как бы «ломает» кость, чтобы получить
минерал. Поэтому в наших костях по-
стоянно проходит процесс, извест-
ный как перемоделирование, в кото-
ром маленькие количества старой ко-
сти удаляются и на этом месте форми-
руется новая костная ткань. Вообще в
возрасте старше 35 лет больше кост-
ной ткани теряется, чем восстанавли-
вается. Чаще всего причина остеопо-
роза – возраст («пористые кости»).
Чем человек старше, тем больше поте-
ри костной ткани. Менопауза и андро-
пауза (нарушение обмена эстрогена у
женщин и тестостерона у мужчин) ус-
коряют потерю костной ткани, но
женщины более уязвимы к остеопоро-
зу. Остеопороз также может быть вы-
зван болезнями, бедной по кальцию
диетой, избыточным курением, гипо-
динамией (табл. 1) [7].

Генетическим приоритетом при
конструировании костной ткани явля-
ется, несомненно, достаточное коли-
чество энергии, белка, витаминов, ми-
нералов, микроэлементов. Выполне-

нию генетической программы могут
препятствовать дефицит кальция, не-
сбалансированная диета, врожденная
патология и пр. Уже у юных и молодых
людей (20–44 лет) могут наблюдаться
случаи остеопороза неизвестной этио-
логии (идиопатический). В подобных
случаях, впрочем, следует иметь в виду
возможность недостаточного по объе-
ктивным причинам обследования.
После 35 лет у женщин и 40 лет у муж-
чин костная масса начинает постепен-
но уменьшаться – развивается возрас-
тозависимый (инволюционный, сис-
темный) остеопороз, в основе которо-
го лежат генно-эндокринно-регуля-
торные изменения (рис. 5) [6].

Необходимо учитывать тот факт, что
реальное потребление кальция с пи-
щей в последние годы уменьшается:
например, в США оно снизилось с 840
мг в 1977 г. до 634 мг в 1992 г. Особен-
но тревожна ситуация среди девушек
15–18 лет, у которых содержание каль-
ция в пище в среднем составило 602 мг
в день, и только 2% лиц из этой группы
получали достаточное количество
кальция. Дефицит кальция прочно ас-
социируется с остеопорозом. Если
раньше считали, что дети не страдают
остеопорозом, что это удел пожилого
возраста, то сейчас эта точка зрения
полностью пересмотрена. От обеспе-
ченности кальцием в детстве зависит
прогноз развития остеопороза не
только в этот период, но и во взрослом
состоянии. По статистике лишь 1 де-
вочка из 10 и 1 мальчик из 4 (в возрас-
те 11–15 лет) потребляют нормальное
количество кальция. С точки зрения
кальциевого метаболизма и формиро-
вания костной ткани 9–15 лет – очень
ответственный возраст.

Недостаток кальция в период роста
организма приводит к снижению пика
костной массы, что может стать при-
чиной повышенного риска развития
переломов [41].

Каждый год в мире остеопороз при-
водит к 1,5 млн переломов костей,
включая 300 тыс. переломов шейки
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Патология ЖКТ Риск дефицита Источник

кальция и остеопении

Хронические заболевания печени, особенно 10–60% ВОЗ, 1994 [26] D.Bikle, 2001 [30]
в сочетании с холестазом
Цирроз печени 38% C.Cijevschi, 2005 [35]
Муковисцидоз Остеопения независимо S.Elkin, 2001 [37]

от стадии и тяжести процесса – 100%
Полиморфизм гена CFTR (cystic fibrosis transmembrane 100% остеопороз, течение тяжелое R.Aris, T.Guise 2005 [25]
conductance regulator – муковисцидозный 
трансмембранный регулятор проводимости) 
Целиакия, синдромом нарушенного 40–70% C.Bernstein, 2003 [29]. Ю.Г.Мухина 
кишечного всасывания и соавт., 2007 [12]
Атрофический дуоденит, болезнь Крона, До 50% T.Kemppainen, 1999 [48]
неспецифический язвенный колит, болезнь 
оперированного желудка,
Атрезия желчного протока До 60% J.Walters, D. van Heel, 2003 [76]
Нефропатия До 60% Российская ассоциация 

по остеопорозу, 2005 [13] 
A.Prentice, 2006 [60]

Применение глюкокортикоидов, противосудорожных В зависимости от сроков применения до 100% Российская ассоциация по 
препаратов (фенобарбитал и др.), дифенина, остеопорозу, 2005 [13] 
антацидов, глюкагона, гепарина, слабительных A.Prentice, 2006 [60]

Таблица 1. Группы риска по развитию дефицита кальция и остеопении с соматической патологией (заболевания почек, пищевари-

тельного тракта, ятрогении)

Рис. 5. Нормальная (а) и остеопоротически измененная (б)костная ткань.

а б
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бедра («невидимая эпидемия ХХ ве-
ка»). Это одно из наиболее распро-
страненных заболеваний, которое за-
нимает ведущее место в структуре за-
болеваемости и смертности населе-
ния. Переломы бедренной кости при-
водят к снижению ожидаемой средней
продолжительности жизни на
12–15%. После перелома бедра до 20%
больных умирают в течение первых 6
мес; около 50% не могут передвигаться
без посторонней помощи, а треть те-
ряют способность к самообслужива-
нию [14]. Эпидемиологическое иссле-
дование, проведенное в Москве среди
женщин 50 лет и старше, показало, что
частота остеопороза и остеопении со-
ставила 34 и 43% соответственно [11].
При анализе распространенности ос-
теопороза в зависимости от возраста
отмечена отчетливая тенденция к рос-
ту в старших возрастных группах. По-
этому увеличение в последние десяти-
летия продолжительности жизни в
развитых странах и соответственно
рост числа пожилых лиц, особенно
женщин, ведут к нарастанию частоты
остеопороза, делая его одной из важ-
нейших проблем здравоохранения во
всем мире.

çÓ‚˚Â „ÓËÁÓÌÚ˚ ‚ ÔÓÌËÏ‡ÌËË 
ÏÂı‡ÌËÁÏÓ‚ ‡Á‚ËÚËfl ÓÒÚÂÓÔÓÓÁ‡

Известно, что состояние скелета в
целом, определяющееся его началь-
ным морфогенезом, а также ремоде-
лированием костной ткани, на протя-
жении жизни зависит от скоордини-
рованной регуляции и активности ко-
стеформирующих клеток – ОБ и кос-
терезорбирующих клеток – ОК. Нару-
шение указанной регуляции может
привести к тяжелым нарушениям со-
стояния скелета, характеризующимся
как снижением (например, остеопо-
роз), так и повышением (например,
остеопетроз) массы кости. Количест-
во активных ОК определяется диффе-
ренцировкой и слиянием прекурсо-
ров этих клеток, а также их гибелью за
счет апоптоза. Известно значительное
количество системных гормонов [па-
ратиреоидный гормон, активный ме-
таболит витамина D – 1,25(OH)2D3,
кальцитонин, половые гормоны, гор-
мон роста и др.], факторов роста и
противовоспалительных факторов
(инсулиноподобные факторы роста,
гранулоцитарно-макрофагальный фа-
ктор роста, факторы некроза опухо-
лей α/β, IL-1β и др.), а также других ци-
токинов (IL-3 и др.), которые регули-
руют развитие, пролиферацию, диф-
ференцировку ОК и ОБ, а также их
функции. Недавно количество этих
факторов увеличилось за счет откры-
тия новых представителей семейства
фактора некроза опухолей (tumor
necrosis factor, TNF), представленных
как лигандами, так и их рецепторами,
которые играют решающую роль в об-
разовании ОК и, по-видимому, являют-
ся наиболее активными из молекуляр-
ных медиаторов образования и дейст-

вия многих других регуляторов про-
цессов ремоделирования в кости [22].

Открытие новых членов семейства
TNF позволяет по-новому оценить ме-
ханизмы, участвующие во взаимодей-
ствии клеток остеобластической и ос-
теокластической линий. В 1997 г. в
трех лабораториях независимо друг
от друга был выделен белок, который,
как оказалось, является основополага-
ющим в биологии кости и может быть
использован для фармакологической
регуляции процессов ремоделирова-
ния. В частности, в 1997 г. W.Simonet и
соавт. [71] выделили из клеток кишеч-
ника крысы белковую молекулу, кото-
рая по последовательности аминокис-
лот была отнесена к суперсемейству
TNF-рецепторов как новый член. Био-
логическая активность этого глико-
протеина была изучена на трансген-
ных мышах, у которых повышение
биосинтеза данного вещества сопро-
вождалось повышением его концент-
рации в крови и развитием тяжелого
остеопетроза в бедренной кости и по-
звонках на фоне значительного сни-
жения количества ОК в условиях со-
храняющегося без изменений количе-
ства макрофагальных клеток. При до-
бавлении этого растворимого белка к
кокультуре гематопоэтических и стро-
мальных клеток наблюдали зависимое
от дозы торможение образования ОК
в ответ на действие всех известных
стимуляторов остеокластогенеза –
1,25(ОН)2D3, ПТГ, ПГЕ2 и IL-11. Под-
кожное введение этого белка мышам
«дикой» линии вызывало повышение
массы кости. Что особенно важно, бы-
ла установлена способность открыто-
го вещества препятствовать потере ко-
стной массы у овариэктомированных
крыс (модель эстрогенодефицитного
постменопаузального остеопороза). В
связи с указанными защитными свой-
ствами этот белок получил название
«остеопротегерина» (protect bone),
или ОПГ (OPG).

Другой группой исследователей [73]
была установлена способность ука-
занного белка тормозить образование
ОК, в связи с чем он был назван «фак-
тором, ингибирующим остеокласто-
генез» (osteoclastogenesis inhibitory
factor, OCIF). Вскоре после этого была
получена кДНК и установлена после-

довательность OCIF, которая оказалась
идентичной последовательности ОПГ.

В том же году исследователи, осуще-
ствлявшие поиск данных, касающихся
экспрессии белка tags, идентифици-
ровали новый белок семейства TNF-
рецепторов, названный ими TR-1 (TNF
receptor-like molecule), который по
строению и биологической активно-
сти (торможение образования ОК в
кокультуре, ингибирование резорби-
рующего действия ОК в органной
культуре длинных костей плодов мы-
шей и др.) был идентичен ОПГ. И нако-
нец, T.Yun и соавт. [80] клонировали
молекулу этого белка из фолликуляр-
ных дендритных клеток (follicular den-
dritic cell, FDC) линии FDC-1 и назвали
данный пептид FDC receptor-1 (FDCR-
1), строение которого также было
идентично ОПГ.

Открытие ОПГ значительно ускори-
ло выделение и двух других белков,
входящих в число важнейших сиг-
нальных механизмов, контролирую-
щих резорбцию кости в физиологиче-
ских и патологических условиях [38].
Один из них, получивший название
лиганда ОПГ (ЛОПГ, RANKL), является
ключевым фактором активации ОК
[71, 78, 79]. Другой, обозначаемый как
RANK (receptor activator of NF-κB),
представляет собой рецептор на ОК,
активация которого после связывания
с ЛОПГ стимулирует резорбирующую
активность этих клеток [52, 77]. Сум-
мируя данные, можно кратко охарак-
теризовать современные представле-
ния о роли каждого из указанных трех
белков (цитокинов) в костном ремо-
делировании.

ОПГ является «рецептором-ловуш-
кой», который связывает ЛОПГ и пре-
дупреждает таким образом активиру-
ющее влияние последнего на RANK.
секретируемый несколькими типами
клеток, включая остеобласты Yasuda,
T.Yun OPG работает как рецептор-ло-
вушка для RANKL, являясь, таким обра-
зом ингибитором остеокластогенеза
[66, 78]. Соединение с RANK RANK-L за-
пускает дифференцировку остеокла-
стов, их активацию, выживание и адге-
зию к поверхности кости [32, 39].

Последние исследования показали,
что сывороточный ОПГ может рас-
сматриваться как маркер сердечно-со-

Немодифицируемые факторы Модифицируемые факторы

Низкая МПКТ Низкая физическая активность
Женский пол Курение
Возраст старше 65 лет Низкое потребление кальция
Белая (европеоидная) раса Дефицит витамина D
Семейный анамнез остеопороза Склонность к падениям
и/или переломов при низком Злоупотребление алкоголем
уровне травмы Низкий индекс массы тела 
Предшествующие переломы и/или небольшая масса тела
Гипогонадизм у мужчин и женщин
Ранняя (в том числе хирургическая) 
менопауза у женщин
Прием глюкокортикоидов
Длительная иммобилизация

Таблица 2. Факторы, ассоциирующиеся с развитием остеопороза и обусловленных

им переломов [7, 20]
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судистого риска [49] и дисбаланс
OPG/RANK/RANK-L-системы приво-
дит к серьезным нарушениям ремоде-
лирования кости, которые лежат в ос-
нове разрушения кости при остеопо-
розе, возрастном и стероидиндуциро-
ванном [43], болезни Педжета, кост-
ных метастазах рака [44] и ревматоид-
ном артрите [51]. В дальнейших иссле-
дованиях было показано, что цирку-
лирующий sRANK-L увеличивается с
возрастом и может напрямую или кос-
венно отражаться на процессах деми-
нерализации костной ткани у женщин
в постменопаузе.

Именно исходя из таких представ-
лений, данный механизм регуляции
резорбирующей активности ОК рас-
сматривают как новую перспективную
возможность для лечения заболева-
ний, сопровождающихся снижением
костной массы и активной резорбци-
ей, а также повышением риска перело-
мов [23]. Результаты пилотного иссле-
дования показали возможность тера-
певтического применения ОПГ у жен-
щин в постменопаузе [27].

èÓÙËÎ‡ÍÚËÍ‡ ÓÒÚÂÓÔÓÓÁ‡
Чаще всего под понятием «профи-

лактика ОП» понимают профилакти-
ку переломов, которые ведут к утрате
трудоспособности, ограничению са-
мообслуживания и ухудшению каче-
ства жизни в целом и даже к прежде-
временной смерти [3]. Поскольку
главным фактором защиты от перело-
мов является сохранная минеральная
плотность костной ткани (МПКТ),
профилактика ее потери служит ос-
новным механизмом снижения риска
переломов.

Первичную профилактику следует
проводить среди женщин, имеющих
факторы риска остеопороза и перело-
мов. В настоящее время к доказанным
факторам риска относятся факторы,
которые условно делят на модифици-
руемые (потенциально изменяемые) и
немодифицируемые (табл. 2).

Профилактику потери костной мас-
сы следует проводить, используя два
подхода пропаганду здорового образа
жизни и фармакологическое вмеша-
тельство.

Каковы же пути для достижения оп-
тимального потребления кальция для
взрослого человека? Имеются три воз-
можности: продукты для ежедневного
использования, продукты, обогащен-
ные кальцием, и добавки солей каль-
ция. В реальной жизни для профилак-
тики и лечения дефицита кальция
предпочтительны рациональное пи-
тание и препараты кальция.

Основными источниками кальция
являются молочные (молоко, творог,
твердые сыры и т.д.), рыбные продук-
ты, лесные орехи, цветная и морская
капуста (рис. 6). Однако данные по фа-
ктическому питанию свидетельствуют
о том, что во многих экономически
развитых странах население незави-
симо от возраста потребляет с пищей
значительно меньше кальция (макси-
мум 800 мг в сутки), чем того требуют
физиологические нормы (1200–1500
мг в сутки). Доказано, что достаточное
количество кальция, поступающего с
пищей в течение жизни, уменьшает
риск возникновения переломов [47].
Кроме того, отмечена менее значимая,
но достоверная связь между употреб-
лением молока и более высокой МПКТ
у пременопаузальных женщин [58].
При планировании профилактики ос-
теопороза необходима оценка диеты с
включением продуктов, содержащих
соли кальция. Молоко и молочные
продукты являются основным источ-
ником кальция, поступающего с пи-
щей. Это обусловлено не только высо-
ким содержанием кальция в них, но и
его высокой биодоступностью. В мо-
лочных продуктах содержатся лакто-
за, фосфопептиды и молочная кисло-
та; кроме того, кислая среда молочных
продуктов обеспечивает раствори-
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Рис. 6. Кальций в основных продуктах питания (мг/100 г).

Группа Рекомендуемая норма 

кальция, мг

4–8 лет 800
9–18 лет 1300
19–50 лет 1000
Женщины в пременопаузальном возрасте 1000
Женщины в постменопаузе старше 50 лет 
и получающие заместительную гормональную 
терапию (ЗГТ) 1000
Женщины в постменопаузе старше 50 лет без ЗГТ 1500
Женщины 18–50 лет в период беременности 
или лактации 1000

Таблица 3. Рекомендованные нормы потребления кальция у женщин различного воз-

раста
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мость и ионизацию солей кальция, что
в свою очередь облегчает абсорбцию
и транспорт кальция через слизистую
оболочку кишечника. Считается, что
пища обеспечивает в среднем около
50% потребности организма в каль-
ции с широкой индивидуальной вари-
абельностью [1].

Положительное воздействие на со-
стояние костной ткани оказывают как
дополнительное потребление кальция
с продуктами питания, так и медика-
ментозная поддержка препаратами
кальция.

Результаты многочисленных иссле-
дований и данные литературы свиде-
тельствуют о необходимости исполь-
зования кальция для первичной (фор-
мирование скелета с максимальными
прочностными характеристиками) и
вторичной (предупреждение прогрес-
сирования изменений при установ-
ленных структурно-функциональных
нарушениях костной ткани) профила-
ктики, а также для лечения остеопоро-
за и его осложнений в последующей
жизни.

Полученные данные уверенно сви-
детельствуют о положительным эффе-
кте назначения кальция на костную
массу у пожилых людей. В основном
был показан слабый антирезорбтив-
ный эффект с доказательством профи-
лактики потери костной массы [69].
Эффект наиболее выражен в старче-
ском возрасте, может иметь место в пе-
риод пременопаузы, но минимален в
первые годы постменопаузы, когда де-
фицит эстрогенов приводит к значи-
тельной потери костной массы [36, 61].

Согласно мнению ряда исследовате-
лей количество переломов шейки бед-
ра и прямые медицинские затраты

можно было бы уменьшить вдвое, если
бы всем людям с 50 лет и старше на-
значали препараты кальция [28].

Экологические исследования пока-
зали, что в районах с более высоким
потреблением кальция показатели ко-
стной массы были выше, а частота пе-
реломов бедра – ниже [46, 54, 55]. Име-
ются также данные, что МПКТ у взрос-
лых женщин находится в прямой за-
висимости от потребления молока в
детстве и юности [72], а прироста пика
костной массы на 5–10% можно дос-
тичь за счет потребления кальция в
раннем возрасте. Такое повышение
МПКТ позволяет снизить риск перело-
ма бедра в течение последующей жиз-
ни на 25–50% [42].

èËÏÂÌÂÌËÂ ÔÂÔ‡‡ÚÓ‚ Í‡Î¸ˆËfl
Все препараты, содержащие соли

кальция, можно разделить на три
группы (табл. 4):

1) монопрепараты, содержащие
только соль кальция (I поколение);

2) комбинированные препараты, в
состав которых включены соли каль-
ция, витамин D или витамин С, а в не-
которые – такие минеральные эле-
менты, как магний, цинк, бор (II поко-
ление);

3) поливитаминные средства, в ко-
торые входят соли кальция (III поколе-
ние).

Препараты 3-й группы не могут рас-
сматриваться как профилактические
средства в отношении остеопороза,
так как содержание в них кальция не
превышает 200 мг. Среди многообра-
зия препаратов кальция, с нашей точ-
ки зрения, для профилактики и лече-
ния остеопороза наибольшего внима-
ния заслуживают комбинированные

препараты, содержащие не менее 400
мг кальция и 200–400 МЕ витамина D
(Компливит-кальций-D3).

Препараты, непосредственно со-
держащие кальций (доноры кальция),
делятся на неорганические и органи-
ческие по характеру солей, входящих
в их состав (табл. 5). Широко исполь-
зуется карбонат, содержащий 40% чис-
того Ca (400 мг в 1000 мг соли). Отме-
чена очень хорошая биодоступность
кальция из цитратных (цитрат каль-
ция и др.) и фосфатных солей. Следует
отметить, что меньше всего кальция
содержится в широко распространен-
ном в России глюконате кальция.

На основе комбинации кальция с
витамином D3 создан ряд комбиниро-
ванных препаратов (Кальций-D3 Ни-
комед, Компливит Кальций-D3). Эф-
фективность комбинации подтвер-
ждена в нескольких зарубежных конт-
ролируемых исследованиях у пациен-
тов с высоким уровнем недостаточно-
сти витамина D для предотвращения
его дефицита и связанного с ним по-
вышенного костного обмена [20, 62].
В России влияние приема комбини-
рованных препаратов кальция и вита-
мина D3 на динамику МПКТ изучено в
нескольких исследованиях. Так, в ис-
следовании Л.Я.Рожинской и соавт.
(2001 г.) [17] показано, что прием все-
го 2 таблеток препарата Кальций-D3
Никомед в течение года у женщин в
постменопаузе с остеопенией, назна-
ченного в качестве первичной про-
филактики потери МПКТ, сохранял
массу кости в поясничном отделе по-
звоночника и проксимальном отделе
бедра. При этом отмечен более выра-
женный эффект среди женщин, про-
должительность постменопаузы у ко-
торых была менее 10 лет. При дли-
тельном приеме любого препарата, в
особенности, если таблетки надо раз-
жевывать, вкусовое восприятие может
быть связано с желанием пациента
принимать их на долговременной ос-
нове. В настоящее время создан оте-
чественный препарат Компливит
Кальций-D3, полностью биоэквива-
лентный популярному препарату
Кальций-D3 Никомед, но более эконо-
мичный. Неоспоримым и обсуждае-
мым преимуществом является отсут-
ствие кусочков апельсина в препарате
и замена их на натуральное апельси-
новое масло, которое дает вкусовую
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Первое поколение Второе поколение Третье поколение

Кальция карбонат Комплексы солей кальция, чаще всего Комплексы кальция, витамина D, 
карбоната, с витамином D микроэлементов (бор, цинк, медь, 
(Компливит Кальций D3 и т.д.) марганец и др.)

Кальция хлорид
Кальция фосфат трехосновной
Кальция фосфат двухосновной дигидрид
Кальция фосфат двухосновной ангидрид
Кальция глицерофосфат
Кальция цитрат
Кальция лактат
Кальция глюконат

Таблица 4. Препараты кальция

Cоли кальция Содержание кальция 

(мг Ca2+/на 1 г соли)

Неорганические соли
Карбонат кальция 400
Фосфат кальция трехосновной 400
Фосфат кальция двухосновной ангидрид 290
Хлорид кальция 270
Фосфат кальция двухосновной дигидрид 230
Органические соли
Цитрат кальция 211
Глицерофосфат кальция 191
Лактат кальция 130
Глюконат кальция 90

Таблица 5. Содержание Ca в неорганических и органических солях кальция.
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гамму, но не обладает аллергическим
потенциалом. Компливит-кальций-D3
выпускается в форме жевательных
таблеток, что повышает привержен-
ность к лечению.

При проведении массовых меро-
приятий для профилактики остеопо-
роза и связанных с ним переломов
большое значение придается соотно-
шению цена/эффективность вмеша-
тельства. Проведенный анализ пока-
зал, что кальция карбонат в комплек-
се с витамином D3 является одним из
наименее затратных комбинирован-
ных препаратов для профилактики
остеопороза и перелома проксималь-
ного отдела бедра [8, 9]. Прием препа-
ратов кальция и витамина D является
также обязательным компонентом
любой терапевтической схемы лече-
ния остеопороза, что обусловлено ча-
стым гипокальциемическим действи-
ем большинства антирезорбтивных
препаратов. Эти данные вполне сопо-
ставимы с результатами международ-
ных исследований. В недавно вышед-
шем метаанализе B.Tang и соавт.
(2007 г.) проанализировали результа-
ты 26 рандомизированных исследо-
ваний по применению кальция и
кальция в комбинации с витамином
D в качестве средств для профилакти-
ки остеопоротических переломов.
Согласно этому исследованию дока-
зана эффективность применения
кальция в дозе больше 1200 мг и вита-
мина D в дозе выше 800 МЕ в группе
пациентов старше 50 лет в профилак-
тике переломов и влиянии на МПКТ.
Однако другие исследователи рас-
сматривают эти препараты кальция и
витамина D3 (Компливит Кальций
D3) как базисные, обеспечивающие
поступление кальция в организм и
его усвоение в костях. Тем не менее в
настоящее время набирает силу мне-
ние о том, что базисную терапию ос-
теопороза (Компливит Кальций D3)
следует использовать не в виде моно-
терапии, а дополнять другими физио-
терапевтическими методиками (ки-
незотерапия, разумное использова-
ние инсоляции) и препаратами, на-
правленными на другие патогенети-
ческие звенья заболевания [33, 69].
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О
стеопороз – одно из наиболее
распространенных заболева-
ний среди пожилых людей, ха-

рактеризующееся хрупкостью скелета
вследствие низкой массы кости и ее
микроархитектурных изменений. В
России проведенные эпидемиологи-
ческие исследования показали, что в
возрасте 50 лет и старше он встречает-
ся у 30,5–33,1% женщин и у 22,8–24,1%
мужчин, следовательно, одна из трех
женщин и один из пяти мужчин этой
возрастной группы страдают остеопо-
розом. Клиническими проявлениями
остеопороза являются переломы кос-
тей, среди которых превалируют пе-
реломы в области бедра, позвонков и
запястья, возникшие при минималь-
ной травме или спонтанно. При об-
следовании населения 16 городов Рос-
сии обнаружено, что у 24% женщин и
13% мужчин в возрасте 50 лет и старше
отмечался по крайней мере один кли-
нически выраженный перелом. Остео-
поротические переломы ассоцииру-
ются с болью, нарушением подвижно-
сти, невозможностью самообслужива-
ния, а следовательно, ухудшением ка-
чества жизни, нетрудоспособностью,
потерей возможности вести независи-

мую жизнь и, безусловно, повышени-
ем показателей смертности [1]. 

В настоящее время выделяют два ос-
новных типа остеопороза – первич-
ный и вторичный. К первичному ос-
теопорозу относят возрастзависимые
потери костной массы и остеопатии
неясного генеза (идиопатический,
ювенильный). Вторичный остеопо-
роз можно разделить на две большие
подгруппы: остеопороз, обусловлен-
ный основным заболеванием, напри-
мер ревматоидным артритом, и остео-
пороз, возникший в результате прово-
димого лечения (ятрогенный). В пер-
вом случае необходимо установить
основное заболевание, симптомом ко-
торого является остеопороз, во вто-
ром должна быть проанализирована
терапия, которая, возможно, привела к
его развитию.

Наиболее часто встречается первич-
ный остеопороз, который делится на
постменопаузальный и сенильный.
Постменопаузальный остеопороз свя-
зан с ускоренной потерей костной
массы у женщин после прекращения
менструаций, причина его развития –
дефицит эстрогенов. Происходит рез-
кое снижение и через 3–5 лет постме-

нопаузы практически полностью пре-
кращение секреции половых гормо-
нов яичниками. Наиболее выражен-
ные изменения на фоне дефицита эст-
рогенов происходят в трабекулярной
кости. Активация костного обмена на
тканевом уровне характеризуется уве-
личением количества активирован-
ных единиц костного ремоделирова-
ния, наряду с увеличением резорбции
возрастает и формирование костной
ткани, однако оно не может полно-
стью компенсировать резорбцию,
вследствие чего увеличивается неста-
бильность костной трабекулярной ар-
хитектоники, что приводит к повы-
шенному риску развития переломов
трабекулярных костей. 

Сенильный остеопороз характери-
зуется пропорциональными потеря-
ми трабекулярной и кортикальной
кости. Основными причинами разви-
тия сенильного остеопороза у лиц
обоих полов являются снижение по-
требления кальция, нарушение его
всасывания в кишечнике и дефицит
витамина D, что может приводить к
вторичному гиперпаратиреозу и
вследствие этого к ускорению костно-
го ремоделирования. Одним из фак-
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