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В перечне антиостеопоротических средств важное место отводится каль-

цийсодержащим препаратам. Их потребление, зачастую в комплексе 

с высокими дозами витамина D, за последние пару десятилетий значи-

тельно возросло. Участились случаи бесконтрольного приема макроэле-

мента. Свою роль в этом сыграла и агрессивная реклама высокодозиро-

ванных добавок кальция с кальциферолом зарубежного производства по 

телевидению. В наши дни врачам разных специальностей все чаще при-

ходится сталкиваться с последствиями применения подобных препаратов. 

В статье описан механизм образования кальциевых отложений в сосудах 

и почках на фоне приема добавок кальция. Приведены результаты крупно-

масштабных исследований, доказывающих тесную взаимосвязь между 

высоким потреблением кальция и витамина D с кальцификацией сосудов, 

развитием сердечно-сосудистых заболеваний и нефролитиазом. Выска-

зываются сомнения по поводу обоснованности и необходимости примене-

ния высокодозированных кальциевых добавок в лечении заболеваний 

скелета. Представлены возможности успешной терапии постменопаузаль-

ного остеопороза без использования таких средств на примере препарата 

Остео-Вит D3, не содержащего в своем составе кальций и высокие дозы 

кальциферола, но повышающего минеральную плотность костной ткани 

и уменьшающего объемы кальцификатов в сосудах и почках. 

Ключевые слова: остеопороз, остеопения, перелом, кальций, кальцийсо-
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Основным компонентом организма человека является 

кальций [1]. Макроэлемент участвует во многих проис-

ходящих в нем процессах: сокращении и расслаблении крове-

носных сосудов и мышц, передаче нервных сигналов и функ-

ционировании мозга, внутриклеточной и гормональной 

секреции, свертывании крови, сворачивании белка, регули-

руемой гибели клеток (апоптозе) [2, 3]. Такой широкий диа-

пазон функций минерала требует точной регуляции его 

уровня. Нормальная концентрация кальция в сыворотке 

крови в среднем составляет 2,15–2,55 ммоль/л, а содержание 

ионов макроэлемента во внутриклеточном цитозоле практи-

чески всех клеток чрезвычайно низкое – примерно в 10 000 

раз меньше, чем во внеклеточной жидкости. Любое измене-

ние этих показателей в большую или меньшую сторону чре-

вато нарушением одной или более функций организма [4]. 

Поддержание гомеостаза кальция в клетках обеспечивается 

главным образом двумя кальциевыми насосами. Один из них 

находится в клеточной мембране и выкачивает ионы мине-

рала из клетки. Другой перекачивает эти ионы в ячеистые 

внутриклеточные органеллы, такие как саркоплазматический 

ретикулум в мышечных клетках или митохондрии – во всех 

клетках.

Исследование ФГБУН «ФИЦ питания и биотехно-

логии» показало, что среднее потребление кальция среди 

людей старше 18 лет является недостаточным и составляет 

510–560 мг/сут [5]. Схожие результаты были получены в ходе 

анкетирования с участием 13 941 женщины и 4077 мужчин 

в возрасте 50 лет и старше, проведенного в 2011–2012 гг. 

в рамках социальной программы «Остеоскрининг Россия». 

Выяснилось, что лишь 9% женщин и 7% мужчин потребляют 

адекватное количество кальция с продуктами питания [6]. 

В связи с этим населению была дана рекомендация восполнять 

дефицит минерала с помощью фармакологических средств. 

Назначение препаратов с высоким содержанием каль-

ция, нередко в сочетании со столь же высокими дозами 

(2000–5000 МЕ) витамина D, сегодня является неотъем-

лемой частью российских и мировых стандартов лечения 

и профилактики костных заболеваний. Однако такому под-

ходу противоречат многочисленные зарубежные экспери-

ментальные данные, демонстрирующие, что массовое при-

менение высокодозированных добавок макроэлемента не 

решает проблему терапии и предупреждения развития осте-

опении, остеопороза и снижения риска переломов [7, 8]. Бо-

лее того, оно способствует увеличению количества случаев 

кальцификации артерий, повышению риска сердечно-со-

судистых катастроф и развития почечнокаменной болезни. 

В ретроспективных исследованиях с участием пожилых жен-

щин, получавших 1000–1500 мг кальция в день, учащались 

случаи возникновения острого инфаркта миокарда [9–12]. 

На сегодняшний день все больше специалистов в разных 

странах придерживаются мнения, что в пожилом возрасте 

восполнять дефицит кальция необходимо из пищевых ис-

точников, а если такая возможность отсутствует, прибегать 

к помощи низкодозированных добавок минерала [13, 14]. 

Объясняется это тем, что при приеме кальцийсодержащих 

препаратов уровень макроэлемента в сыворотке крови резко 

повышается [12, 15, 16], что влечет за собой увеличение веро-

ятности кальцификации сосудов и мягких тканей. При при-

еме кальция с пищей такого эффекта не наблюдается [9, 17]. 

К сожалению, многие люди не понимают, что критиче-

ское время для оптимального потребления кальция прихо-

дится на период формирования скелета, окно возможностей 

для построения крепких костей закрывается примерно к на-
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чалу третьего десятилетия жизни. А мнение, что высокое по-

требление макроэлемента в пожилом возрасте способствует 

увеличению минеральной плотности костной ткани (МПКТ) 

и тем самым снижает риск переломов костей, является рас-

пространенным заблуждением. 

МЕХАНИЗМ КАЛЬЦИФИКАЦИИ СОСУДОВ ПРИ ПРИЕМЕ ДОБАВОК 
КАЛЬЦИЯ

В детском возрасте до достижения пика костной массы 

происходит накопление кальция в костях с постоянной ско-

ростью. Организм новорожденного содержит 30 г минерала, 

к периоду взрослой жизни этот показатель увеличивается до 

1000–1200 г. В этом случае говорят о положительном балан-

се макроэлемента в организме. После наступает достаточно 

продолжительный этап сохранения набранного минерала – 

нулевой баланс. В это время уровни кальция, потребляемого 

с пищей и выводимого из организма, сопоставимы. Далее 

идет период отрицательного костного баланса, характеризу-

ющийся преобладанием процессов экскреции минерала над 

его всасыванием. Скелет женщины постменопаузального 

возраста, например, ежегодно теряет около 15 г кальция [18]. 

Очень высокое потребление минерала в это время нарушает 

работу регуляторной системы и способствует тем самым об-

разованию неадекватного положительного баланса кальция, 

что было продемонстрировано в одном из исследований [19]. 

Здоровые люди, получавшие около 2000 мг макроэлемента 

в день с пищей и добавками, имели положительный баланс 

минерала на уровне 450 мг/сут. 

У здоровых людей 1–2% кальция выводится из организма 

с выделяемой мочой (4 мг/кг массы тела в день), оставшиеся 

99–98% всасываются обратно в почечных канальцах. Общий 

баланс кальция поддерживается за счет точной регулировки 

экскреции с мочой, равной чистому потреблению. 

Одним из главных посредников кальциевого метаболиз-

ма выступает витамин D. В печени и почках он подвергает-

ся последовательному гидроксилированию с образованием 

биологически активной формы витамина – 1,25-дигидрок-

сивитамина D (1,25(OH)D). 1,25(OH)D увеличивает вса-

сывание ионов кальция (Са2+) в кишечнике, а также реаб-

сорбцию макроэлемента в дистальных почечных канальцах 

и собирательных трубочках. Всасывание Са2+ осуществля-

ется посредством кальцийселективных каналов, которые 

экспрессируются в эпителиальных клетках почек и кишеч-

ника, а также посредством витамин-D-индуцируемого бел-

ка кишечника – кальбиндина. Синтез последнего в клетках 

кишечника усиливается при добавлении витамина D. Уве-

личение содержания кальбиндина способствует улучше-

нию сорбции кальция. Кальбиндин связывает, удерживает 

макроэлемент, а также выполняет функцию своеобразно-

го транспортера минерала, доставляя его непосредственно 

в эндоплазматический ретикулум эпителиальных клеток, 

через который кальций переносится к базальной мембране 

на противоположной стороне клетки, минуя ее внутрикле-

точную жидкость. Оттуда кальциевые насосы активно транс-

портируют минерал в организм [20]. Кроме того, витамин D 

вызывает усиленное образование лимонной кислоты в ще-

лочной кайме слизистой кишечника. Лимонная кислота об-

разует с кальцием растворимый комплекс цитрата кальция, 

который поступает в сыворотку крови, где окисляется с ос-

вобождением ионизированного кальция.

При чрезмерном приеме витамина D его нерегулируемое 

усвоение кишечником в сочетании со слабо регулируемым 

25-гидроксилированием в печени может привести к токси-

ческому уровню циркулирующего 25-гидроксивитамина D 

(25(OH)D) и избыточному количеству всасываемого каль-

ция. Резкое повышение уровня макроэлемента в сыворотке 

крови тормозит процесс ультрафильтрации кальция через 

капилляры клубочка в почках. Последние в условиях высо-

кого потребления кальция теряют способность поддержи-

вать общий баланс минерала. Куда в этом случае уйдут из-

лишки минерала? 

Небольшое количество макроэлемента временно буфери-

зуется в костной жидкости или костной оболочке [21]. Остав-

шаяся часть поглощается неминерализованным костным 

матриксом, образованным фенотипическими кальцифици-

рующими гладкомышечными клетками артерий и сердечных 

клапанов, трансформированными из гладкомышечных кле-

ток сосудов [22–24]. 

Последний момент надо объяснить подробнее. Извест-

но, что работа гладкомышечных клеток сосудов связана 

с высоким уровнем фенотипической пластичности для вы-

полнения множества функций, включая производство вне-

клеточного матрикса и репарацию [25, 26]. При минеральном 

дисбалансе, повышенном уровне кальция такие клетки спо-

собны дифференцироваться в кальцифицирующие гладко-

мышечные клетки сосудов, напоминающие остеобласты [27, 

28]. Такие гладкомышечные клетки используют для минера-

лизации те же механизмы, что и остеобласты, увеличивают 

секрецию кальцифицирующих внеклеточных пузырьков 

[29, 30], но при этом сохраняют свою собственную идентич-

ность [27]. Этот процесс напоминает нормальный остеогенез 

и является формой эктопической, то есть происходящей 

в нетипичном для этого месте, внекостной кальцификации. 

Выдвигается гипотеза, что прямым или косвенным индук-

тором трансдифференцировки гладкомышечных клеток 

сосудов в остеобластоподобный фенотип может выступать 

избыток витамина D, провоцирующий развитие гиперкаль-

циемии и гиперфосфатемии [31–34]. Подтверждением дан-

ной точки зрения служит тот факт, что рецепторы витамина 

D присутствуют в эндотелиальных и гладкомышечных клет-

ках сосудов. Предполагается, что через рецепторно-опос-

редованный механизм 1,25(OH)D
3
 может напрямую регу-

лировать клеточный гомеостаз кальция в клетках гладкой 

мускулатуры сосудов [35].

Эктопические кальцификации сосудов представляют со-

бой серьезную клиническую проблему, ассоциирующуюся 

с сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) и повышен-

ной смертностью. В ряде работ подчеркивается, что каль-

цификации артерий с большей вероятностью способствует 

потребление большого количества кальция за 1 раз в составе 

препарата, чем меньшие дозы минерала, принятые в течение 

дня с пищей, особенно у пожилых людей [9, 17].

Таким образом, в ситуации, когда способность почек вы-

водить избыточный кальций, получаемый либо с добавками, 

либо из пищи, либо из обоих источников, снижается, роль 

поглотителя минерала в организме пожилых людей берут на 

себя преимущественно стенки артерий [36]. Отложение солей 

фосфата кальция в богатом гладкими мышцами медиальном 

слое крупных артерий, включая аорту, способствует ускоре-

нию сосудистого старения за счет увеличения жесткости со-

судов, снижения их эластичности, повышения пульсового 

давления, снижения кровоснабжения органов и тканей [37]. 

Доказано, что кальцификация средней оболочки артерий не-

редко становится причиной развития гипертрофии левого же-

лудочка [38]. При этом в патологический процесс вовлекается 

множество органов, что требует от врача знаний во многих 
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областях медицины, чтобы лучше понять возможные небла-

гоприятные последствия для здоровья сердечно-сосудистой 

системы и других систем и органов.

ВЗАИМОСВЯЗЬ ВЫСОКОГО ПОТРЕБЛЕНИЯ КАЛЬЦИЯ С КАЛЬЦИ-
ФИКАЦИЕЙ СОСУДОВ И РАЗВИТИЕМ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБО-
ЛЕВАНИЙ

Потребление препаратов кальция с витамином D или без 

него в последние десятилетия заметно возросло, особенно 

среди женщин в постменопаузе, подверженных остеопорозу 

и переломам костей [39]. В надежде предотвратить развитие 

или вылечить остеопороз пожилые люди принимают препа-

раты минерала, что служит увеличению риска развития не-

благоприятных последствий положительного баланса каль-

ция, включая кальцификацию сосудов. Взаимосвязь между 

долгосрочным приемом высокодозированных препаратов 

кальция и кальцификацией сосудов продемонстрирована 

в ряде научно-исследовательских работ.

Так, в лонгитюдном когортном исследовании [40] в те-

чение 10 лет наблюдались 5448 мужчин и женщин в возрасте 

45–84 лет без клинически диагностированных ССЗ. В зависи-

мости от среднего количества потребляемого в сутки кальция 

все испытуемые были поделены на 5 групп (квинтилей, Q): 

•  I группа (Q1) – обследуемые с пищей и добавками каль-

ция в среднем получали 313,3 мг кальция в сутки (из 

них 12,93% – с добавками);

• II группа (Q2) – 540,3 мг (29,3% – с добавками);

• III группа (Q3) – 783,0 мг (46,4% – с добавками);

• IV группа (Q4) – 1168,9 мг (59,6% – с добавками);

• V группа (Q5) – 2157,4 мг (75% – с добавками).

Перед началом исследования всем участникам была вы-

полнена компьютерная томография с целью определения ис-

ходного уровня кальцификации коронарной артерии. Через 

10 лет на повторное сканирование явились 2742 человека. Эти 

пациенты были включены в продольный анализ, по итогам 

которого установлено, что риск развития кальцификации ко-

ронарной артерии был на 22% выше у тех участников исследо-

вания, кто принимал добавки кальция, по сравнению с теми, 

кто этого не делал. Самая низкая вероятность возникновения 

кальцификации коронарной артерии была отмечена у тех 

испытуемых с наибольшим потреблением кальция (V груп-

па, Q5), для которых источником минерала служила пища. 

Авторами сделаны выводы: взаимосвязь между потреблени-

ем кальция и риском ССЗ зависит от источника поступле-

ния минерала; потребление большого количества кальция 

с пищей снижает риск развития кальцификации коронар-

ных артерий, с высокодозированными кальцийсодержащи-

ми препаратами – повышает эту вероятность. 

В 2021 г. группа специалистов из США и Австралии об-

народовала итоги анализа 9 проспективных рандомизиро-

ванных исследований, целью которого была оценка влияния 

перорального приема добавок кальция на последовательные 

изменения уровня минерала в коронарных артериях пациен-

тов с ишемической болезнью сердца и развитие коронарной 

кальцификации [41]. Из этих исследований были отобраны 

для участия в анализе 447 пациентов, получавших добавки 

кальция, и 4700 пациентов, не получавших кальций. Средний 

возраст участников составлял 58,2–59,2 года, период наблю-

дения – 18–24 мес. В качестве метода визуализации для из-

мерения кальцификации бляшек и объема атеромы исполь-

зовалось внутрисосудистое УЗИ коронарных артерий. Данная 

работа наглядно продемонстрировала, что за относительно 

короткий период времени (по сравнению с продолжительно-

стью терапии высокодозированными препаратами кальция, 

обычно назначаемой людям с соответствующими клиниче-

скими показаниями), пероральный прием кальция способен 

значительно увеличить кальцификацию коронарных сосудов, 

независимо от сопутствующих изменений объема атеромы, 

терапии варфарином, статинами и функции почек. Можно 

лишь предполагать, какова будет степень кальцификации ко-

ронарной атеромы после гораздо более длительного периода 

терапии добавками кальция.

Исследования на животных также подтверждают нега-

тивное влияние приема добавок кальция на состояние сосу-

дов. В 2022 г. представлены результаты экспериментальной 

работы французских исследователей [42]. В ходе ее прове-

дения оценивалось влияние длительного приема добавок 

витамина D и кальция на процесс кальцификации сосудов 

у мышей, страдающих эластичной псевдоксантомой. Выяс-

нилось, что такие препараты ускоряют кальцификацию аор-

ты и почечных артерий. 

Аортальный стеноз – наиболее распространенное в разви-

тых странах заболевание клапанов сердца у взрослых, которое 

характеризуется тяжелой кальцификацией. Единственный 

эффективный метод его лечения на сегодняшний день – 

протезирование аортального клапана. Попытку выявить связь 

между прогрессированием аортального стеноза, смертностью 

от данного заболевания и пероральным приемом добавок 

кальция и витамина D предприняли американские исследо-

ватели [43]. В течение 69 мес они вели наблюдение за 2657 па-

циентами (средний возраст – 74 года), страдающими стено-

зом легкой и среднетяжелой степени; 1292 (49%) пациента не 

принимали препараты кальция и витамина D, 332 (12%) при-

нимали только витамин D, 1033 (39%) принимали добавки 

кальция с витамином D. Установлено, что в протезировании 

аортального клапана чаще нуждались те пациенты, которые 

принимали кальций с витамином D. Риск смертности от всех 

причин и ССЗ также был выше у пациентов, принимавших 

кальций с витамином D. Таким образом, дополнительный 

прием минерала с кальциферолом достоверно увеличивал 

риск сердечно-сосудистых катастроф. 

Метаанализ 30 научных работ, посвященных взаимосвязи 

сосудистой кальцификации с ССЗ и охватывающих в общей 

совокупности 218 000 участников, наблюдаемых в течение 

10 лет, показал, что наличие кальцификации артериальной 

стенки в 3–4 раза повышает риск общей смертности и вероят-

ность развития ССЗ [44]. Более того, уровень кальция в ко-

ронарных артериях (индекс кальциноза по Agatston) является 

прогностическим параметром развития ишемической болез-

ни сердца и мозговых инсультов [45, 46]. 

Влияние приема высокодозированных препаратов каль-

ция на увеличение риска инфаркта миокарда и инсульта 

у пациентов доказано в целом ряде крупномасштабных ис-

следовательских работ и в настоящий момент не подвергается 

сомнению [9–12, 47–55]. 

КОРРЕЛЯЦИЯ ЧРЕЗМЕРНОГО ПРИЕМА ВИТАМИНА D И КАЛЬЦИ-
ФИКАЦИИ СОСУДОВ

Результаты экспериментальных исследований свидетель-

ствуют, что чрезмерный прием витамина D может приводить 

к кальцификации сосудов. Патология особенно широко рас-

пространена у пациентов с хронической болезнью почек, ко-

торые среди прочего получают добавки с витамином D.

Так, на животных моделях показано, что внутримышечное 

введение высоких доз витамина D
3
 вызывает кальцификацию 

аорты в виде большого количества агрегированных отложе-
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ний солей минерала в сосудистой стенке [56–59]. Эти данные 

современные исследователи используют для создания моде-

ли кальцификации сосудов на крысах, которая демонстриру-

ет многочисленные сходства с сосудистой кальцификацией 

у человека, возникающей при сахарном диабете, терминаль-

ной стадии заболевания почек и атеросклерозе. Высказыва-

ются предположения, что эффект отложений солей кальция 

в стенках сосудов может быть вызван окислительным стрес-

сом, который индуцируется и усугубляется избыточным по-

ступлением кальциферола в организм. В пользу этой версии 

говорит тот факт, что антиоксидант витамин Е в эксперимен-

те снижал риск кальцификации сосудов [60]. 

Исследования с участием людей показали схожие ре-

зультаты. Специалисты из США в течение 28 лет отслежи-

вали естественное развитие сосудистой кальцификации 

у пациентов с терминальной стадией почечной недостаточ-

ности (28 мужчин и 10 женщин), находящихся на длитель-

ном гемодиализе в Университетской больнице Южного 

Манчестера [61]. Средний возраст участников эксперимента 

на момент начала диализа составлял 32,3 года. Метаболи-

ты витамина D получали 27 пациентов, не получали такую 

терапию 8 больных. Кроме метаболитов витамина D, полу-

чаемых перорально или внутривенно, а также пероральных 

фосфатсвязывающих средств, участники исследования по 

большей части не принимали лекарства, в частности сер-

дечно-сосудистые препараты. Каждый пациент 3 раза в год 

проходил полное клиническое обследование; анализирова-

лись показатели его биохимического профиля, в том числе 

уровень витамина D. Рассчитывались средняя дневная и ку-

мулятивная дозы получаемого кальциферола. Полученные 

сведения заносились в базу данных вместе с информацией 

о степени кальцификации для каждого года исследования. 

Во всех случаях, когда (1,25(OH)D) применялся непрерывно 

в течение 2 лет (по поводу тяжелого автономного гиперпа-

ратиреоза), наблюдалось заметное увеличение сосудистой 

кальцификации. Авторы работы рекомендуют назначать 

данный метаболит с осторожностью и тщательно контроли-

ровать его уровень в сыворотке крови. 

Аналогичные результаты были получены немецкими ис-

следователями из отделения детской нефрологии Медицин-

ского университета Шарите [62]. Использование высокодози-

рованных препаратов витамина D у молодых людей, с детства 

страдающих хронической болезнью почек, ассоциировалось 

с различными сердечно-сосудистыми аномалиями, включая 

кальцификацию коронарных артерий. 

В одной из недавних работ изучалась взаимосвязь вы-

сокой концентрации 25(OH)D в сыворотке крови с кальци-

фикацией сосудов у европеоидов и афроамериканцев [63]. 

Исследователи сообщили, что увеличение количества ви-

тамина D у европеоидных граждан США приводило к уве-

личению артериальной кальцификации брюшной аорты 

и объяснили эту зависимость тем, что более высокий уровень 

25(OH)D способствует более активному всасыванию кальция 

в кишечнике и отложению макроэлемента в других органах.

Взаимосвязь уровней потребления витамина D с атеро-

склеротической кальцификацией и кальцификацией аорты 

на сегодняшний день не вызывает сомнений. Скорее всего 

она включает в себя множество механизмов в рамках сложной 

костно-сосудисто-почечной эндокринной оси. Клинические 

исследования показывают, что существует узкий диапазон 

уровней витамина D, в пределах которого оптимизируется 

функция сосудов, а уровни выше или ниже этого диапазона 

значительно повышают риск ССЗ [64, 65].

КАЛЬЦИФИКАЦИЯ СОСУДОВ И ПОЧЕЧНОКАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ – 
ЗВЕНЬЯ ОДНОЙ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКОЙ ЦЕПИ

С сердечно-сосудистыми факторами риска и кальци-

фикацией сосудов часто ассоциируется почечнокаменная 

болезнь [66, 67]. Точный механизм, связывающий назван-

ные патологии, неясен. И ткани сосудистой системы, и тка-

ни почек содержат рецепторы, чувствительные к кальцию 

и витамину D, которые играют ключевую роль в регуляции 

гомеостаза минерала. Высказываются предположения, что 

нарушение функций таких рецепторов и гомеостаза кальция 

может быть объединяющим звеном между нефролитиазом 

и кальцификацией сосудов [68]. Состав камней в почках 

аналогичен составу бляшек, образующихся во время сосуди-

стой кальцификации: в обоих случаях наблюдаются кристал-

лы гидроксиапатита, смешанные с органическим матриксом 

[69–71]. Все больше исследований указывают на единые 

патофизиологические пути формирования кальциевых от-

ложений в почках и сосудах, что говорит о том, что оба забо-

левания являются формами патологической биоминерали-

зации, или эктопической кальцификации [72]. Выявленная 

сосудистая кальцификация может быть использована в ка-

честве прогностического параметра развития мочекаменной 

болезни [73]. В недавнем крупном метаанализе китайских 

специалистов (n=69 135, из которых у 10 052 выявлены сосу-

дистые кальцификации, у 4728 – камни в почках) продемон-

стрировано, что у пациентов с кальцификацией непочечных 

сосудов риск мочекаменной болезни на 54% выше по срав-

нению с контрольной группой, включавшей пациентов без 

сосудистой кальцификации [73]. Какое влияние на вероят-

ность образования камней в почках оказывает прием высо-

кодозированных кальцийсодержащих препаратов?

В периоды потребления высоких доз кальция количе-

ство минерала, выводимого с мочой, значительно возрас-

тает. Приводятся данные о среднем повышении экскреции 

кальция с мочой на 55–72 мг при увеличении суточной дозы 

минерала на каждые 1000 мг [74]. Ненормальное перенасы-

щение мочи кальцием является одним из основных, наибо-

лее распространенных факторов образования камней в поч-

ках [75, 76]. 

Влияние добавок кальция на вероятность развития 

нефролитиаза изучалось в крупнейшем рандомизирован-

ном плацебоконтролируемом исследовании Women's Health 

Initiative с участием 36 282 женщин в постменопаузе [77]. 

18 176 женщин получали 500 мг карбоната кальция и 200 МЕ 

витамина D
3
 2 раза в день (1000 мг и 400 МЕ в день соответ-

ственно), 18 106 женщин получали плацебо в среднем в те-

чение 7 лет. За это время риск образования камней в группе 

приема кальция и витамина D увеличился на 17% по сравне-

нию с группой плацебо. Аналогичные результаты получены 

в проспективном когортном исследовании с участием 91 731 

женщины, у которых в анамнезе не было камней в почках 

[78]. В ходе 12-летнего наблюдения среди женщин, прини-

мавших препараты кальция, было зафиксировано увеличение 

риска развития почечнокаменной болезни на 20%. Потре-

бление же высоких доз кальция с пищей, напротив, снижало 

вероятность образования конкрементов в почках, что было 

показано в ходе проспективного исследования, результаты 

которого были представлены в 1993 г. [79]. Анализ данных 

о питании и мочеиспускании 45 619 здоровых мужчин в воз-

расте 40–75 лет, у которых в прошлом не было нефролитиаза, 

продемонстрировал, что диета с низким содержанием каль-

ция в пище на 50% повышает вероятность образования кам-

ней в почках по сравнению с таковым при нормальном потре-
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блении кальция. Высокое же потребление минерала с пищей, 

напротив, снижает этот риск. Столь различные эффекты ми-

нерала, получаемого из различных источников, исследовате-

ли объяснили разными типами кальция, присутствующего в 

пищевых продуктах и в составе кальцийсодержащих препара-

тов. По их мнению, кальций, поступающий с пищей, снижает 

всасывание оксалатов. 

У здоровых женщин в постменопаузе, а также у молодых 

женщин добавки кальция могут повышать восприимчивость 

к образованию камней в моче в долгосрочной перспективе, 

на что указывают авторы исследования [80]. При этом они от-

мечают, что потребление кальцийсодержащих препаратов на 

основе цитратной соли минерала во время еды может сыграть 

защитную роль в плане развития мочекаменной болезни [80].

Долгое время оставался спорным вопрос, могут ли увели-

чивать экскрецию кальция с мочой и провоцировать образо-

вание камней в почках добавки витамина D и высокие кон-

центрации 25(OH)D в сыворотке крови. В ходе исследований 

удалось установить, что совместный прием кальция и вита-

мина D вызывает значительное повышение уровня минерала 

в моче и тем самым способствует формированию в почках 

камней [81, 82]. 

В крупном метаанализе, включавшем исследования, 

опубликованные до октября 2015 г., показано, что прием 

витаминов D
3
 или D

2
 отдельно или в комплексе с кальцием 

значительно повышает риск гиперкальциемии (примерно на 

50%) и гиперкальциурии (на 64%). Два масштабных Кокрей-

новских метаанализа сообщили о значительном увеличении 

риска образования камней в почках на 17% на фоне приема 

витамина D [83, 84]. Кроме того, некоторые метаанализы 

продемонстрировали, что у пациентов с гиперкальциурией 

и нефролитиазом уровни 25(OH)D в сыворотке крови выше 

[85, 86].

ПОВЫШЕНИЕ ПЛОТНОСТИ КОСТНОЙ ТКАНИ БЕЗ РИСКА КАЛЬЦИ-
ФИКАЦИИ СОСУДОВ И КАМНЕОБРАЗОВАНИЯ В ПОЧКАХ

На сегодняшний день накоплено немало доказательств 

того, что прием высокодозированных препаратов кальция 

и витамина D не приводит к повышению МПКТ и не сни-

жает риска переломов [7, 8, 87–91]. В пользу этого утвержде-

ния говорит и тот факт, что афроамериканцы и большинство 

темнокожих африканцев потребляют минерал в малых дозах 

и имеют более низкие уровни 25(OH)D в сыворотке крови по 

сравнению с американцами-европеоидами, но при этом име-

ют высокую МПКТ [14, 92, 93]. 

Учитывая сказанное, необходимо с большей осторожно-

стью подходить к назначению добавок кальция и витамина D, 

особенно тех, которые содержат высокие дозы этих веществ. 

Такие препараты должны рекомендоваться только пациен-

там, которые в силу социальных причин не могут удовлетво-

рить свои ежедневные потребности в полноценном питании.

В терапии лиц, страдающих остеопенией и остеопоро-

зом на фоне достаточного потребления кальцийсодержащих 

пищевых продуктов, могут применяться препараты, не име-

ющие в своем составе минерал, но позволяющие нормализо-

вать его обмен в организме. Особого внимания в этой связи 

заслуживает отечественный остеопротектор Остео-Вит D
3
, 

активными составляющими которого являются HDBA орга-

ник комплекс (100 мг), витамины D
3
 (7,50 мкг или 300 МЕ) 

и В
6
 (0,8 мг). 

Первый из перечисленных компонентов представляет 

собой законсервированное по особой запатентованной тех-

нологии [94] молочко пчелиных трутней – субстанцию с до-

казанным гонадотропным действием [95]. Это натуральный 

концентрат биологически активных веществ. В его составе 

обнаружены 20 аминокислот (в том числе 10 незаменимых), 

30 высших жирных кислот (в том числе 3 ненасыщенные), 

сложные эфиры жирных кислот, водо- и жирорастворимые 

витамины – витамины А, Е, D, группы В (пантотеновая, 

никотиновая и фолиевая кислоты), а также бета-каротин, 

ферменты, фосфолипиды, минералы (в том числе железо, 

цинк, медь, кобальт, марганец), энтомологические гормоны 

(тестостерон, прогестерон, пролактин, эстрадиол) [96, 97]. 

Благодаря последним трутневый расплод способен оказывать 

стимулирующее действие на эндокринную систему человека, 

в частности центральные механизмы регуляции выработки 

андрогенов. При недостатке мужских половых гормонов при-

ем пчелопродукта обеспечивает восстановление их уровня до 

нормы без риска возникновения гормональных нарушений 

[95]. Тестостерон, в свою очередь, стимулирует пролифера-

цию в костном мозге мезенхимальных стволовых клеток-

предшественников, известных своей способностью диффе-

ренцироваться в различные виды клеток костной и хрящевой 

тканей, в том числе остеобласты [98]. С увеличением числен-

ности последних активируются процессы минерализации 

органического матрикса. Благодаря этому обеспечивается 

естественное выведение кальция из сосудистого русла в кровь 

и восстановление костной ткани при остеопорозе и перело-

мах собственными силами организма. 

Еще один важный компонент препарата – колекальцифе-

рол (витамин D
3
) – играет значимую роль в осуществлении 

костного ремоделирования, поддержании гомеостаза кальция 

и фосфора в организме. С одной стороны, он участвует в ко-

стеобразовании: опосредованно – через стимуляцию абсорб-

ции кальция и фосфора в тонком кишечнике [99], напрямую – 

путем прямого регулирующего влияния на клетки костной 

и хрящевой ткани через свои рецепторы на хондроцитах, 

остеобластах, остеоцитах и остеокластах [100]. С другой сто-

роны, доказана способность витамина D усиливать костную 

резорбцию [101]. Среди всех клеток костной системы главной 

мишенью для активного метаболита витамина D кальцитри-

ола являются остеобласты [102]. Показано, что витамин D
3
 

оказывает анаболическое действие на костную ткань [103]. 

Препарат Остео-Вит D
3
 содержит наиболее биодоступную 

форму витамина D – колекальциферол (витамин D
3
), отлича-

ющуюся от эргокальциферола (витамина D
2
) большей скоро-

стью преобразования в активные формы и продолжительно-

стью действия, а также меньшей токсичностью [104]. Причем 

доза колекальциферола подобрана таким образом, чтобы ис-

ключить риски развития гиперкальциемии, гиперкальциурии 

и нефролитиаза, но при этом не снизить эффективности 

кальциферола в поддержании гомеостаза кальция. 

Витамин В
6
 принимает непосредственное участие в био-

химических реакциях и процессах, напрямую связанных 

с метаболизмом костной ткани. Будучи составной частью 

лизилоксидазы – фермента, обеспечивающего образование 

поперечных сшивок между соседними цепями коллагена, он 

придает волокнам фибриллярного белка, составляющего ос-

нову костной ткани, особую прочность [105]. Витамин В
6
 ак-

тивирует обменные процессы в миофибриллах, что важно для 

восстановления мышечной функции после перелома [106].

В нашей клинической практике применение Остео-Вита D
3
 

у пациентов с кальцификацией сосудов и мягких тканей по-

казало весьма обнадеживающие результаты [107–109]. Отло-

жения солей достоверно уменьшались. Примечательно, что 

это происходило на фоне повышения МПКТ (см. рисунок). 
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Предположительно, механизм действия препарата связан 

с перераспределением собственных минеральных запасов ор-

ганизма. Под его влиянием кальций выводится из нетипич-

ных для его локализации мест (сосудов, почек и др.) и посту-

пает в костную ткань, повышая ее минеральную плотность. 

Поскольку кальций отсутствует в составе препарата, опас-

ность его передозировки и развития гиперкальциемических 

состояний полностью исключена. 

В свете сказанного считаем, что медицинским специали-

стам и лицам, осуществляющим руководство сферой здраво-

охранения в нашей стране, необходимо внести коррективы 

в протоколы ведения больных с остеопенией и остеопорозом, 

развивающихся на фоне гиперкальциемии, больше внимания 

уделять перспективным российским фармакологическим раз-

работкам в области остеологии, изучению их эффективности 

и безопасности, регулярно доводить до сведения населения 

информацию об опасности бесконтрольного приема высо-

ких доз кальция (в сочетании с витамином D или без него), 

особенно из непищевых источников, необходимости строгого 

соблюдения дозировок, рекомендованных врачом. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Учитывая растущую озабоченность медицинского сооб-

щества опасными последствиями для здоровья зачастую бес-

контрольного применения высокодозированных препаратов 

кальция и витамина D, очевидна необходимость внедрения 

в российский лечебный стандарт и практику терапии заболе-

ваний опорно-двигательной системы остеопротекторов ново-

го уровня, которые позволяли бы повышать МПКТ без риска 

кальцификации сосудов и развития нефролитиаза. В данном 

контексте особое внимание следует обратить на отечествен-

ный препарат Остео-Вит D
3
. Наш опыт позволяет рекомен-

довать данный остеопротектор пациентам с остеопенией 

и остеопорозом, которые длительное время безрезультатно 

принимали высокодозированные препараты кальция с каль-

циферолом или без него и получили осложнения такой тера-

пии в виде кальцификации сосудов и мягких тканей, а также 

лицам, страдающим артритами, артрозами. Препарат не толь-

ко повышает МПКТ, но и устраняет опасные для жизни по-

следствия лечения высокими дозами кальция.

* * *

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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Calcium-containing drugs occupy an important place in the list of anti-
osteoporotic agents. Their consumption, often in combination with high doses 
of vitamin D, has increased significantly over the last couple of decades. 
Cases of uncontrolled intake of the macronutrient have become more frequent. 
Aggressive advertising of high-dose calcium supplements with calciferol of 
foreign production on television played its role in this. Nowadays doctors 
of various specialties have to face more and more often the consequences 
of using such preparations. The article describes the mechanism of calcium 
deposits formation in vessels and kidneys against the background of calcium 
supplementation. The results of large-scale studies proving the close 
relationship between high intake of calcium and vitamin D with calcification 
of vessels, development of cardiovascular diseases and nephrolithiasis are 
presented. Doubts are raised about the validity and necessity of high-dose 
calcium supplements in the treatment of skeletal diseases. The possibilities of 
successful therapy of postmenopausal osteoporosis without the use of such 
agents are presented on the example of the preparation Osteo-Vit D3, which 
does not contain calcium and high doses of calciferol, but increases the mineral 
density of bone tissue and reduces the volume of calcificates in blood vessels 
and kidneys. 
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preparations, vascular calcification, nephrolithiasis, kidney stones, Osteo-Vit D3, 
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