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Какой вклад в костную массу вносят наслед-
ственность и питание?

Вариации костной массы более чем на 60% опре-
деляются генетическими факторами [1]. К средовым 
факторам, то есть негенетическим воздействиям, от-
носят питание и образ жизни. Питание способно мо-
дулировать влияние генетических факторов, и наобо-

рот, генетический фон может определять реакцию организма на 
питание. Питание может влиять на метаболизм костной ткани и 
структуру костей посредством различных механизмов. Продукты 
обмена питательных веществ могут напрямую модифицировать 
процесс обновления костной ткани или делать это косвенно, путем 
воздействия на секрецию и уровни кальциотропных гормонов в си-
стемном кровотоке, которые влияют на ремоделирование и гомео-
стаз кости. Некоторые эффекты питательных веществ могут быть 
опосредованными и непрямыми. В частности, общее недостаточное 
питание приводит к мышечной слабости и атрофии, в результате 
чего ослабляется мышечный каркас костей и увеличивается частота 
падений. более того, некоторые зависимости между питательными 
веществами и здоровьем костей могут быть временными и отли-
чаться от долгосрочных влияний.

Кроме того, имеются сложности в выявлении четкой зависимо-
сти между показателями здоровья костей и особенностями питания, 
по причине низкой точности и воспроизводимости различных ме-
тодов оценки поступления питательных веществ в организм (днев-
ник питания, опрос по питанию за последние 24 часа, опросник 
по частоте питания и изучение особенностей питания в анамнезе), 
поскольку все они полагаются на память субъекта. В рамках доказа-
тельной медицины рандомизированные контролируемые исследо-
вания с однородными результатами обеспечивают более высокий 
уровень доказательности, чем наблюдательные исследования [2], 
мнения экспертов и/или личный клинический опыт, которые нахо-
дятся внизу этой иерархии. Что касается питания и здоровья костей, 
многие понятия основаны на исследованиях зависимостей или, что 
еще хуже, на личных убеждениях экспертов. Причинно-следствен-
ная связь, построенная на ассоциациях, является слабо доказанной. 
Интервенционные исследования в области питания с изучением 
специфических показателей исходов для скелета трудноосуществи-
мы и требуют больших когорт участников. Кроме того, результаты 
могут быть подвержены влиянию самых разных вмешивающихся 
факторов, в том числе социальных и генетических. 

Костная масса по достижении определенного возраста зависит 
от количества костной ткани, накопленной к моменту завершения 
роста скелета, т.е. так называемой пиковой костной массы, и коли-
чества костной ткани, которая теряется впоследствии [3]. Суще-
ствует большое число доказательств, связывающих потребление 
питательных веществ (особенно кальция и белка) с ростом костей 
и потерей костной массы в более позднем возрасте, т.е. с обоими 
процессами, влияющими на риск переломов. Оптимальное содер-
жание кальция и белка в пищевом рационе является необходимым 
для гомеостаза костей в периоде роста, а также в пожилом возрасте.

Когда происходит накопление костной массы?
В большинстве областей скелета пиковая костная масса достига-

ется к концу второго десятилетия жизни [4]. Общая масса минераль-
ных веществ в организме практически удваивается в период полового 
созревания за счет увеличения скелета в размерах при относительно 
неизменной объемной плотности кости, т.е. количестве костной ткани 
в кости [3]. Лишь в очень небольшой пропорции консолидация костей 

может происходить на третьем десятилетии жизни, особенно у муж-
чин. Половое созревание — это период, в течение которого половые 
различия по костной массе, наблюдаемые у взрослых лиц, становятся 
полностью выраженными. Существенное половое различие по кост-
ной массе, возникающее в периоде полового созревания, оказывается 
связанным с более выраженным увеличением размеров костей [5]. 
Какие-либо половые различия по объемной плотности трабекулярной 
кости в конце периода созревания, т.е. у молодых, здоровых взрос-
лых людей на третьем десятилетии жизни, отсутствуют. Значительно 
большие значения средней минеральной плотности костной ткани 
(МПК), рассчитанной по площади, наблюдаемые у молодых здоровых 
взрослых мужчин, по сравнению с женщинами, оказываются крайне 
важными в связи с более длительным периодом созревания скелета, 
а не большей максимальной скоростью наращивания костной массы 
[6]. Подсчитано, что увеличение пиковой костной массы на 10% по-
зволяет снизить риск переломов вследствие остеопороза во взрослом 
возрасте на 50% или эквивалентно наступлению менопаузы на 14 лет 
позже. У детей с переломами верхних конечностей может быть об-
наружено снижение МПК на 1—5%, по сравнению с контрольными 
лицами [7—9].

Какую роль играет кальций в развитии костей, и какое вли-
яние оказывают пищевые добавки кальция на массу костной 
ткани?

Кальций играет важную роль в регуляции различных клеточных 
функций, деятельности центральной и периферической нервной си-
стемы, мышц, а также в обеспечении функции экзо- и эндокринных 
желез [10]. Кроме того, он потребляется в процессе минерализации 
костей при формировании кристаллов гидроксиапатита. Концен-
трация кальция во внеклеточной жидкости должна поддерживаться 
на как можно более постоянном уровне из-за высокой чувствитель-
ности многих клеточных систем или органов даже к небольшим ее 
колебаниям.

В ряде проспективных, рандомизированных, двойных слепых, 
плацебо контролируемых интервенционных исследований был сде-
лан вывод, что пищевые добавки кальция увеличивают прирост 
костной массы, хотя величина эффектов кальция, как оказалось, ва-
рьирует в зависимости от изучаемого отдела скелета, стадии поло-
вого созревания на момент вмешательства и текущего поступления 
кальция с пищей [11—14]. Эффекты кальция могут модулироваться 
под влиянием генотипа рецептора витамина D [15]. Положитель-
ные эффекты добавок кальция связывают исключительно с умень-
шением активности ремоделирования кости. Так, в одном из ука-
занных выше исследований у детей, получавших пищевые добавки 
кальция, отмечался значительно более низкий плазменный уровень 
остеокальцина, биохимического маркера ремоделирования кости у 
взрослых. Также описаны и другие влияния пищевых добавок каль-
ция на моделирование кости [11, 16—18]. В двойном слепом, пла-
цебо контролируемом исследовании с изучением влияния пищевых 
добавок кальция у девочек препубертатного возраста, изменения 
проецируемых площадей поверхности просканированной кости и 
роста стоя, указывали на то, что добавки кальция могут также вли-
ять на процесс моделирования кости, а не только на ее ремоделиро-
вание [11]. Морфометрический анализ изменений, наблюдаемых в 
поясничном отделе позвоночника и диафизе бедренной кости, по-
зволяет утверждать, что кальций способен усилить как продольный, 
так и поперечный рост кости. При измерении МПК через 7,5 лет 
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после окончания приема добавки кальция, т.е. у молодых взрослых 
девушек, оказалось, что в группе с приемом кальция менархе на-
ступало раньше, и что долгосрочные эффекты кальция в основном 
обнаруживались у субъектов с ранним половым созреванием [19].

большинство исследований у детей и подростков с длитель-
ностью наблюдения 1—3 года показали, что добавки кальция или 
молочных продуктов увеличивают скорость отложения минералов в 
костной ткани, по сравнению с контрольной группой без приема до-
бавок (или группой плацебо). В целом, в этих исследованиях обыч-
ное поступление кальция в организм увеличивали за счет добавок 
примерно с 600—800 мг/сут до около 1000—1300 мг/сут. Недавно 
был проведен мета-анализ 19 интервенционных исследований с 
участием 2859 детей, получавших добавки кальция в дозах от 300 
до 1200 мг/сут (применяли такие препараты как кальция цитрат 
малат, кальция карбонат, кальция фосфат, кальция лактат глюконат, 
молочный экстракт кальция фосфата или минеральные вещества из 
молока) [20]. Добавки кальция положительно повлияли на общее 
содержание минералов в костной ткани и МПК верхних конечно-
стей; стандартизированная разность средних (величина эффекта) 
составила 0,14 для обоих показателей. В костях верхних конечно-
стей данный эффект сохранялся до 18 месяцев после окончания 
приема препарата кальция. В том же исследовании было показано, 
что кальций достоверно не влияет на длину и массу тела, а также 
содержание жира в организме.

Как потребление белка влияет на рост костей и накопление 
костной массы?

У детей и подростков уровень потребления белка влияет на рост 
костей и накопление костной массы [3]. У хорошо упитанных де-
тей и подростков отклонения в поступлении белка даже в пределах 
«нормы» способны существенно повлиять на рост скелета и, тем са-
мым, модулировать генетический потенциал к достижению пиковой 
костной массы (табл. 1).

таблица 1. 
Влияние пищевого белка на гомеостаз минеральных веществ 

и мышцы посредством гормональной системы с участием 
инсулиноподобного фактора роста-1

СТГ
Мышечная масса ИФР-1 Поступление белка

Рост костей Витамин D
Кальцитриол, l,25-(OH)2D3 TmPi/СКФ

Абсорбция Ca и Pi  
в кишечнике

Pi из сыворотки

Сокращения: СТГ — соматотропный гормон (гормон роста); 
ИФР-1 — инсулиноподобный фактор роста-1; Ca — кальций; 
Pi — неорганический фосфат; СКФ — скорость клубочковой 
фильтрации; TmPi/СКФ — реабсорбция фосфора в почечных 
канальцах.

У мальчиков в препубертатном возрасте изменения МПК и со-
держания минералов в кости (СМК) положительно коррелируют с 
текущим потреблением белка. более того, повышенное потребление 
белка у них усиливает положительное влияние физической активно-
сти на МПК (рис. 2) [13]. Очевидно, что средовые факторы питания 
влияют на накопление костной массы в определенные периоды в 
раннем детстве и подростковом возрасте. В проспективном исследо-
вании, проведенном в когорте лиц женского и мужского пола в воз-
расте от 9 до 19 лет, рацион питания оценивали дважды с интерва-
лом в один год с помощью 5-дневного дневника питания, в котором 
учитывали массу всех потребленных продуктов [21]. В этой когорте 
подростков мы обнаружили положительную корреляцию между еже-
годным приростом костной массы в поясничном отделе и бедренной 
кости и уровнями поступления кальция и белка [22]. Эта корреляция 
обнаруживалась, главным образом, у детей препубертатного возрас-
та, но не у тех, кто находился в пери- или постпубертатном периоде. 
Она оставалась статистически значимой даже после поправки на те-
кущее поступление кальция в организм.

Рисунок 2.  
Влияние уровня потребления белка на воздействие 

повышенной физической активности на содержание минералов 
в кости (СМК), проецируемые площади поверхности кости  

и минеральную плотность костной ткани (МПК), вычисленную 
по площади, в области шейки бедра (Шб) у мальчиков  

в препубертатном возрасте (средний возраст 7,4±0,4 лет).

Данные приводятся в виде Z-индексов (± ст. ошибка среднего). 
Повышенная физическая активность ассоциируется  
со значительным увеличением МПК шейки бедра, площади 
поверхности кости и МПКТ по площади у лиц, получающих 
белок на уровне выше (>), но не ниже (<) медианы.  
При дисперсионном анализе достоверность корреляций между 
физической активностью и потреблением белка в области 
шейки бедра была следующей: для СМК p=0,012, для площади 
поверхности кости p=0,040, для МПК по площади p=0,132. 

Данные взяты из публикации 13: Chevalley et al. J Bone Miner 
Res. 2008;23(1):131—142. ©2008, American Society for Bone and 
Mineral Research.

СМК Шб Площадь поверхности 
кости Шб

МПКТ Шб

Z-индекс ± ст. ошибка среднего
Физическая активность
(ккал/сут)
Потребление белка (г/сут)

Медиана

В проспективном исследовании у здоровых детей и подростков 
обоего пола в возрасте от 6 до 18 лет регистрировали на протяжении 
4 лет прием пищевых продуктов с помощью ежегодно заполняемого 
3-х дневного дневника питания [23]. Выявлено, что долгосрочный 
прием белка достоверно и положительно коррелирует с окружно-
стью периоста, площадью поверхности кортикальной кости, содер-
жанием минералов в кости и вычисленным индексом напряжения 
деформации. В этой когорте с западным стилем питания уровни 
поступления белка составляли у детей препубертатного возраста 
около 2 г/кг массы тела в сутки, у лиц пубертатного возраста — 
около 1,5 г/кг массы тела в сутки. Какой-либо зависимости между 
параметрами кости и потреблением питательных веществ с высокой 
долей серосодержащих аминокислот или потреблением кальция об-
наружено не было. В целом, потребление белка определяло 3—4% 
дисперсии параметров кости. Вполне возможно, что потребление 
белка было в значительной степени связано с увеличением потреб-
ностей в питательных веществах для роста в детском и подрост-
ковом периодах. Только интервенционные исследования способны 
убедительно ответить на данный вопрос. Насколько нам известно, 
к настоящему времени не было проведено крупных, рандомизиро-
ванных, контролируемых исследований, в которых бы специально 
изучали влияние приема белковых пищевых добавок (кроме молока 
и молочных продуктов) на накопление костной массы.

Как влияет потребление молочных продуктов на рост 
костей?

При употреблении 1 литра молока в организм поступает, поми-
мо кальция, фосфора, калорий и витаминов, от 32 до 35 г белка, в 
основном, в виде казеина, а также белка молочной сыворотки, ко-
торый содержит многочисленные факторы, стимулирующие рост 
организма. У растущих детей длительное исключение молока из 
пищевого рациона приводит к уменьшению длины тела и содержа-
ния минералов в костях в определенных областях скелета, либо во 
всем организме [24]. Низкий уровень потребления молока в детском 
и/или подростковом возрасте увеличивает риск переломов в перио-
де до наступления половой зрелости (по некоторым данным, в 2,6 
раза) и, вероятно, в более позднем возрасте [8]. По данным 7-летне-
го наблюдательного исследования у подростков отмечалось поло-
жительное влияние потребления молочных продуктов на МПК по-
звонков, тазобедренной области и предплечий, что также обуслови-
ло достижение более высокой пиковой костной массы [25]. В этом 
исследовании добавки кальция не повлияли на МПК позвонков. И 
все же, более высокое потребление молочных продуктов ассоции-
ровалось с большей площадью поперечного сечения лучевой кости 
в целом, а также ее кортикального слоя в проксимальном эпифизе. 
На основе этих наблюдений был сделан вывод, что хотя добавки 
кальция могут повлиять на объемную МПКТ и, соответственно, на 
процесс ремоделирования кости, молочные продукты дополнитель-
но воздействуют на рост костей и расширение периоста, т.е. влияют 
на процесс моделирования. В соответствии с этим наблюдением, у 
12—18-летних подростков, участвовавших в Национальном иссле-
довании NHANES в США (National Health and Nutrition Examination 
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Survey) в 1999—2002 годах, частота потребления молока и прием 
молока в возрасте 5—12 и 13-17 лет оказались значимыми преди-
кторами длины тела [26].

Самые ранние интервенционные контролируемые исследова-
ния с оценкой влияния молока были проведены Орром (Orr) [27], 
а также Лейтоном и Кларком (Leighton, Clark) [28]. У британских 
школьников потребление молока в объеме 400—600 мл в сутки по-
ложительно повлияло на увеличение длины тела через 7 месяцев 
наблюдения. Многочисленные исследования продемонстрировали 
благоприятное влияние молочных продуктов на здоровье костей в 
детском и подростковом возрасте [17, 29]. В открытом, рандоми-
зированном, интервенционном, контролируемом исследовании у 
12-летних девочек прием молока в среднем по 568 мл в сутки в те-
чение 18 месяцев обеспечил в конце исследования дополнительное 
поступление в организм кальция в количестве 420 мг/сут и белка в 
количестве 14 г/сут [17]. В группе с дополнительным потреблением 
молока сывороточные уровни инсулиноподобного фактора роста-I 
(ИФР-I) были достоверно выше на 17%. По сравнению с контроль-
ной группой, в исследуемой группе отмечался больший прирост 
МПК и СМК в организме в целом. 

В другом исследовании, сырные продукты оказались более вы-
годными для наращивания кортикальной кости, чем такое же коли-
чество кальция, доставляемое в организм в таблетках [29]. Поло-
жительное влияние молока на толщину кортикальной кости может 
быть связано с его воздействием на процесс моделирования, судя по 
увеличению диаметра периоста пястной кости у китайских детей, 
получавших дополнительно молоко.

В чем важность оптимального потребления кальция у 
взрослых?

У женщин после наступления менопаузы изменения уровня по-
ловых гормонов и питания ассоциируются с повышением уровня 
ремоделирования костей и их ломкости. У взрослых облигатные 
потери кальция должны быть скомпенсированы достаточным по-
ступлением в организм кальция в сочетании с его эффективной аб-
сорбцией в кишечнике (табл. 1). В противном случае, кость будет 
использоваться в качестве источника кальция для поддержания го-
меостаза кальция во внеклеточной жидкости. В пожилом возрасте 
этот гомеостатический механизм нарушается [30]. По мере увели-
чения скорости ремоделирования кости растет число полостей кост-
ной резорбции в губчатой ткани, что влияет на прочность костей 
и их жесткость независимо от костной массы [31]. Таким образом, 
замедление скорости активации новых участков ремоделирования 
кости должно привести к уменьшению ломкости костей. Влияние 
кальция на ремоделирование кости обычно связывают с тем, что он 
подавляет секрецию паратиреоидного гормона, плазменный уро-
вень которого имеет тенденцию к повышению с возрастом [32—34]. 
Полезным источником биодоступного кальция может служить ми-
неральная вода с высоким содержанием кальция, независимо от со-
держания в ней сульфатов.

таблица 1. 
Изменения метаболизма кальция в пожилом возрасте

Поступление кальция в организм
Поступление витамина D в организм и его эндогенный синтез 
Абсорбция кальция в кишечнике 
Адаптация к низкому уровню кальция в пищевом рационе
Реабсорбция кальция в почечных канальцах

Как пищевые добавки кальция влияют на риск переломов?
Что касается профилактики переломов, эффективность специ-

альных препаратов, влияющих на обмен костной ткани или моди-
фицирующих костную массу (кроме средств заместительной гормо-
нальной терапии), всегда изучают у пациентов после восполнения 
дефицита витамина D и кальция в организме [36]. Таким образом, 
эффективность этих средств в профилактике переломов в любом 
случае будет выше, чем при использовании только добавок кальция 
и витамина D. Дозы кальция, использовавшиеся в этих исследова-
ниях, составляли от 500 до 1500 мг/сут.

В ранее проведенных исследованиях было выявлено снижение 
риска внепозвоночных переломов и переломов в поксимальном 
отделе бедренной кости при использовании препаратов кальция и 
витамина D. В двух последовательно опубликованных крупных ис-
следованиях эти выводы были поставлены под сомнение, поскольку 
в них не удалось обнаружить достоверной эффективности данных 
средств в профилактике переломов [38, 39]. Приверженность паци-
ентов к приему добавок кальция и витамина D была низкой как в 
исследованиях с участием лиц с высоким риском перелома, так и в 
обоих исследованиях, не выявивших эффективности этих средств. 
В клиническом исследовании WHI (Women’s Health Initiative) с уча-

стием здоровых женщин в постменопаузе со средним потреблением 
кальция более 1000 мг/сут, 80% из которых были моложе 70 лет, 
достоверное снижение риска перелома бедра (на 29 %, по сравне-
нию с плацебо) было выявлено только при анализе в подгруппе лиц, 
приверженных к лечению.

В профилактических исследованиях у женщин в возрасте старше 
70, рандомизированных в группы с приемом кальция 1200 мг в сутки 
или плацебо на протяжении 5 лет, не было выявлено никакого сниже-
ния риска переломов при анализе в зависимости от назначенного ле-
чения, однако у 57% пациенток, принявших не менее 80% таблеток, 
отмечалось достоверное снижение риска перелома на 34%. В отли-
чие от этого, в другом профилактическом исследовании у здоровых 
женщин в постменопаузе (средний возраст 74 года) и периодом на-
блюдения 5 лет, благоприятное влияние кальция на потерю костной 
массы и метаболизм в костной ткани не было связано с какой-либо 
эффективностью в профилактике переломов, в том числе при анализе 
по протоколу [41]. Постоянство пациенток в лечении и соблюдение 
ими режима приема препаратов кальция были низкими, в связи с чем 
плохая приверженность могла снизить эффективность лечения. 

Мета-анализ 9 рандомизированных клинических исследований 
с участием в целом 53260 пациенток показал, что в то время как у 
женщин в постменопаузе добавление только витамина D было не-
достаточным для достоверного снижения риска перелома бедра, 
сочетание пищевых добавок витамина D и кальция привело к сни-
жению риска перелома бедра на 28% и риска внепозвоночных пере-
ломов на 23%, по сравнению с приемом одного витамина D [42]. 
Прием препаратов кальция может ассоциироваться с легкими же-
лудочно-кишечными расстройствами, такими как запор, метеоризм, 
тошнота, боль в животе и диарея. Кальций также может ухудшить 
кишечную абсорбцию железа и цинка. Недавно сообщалось, что 
прием пищевых добавок кальция у здоровых женщин в постмено-
паузе ассоциировался с повышением риска сердечно-сосудистых 
событий,43 в основном у лиц с высоким текущим потреблением 
кальция.

Как потребление белка влияет на риск переломов?
Практически все исследования с оценкой возможной связи 

между костной массой в различных участках скелета и текущим 
поступлением белка в организм выявили положительную, а не от-
рицательную, зависимость между ними у детей и подростков [13, 
23], женщин в пре- и постменопаузальном периоде [44], а также 
мужчин. В крупной серии данных, собранных в рамках исследова-
ния SOF (Study of Osteoporotic Fracture), нескорректированная МПК 
была выше у лиц с более высоким потреблением белка.45 Уровень 
поступления белка с пищей определял целых 2% вариации содер-
жания минералов в кости. Проспективное наблюдение в рамках 
Фремингемского исследования показало, что скорость выведения 
минеральных веществ из костей обратно коррелирует с уровнем 
потребления белка [46]. В отличие от этого, лишь в единичных 
исследованиях отмечалось, что высокое потребление белка было 
связано с более низкой костной массой. В одномоментном исследо-
вании у молодых студенток колледжа потребление белка на уровне  
2 г/кг массы тела ассоциировалось со снижением МПК только в од-
ном из двух участков на предплечье [47].

В крупном исследовании NHS (Nurse Health Study) была выяв-
лена обратная зависимость между потреблением белка и частотой 
переломов бедра [48]. В том же исследовании отмечалось увели-
чение риска переломов предплечья у лиц с наибольшим уровнем 
потребления белка животного происхождения. В проспективном 
исследовании с участием более 40 тыс. женщин из штата Айова 
большее потребление белка было связано со снижением риска пере-
ломов бедра [49]. В нем также было обнаружено защитное действие 
пищевого белка животного происхождения. В исследовании по 
типу случай-контроль в группе лиц в возрасте от 50 до 69 лет уве-
личение потребления белка в верхней квартили ассоциировалось со 
снижением риска перелома бедра на 65% [50].

В другом исследовании, риск переломов был выше на фоне ди-
еты с высоким содержанием белка, но низким содержанием каль-
ция, что согласуется с требованием к достаточному поступлению 
кальция для проявления благоприятного влияния пищевого белка 
на кости [51]. В одном из проспективных исследований частота пе-
реломов бедра положительно коррелировала с более высоким отно-
шением животный/растительный белок в рационе, при этом белки 
растительного происхождения оказывали защитное действие [45].

Нарушает ли высокое потребление белка метаболизм кост-
ной ткани?

В то время как уже достаточно давно известно, что высокое по-
требление белка является одним из факторов риска развития остео-
пороза, дополнительные исследования показали, что снижение по-
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ступления белка с пищей может привести к уменьшению абсорбции 
кальция и развитию вторичного гиперпаратиреоза (рис. 3) [52, 53].

Рисунок 3. 
Низкое потребление белка с пищей и риск возникновения 

перелома
Низкое потребление белка с пищей

ИФР-1
Костная масса Мышечная масса

Риск перелома Риск падения
Медицинские осложнения

По сравнению с пищевым рационом, содержащим белок в коли-
честве 1,0 г/кг массы тела, низкое потребление белка (0,7 г/кг массы 
тела), а не его высокое потребление (2,1 г/кг массы тела), коррели-
ровало с повышением уровней биохимических маркеров костного 
ремоделирования [54]. Прием преимущественно мясной пищи (1,6 
г/кг массы тела белка, по сравнению с 0,9 г/кг) в течение 8 недель 
не нарушил ни удержание кальция в организме, ни показатели кост-
ного метаболизма [55].

Действительно ли животные и растительные белки по-
разному влияют на метаболизм кальция?

Утверждалось, что белки различного происхождения (животные 
или растительные) по-разному влияют на метаболизм кальция. Это 
представление основывается на предположении о том, что животные 
белки могут образовывать больше серной кислоты из серосодержа-
щих аминокислот, чем белки при вегетарианской диете. Однако ока-
залось, что вегетарианская диета с белками из зерновых культур и 
овощей способна привести к образованию такого же количества серы 
(в ммоль на грамм белка), как и полностью мясная диета. В одномо-
ментном исследовании МПК была выше у лиц, получавших питание, 
богатое фруктами и овощами, которые, предположительно богаты 
щелочными веществами [56, 57].

Однако этот вопрос еще больше осложняется тем фактом, что 
вызванное приемом овощей уменьшение резорбции кости не зави-
сит от изменений кислотно-щелочного равновесия, и что экскрецию 
кальция с мочой уменьшает калий, а не натрий, бикарбонат (то есть, 
тот же анион) [58] или добавляемый извне цитрат.

Какая зависимость имеется между дополнительным при-
емом белка с пищей и уровнем ИФр-1?

Пищевые белки влияют как на синтез, так и на активность ин-
сулиноподобного фактор роста-1 (ИФР-1), особенно на систему со-
матотропный гормон (СТГ)-ИФР-1 [59]. было показано, что недо-
статочное потребление белка приводит к уменьшению плазменных 
уровней ИФР-1 путем индукции резистентности к действию СТГ на 
печеночном уровне и увеличению скорости метаболического очи-
щения ИФР-1. Помимо кальция, магния и других поливалентных 
катионов, кальций-чувствительные рецепторы также чувствитель-
ны к аминокислотам, особенно L-аминокислотам, в связи с чем они 
модулируют секрецию паратиреоидного гормона [60]. У человека 
повышенное потребление ароматических, но с неразветвленной 
цепью аминокислот, ассоциируется с увеличением сывороточного 
уровня ИФР-1, кишечной абсорбции кальция и 24-часовой экскре-
ции кальция с мочой без каких-либо изменений биохимических 
маркеров ремоделирования кости [61].

В экспериментальной модели изолированного дефицита белка 
в пище, у самок крыс, которых кормили изокалорийной низкобел-
ковой пищей с добавлением идентичных количеств минеральных 
веществ, низкое содержание казеина в пищевом рационе при иден-
тичном поступлении энергии привело к снижению МПК в отделах 
скелета, образованных трабекулярной или кортикальной костью 
[62—66]. При этом также наблюдалось выраженное и раннее сни-
жение плазменной концентрации ИФР-1 на 40%. Восполнение бел-
ка путем добавления эфирных аминокислот в той же пропорции, 
что и казеин, привело к увеличению ИФР-1 до более высокого уров-
ня, чем у крыс, находившихся на контрольной диете, и улучшило 
прочность кости в большей степени, чем содержание минералов в 
кости. было продемонстрировано увеличение толщины кортикаль-
ного слоя с помощью количественной компьютерной микротомо-
графии (микро-КТ) [62]. Изменения в поступлении белков привели 
к модификации характеристик костной ткани [65].

Таким образом, у пожилых людей восстановление нарушенной 
системы СТГ-ИФР-1 путем восполнения дефицита белка, вероятно, 
благоприятно влияет не только на МПК, но и на мышечную массу и 
силу, а эти две переменные, как известно, являются важными детер-
минантами риска падения.

В интервенционных исследованиях с применением простых пе-
роральных пищевых добавок, нормализующих поступление белка, 
отмечалось улучшение клинических исходов после перелома бедра 
[66—68]. Следует подчеркнуть, что белковая добавка массой 20 

грамм, которую использовали в этих исследованиях, перевела по-
требление белка с низкого уровня до уровня, по-прежнему ниже ре-
комендуемой суточной нормы (РСН) (0,8 г/кг массы тела), что по-
зволило избежать риска избыточного поступления пищевого белка.

По данным проспективного наблюдения с пищевыми добав-
ками белка отмечалось снижение частоты осложнений (пролежни, 
тяжелая анемия, интеркуррентные инфекции легких или почек), 
однако летальные исходы все еще возникали на протяжении пер-
вых 6 месяцев после перелома бедренной кости [67]. Общая про-
должительность госпитализации в отделении ортопедии и госпита-
ле для выздоравливающих была значительно короче у пациентов, 
получавших пищевую добавку, чем у лиц контрольной группы. В 
двойном слепом, плацебо контролируемом исследовании воспол-
нение дефицита белка путем приема белковой добавки 20 грамм в 
течение 6 месяцев привело, по сравнению с изокалорийным раци-
оном и добавлением плацебо, к большему приросту сывороточных 
уровней преальбумина, ИФР-1 и иммуноглобулина М (IgM), а так-
же меньшему снижению МПК в проксимальном отделе бедренной 
кости [68]. По данным множественного регрессионного анализа, 
исходные концентрации ИФР-1, мышечная сила бицепсов, наряду с 
приемом белковых добавок, определяли более 30% дисперсии про-
должительности пребывания в госпитале для выздоравливающих 
(R2=0,312, р<0,0005), которая в группе с белковым рационом снизи-
лась на 25% [68]. В другом контролируемом исследовании пищевые 
добавки белка благоприятно повлияли на метаболизм костной тка-
ни у пожилых людей. В краткосрочном исследовании с изучением 
кинетики и детерминант ответа ИФР-1 на прием белковых добавок 
в ситуации, связанной с низким исходным уровнем ИФР-1, как у 
ослабленных пожилых людей или пациентов с недавним перелом 
бедра, выявлено, что прием белковой добавки по 20 грамм в день 
увеличил сывороточные уровни ИФР-1 и ИФР-связывающего бел-
ка-3, начиная с первой недели, при этом эффект был максимальным 
уже через 2 недели [70,71].

В совокупности, эти результаты показывают, что недостаточное 
поступление белка в организм может пагубно влиять на поддержа-
ние целостности костей и их функции у пожилых людей.

Благодарности. Мы благодарим г-жу Кэти Жиру (Katy Giroux) 
за превосходную помощь в качестве секретаря.
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