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Первый автор еще со студенческих 

лет занимался нарушения вопросами 

регуляции водно-солевого обмена при 

различных патологических состояниях 

(алкоголизм, травмы, шок, панкреатит, 

острый инфаркт миокарда) и считает, что 

«Катионы все важны, катионы все 

нужны». Но, коллеги обратили внимание 

на то, что у большинства пациентов с 

сепсисом наблюдается гипокальциемия. 

Поисковые системы позволяют в 

настоящее время совершать чудесную 

прогулку во времени. Была найдена 

статья В. Боголюбова, опубликованная в 

Казанском медицинском журнале №2 за 

1923 год, в которой автор 

В. Боголюбов описывает снижение 

кальция у больных с сепсисом и попытки 

лечения (и как будто успешные) солями 

кальция. О проявлениях нарушения 

кальциевого обмена, в виде так 

называемой кальцифилаксии различных 

органов при стрессе указывал в своих 

работах 40-50 годов прошлого века 

великий Ганс Селье. Наш известный 

патофизиолог Ф. З. Меерсон в своей 

монографии «Патогенез и 

предупреждение стрессорных и 

ишемических повреждений сердца» в 

1984 году указал на наличие при 

реперфузионных повреждениях 

миокарда так называемый «кальциевый 

парадокс», когда избыток ионов кальция 

поступает в миофибриллы приводит к 

необратимым повреждениям 

сарколеммы и формируется «каменное 

сердце». Хирург В. М. Лащевкер в 1972 

году в замечательной, хотя и небольшой 

по объему монографии «Острый 

панкреатит», описал стеариновые 

бляшки с солями кальция в очагах 

панкреонекроза и снижение 

ионизированного кальция в плазме 

крови. А гипокальциемия расценивалась 

Резюме. Рассматривается роль гипокальциемии в качестве независимого 

предиктора внутрибольничной смертности у пациентов с сепсисом, разбираются 

механизмы развития гипокальциемии и возможные пути коррекции 

гипокальциемии. Статья носит полемический характер. 
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как один из наиболее постоянных 

лабораторных признаков деструктив-

ного панкреатита. 

Гипокальциемия развивается у 

пациентов с шоком – ожоговым, 

травматическим, кардиогенным [1].  

Сейчас не модно и даже зазорно 

ссылаться на труды ученых более 10-

летней давности, но это и губит 

современную науку, которая вдруг 

открывает якобы что-то новое, а оно 

является давно забытое старое. И 

прогресса нет! 

Таким образом, мы обратили 

внимание на наличие гипокальциемии у 

пациентов с сепсисом бактериального 

происхождения – абдоминальный, 

гинекологический, мягких тканей, 

костной системы (огнестрельные и 

минно-осколочные повреждения). 

Почему обратили внимание именно на 

обмен кальция, хотя у ряда пациентов с 

сепсисом регистрируются нарушения и 

других электролитов – калия, натрия, 

магния? На это нас подвинула и одна 

зарубежная статья с интригующим 

названием «Сепсис и внутриклеточный 

гомеостаз кальция – захватывающая 

история» [2]. Также лабораторным 

маркером сепсиса за последнее 

десятилетие стал служить 

прокальцитонин, который является 

предшественником кальцитонина, а 

последний принимает непосредственное 

участие в обмене кальция в организме. 

Значит, теоретически должна быть связь 

между прокальцитонином и 

расстройством гомеостаза кальция у 

пациентов с сепсисом. Оценивая 

нарушения обмена кальция у пациентов 

с сепсисом, мы выдвинули несколько 

положений, которыми решили 

поделиться в данной статье. 

Мы не будем утруждать читателя 

статистическими данными, без которых 

сейчас невозможно подчас опубликовать 

журнальную статью, так как исходим из 

чтения замечательной фразы того же 

гениального ученого Ганса Селье: «Даже 

если биологическое явление может быть 

выражено математически, это не дает 

ничего, кроме перевода определенного 

количества данных с языка биолога на 

язык математика» [3]. 

Первое положение. Примерно у 80% 

пациентов с наличием бактериального 

сепсиса имеется наличие 

гипокальциемии (речь идет об 

ионизированном кальции). А почему не 

у всех 100%?  Здесь необходимо 

вспомнить, что содержание ионов 

кальция в крови поддерживается двумя 

гормональными факторами: пара-

тиреоидный гормон, продуцируемый 

паращитовидными железами, который 

способствует увеличению содержания 

кальция в крови, и тирокальцитонин, 

продуцируемый С-клетками щитовид-

ной железы, способствующий снижению 

кальция в крови. Точками приложения 

регуляции обеих гормонов являются 

почки (усиление или задержка 

выведения ионов кальция) и костная 

система (усиление или ослабление 

пенетрации ионов кальция в 

остеокласты). Первичный анализ 

показал, что примерно у 20% пациентов 

с сепсисом в той или иной мере имел 

место гипотиреоз, что, видимо, могло 

объяснить отсутствие гипокальциемии. 

Известно, что концентрация 

прокальцитонина в крови у пациентов с 

сепсисом увеличивается примерно у 78% 

больных [4]. То есть отмечается первая 

ось – снижение кальция и возрастание 

прокальцитонина. Получается, что 

чувствительность лабораторного теста   

прокальцитонина (повышение) и 

ионизированного кальция (снижение) 

примерно одинаковы. Ряд зарубежных 

исследователей отмечает, что 

гипокальциемия при сепсисе связана с 

высоким уровнем смертности и является 

независимым предиктором внутри-

госпитальной смертности у септических 

пациентов. 

Второе положение. Почему 

развивается гипокальциемия?  Анализ   

полученных нами данных и литературы 

показывает, что происходит активация, а 
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затем снижение секреции паратиреоид-

ного гормона (ПТГ) с одновременным 

нарастанием секреции тирокальци-

тонина (ТКТ), отражением чего служит 

повышение в крови концентрации 

прокальцитонина (ПКТ). Куда идет 

перемещение ионов кальция из плазмы 

крови? Частично происходит усиление 

экскреции ионов через почки (в случае 

отсутствия острого повреждения почек), 

частично – перемещение в костную 

ткань и во внутриклеточную среду как 

следствие нарушения синтеза 

аденозинтрифосфата (АТФ), извращен-

ного функционирования кальциевых 

каналов, то есть вместо выведения 

кальция из клеток происходит, наоборот 

– усиленный ток ионов кальция в клетку 

(как и ионов натрия) с повреждением 

органелл (то же, что наблюдаем, если по 

ошибке хлорид кальция инъецируется 

внутримышечно, то происходит некроз 

тканей) и, в конечном итоге,  

формируется синдром полиорганной 

недостаточности (СПОН). 

Третье положение. Кальций играет 

важную роль в нормальном 

функционировании кардиоваскулярной, 

нервной и иммунной систем и хорошо 

известен своей ролью в качестве 

важнейшего вторичного мессенджера, 

модулирующего многие физиологи-

ческие функции клеток. В обычных 

условиях в ядрах клеток ионы кальция 

модулируют транскрипцию генов и 

нуклеаз, которые контролируют апоптоз 

клеток. Как в ядрах, так и в цитоплазме 

ионы кальция регулируют фосфорили-

рование/дефосфорилирование белков, 

как следствие, модулируют пути 

передачи сигналов. При развитии 

окислительного стресса, что имеет место 

при развитии сепсиса, в митохондриях 

избыток кальция нарушает нормальный 

метаболизм и приводит к гибели клеток. 

Если рассматривать гипокальциемию 

как универсальную реакцию организма 

на стрессовую ситуацию (выше мы 

приводили данные, что гипокальциемия 

встречается при шоке различной 

этиологии, деструктивном панкреатите, 

инфаркте миокарда), то возникает 

вопрос, как нарушение гомеостаза 

кальция внеклеточного и внутри-

клеточного развивается в процессе 

формирования сепсиса и какое 

клиническое значение имеют эти 

нарушения?  

При синдроме системного 

воспалительного ответа (ССВО) 

увеличивается секреция ПТГ и ТКТ как 

эндокринная реакция на стресс. У ряда 

пациентов наблюдается незначительное 

снижение ионов кальция в плазме крови 

и нарастание концентрации ионов 

кальция в клетках. Увеличение 

внутриклеточного кальция до 

определенного уровня активирует 

кальмодулин-зависимую протеинкиназу, 

усиливает работоспособность клеток, в 

том числе и миокардиоцитов, что 

клинически выражается увеличением 

сократимости миокарда, и поддерживает 

артериальное давление в пределах 

границ. Увеличение сократимости 

миокарда и повышение артериального 

давления, которое проявляется при 

внутривенном введении хлорида 

кальция, хорошо известно клиницистам. 

То есть, поступление ионов кальция 

внутрь клетки до определенного уровня   

является своеобразным защитным 

механизмом. При прогрессировании 

сепсиса снижается секреция ПТГ, 

возрастает секреция ТТГ (отражение 

данного процесса – нарастание 

концентрации ПКТ). За счет нарушения 

синтеза АТФ происходит активное 

поступление ионов кальция через 

кальциевые каналы в клетку с 

разрушением кальмодулин-зависимой 

протеинкиназы, органелл и ядра клетки. 

Избыток ионов кальция в клетке 

повышает уровень активных форм 

кислорода, которые, в свою очередь, в 

еще большей степени повышают 

концентрацию ионов кальция в клетке, 

то есть происходит феномен 

самоусиливающейся петли, что ведет к 

гибели клеток. Клинически формируется 
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септический шок с формированием 

синдрома полиорганной недостаточ-

ности, причем синдром в этом случае 

является не только следствием 

нарушения функционирования 

сердечно-сосудистой системы, но и 

прямым повреждающим влиянием 

избытка внутриклеточного кальция в 

легких, сердце и почках.  

Четвертое положение. Если верно 

утверждение, что гипокальциемия 

является независимым предиктором 

внутрибольничной летальности у 

пациентов с сепсисом, то возникает 

вопрос о целесообразности коррекции 

кальция.  

Первый подход к лечению 

гипокальциемии у пациентов с сепсисом 

– введение препаратов кальция, что еще 

в 1923 году показал В. Боголюбов. В то 

время медицина не знала антибиотиков 

и, не исключено, что назначение кальция 

могло в какой-то мере улучшать течение 

или исход сепсиса. В 1986 году мы 

показали [1], что попытки коррекции 

гипокальциемии должны осуществлять-

ся инфузией 1% раствора хлорида или 

глюконата кальция, так как 10% раствор 

кальция быстро элиминируется почками, 

в отличии от 1% раствора. Рядом 

зарубежных исследователей было 

показано, что как в экспериментах на 

мышах с моделированием сепсиса, так и 

у пациентов с сепсисом введение 

кальция не приносит пользы. 

Второй возможный теоретический 

подход – назначение ПТГ. В отдельных 

зарубежных исследованиях прослежи-

ваются данные, что высокий уровень 

смертности может быть связан с 

дефектом паращитовидных желез. В 80-

х годах прошлого века данный прием мы 

использовали как в экспериментах, так и 

в клинических условиях при 

травматическом шоке, что давало 

определенный успех.  Использование 

ПТГ у пациентов с сепсисом в 

литературе не звучит. 

Третий подход – использование 

витамина D3, который повышает 

абсорбцию ионов кальция в организме. В 

работах конца 80-х годов прошлого века 

показано, что сепсис тяжелее протекает у 

пациентов, которые имели дефицит 

витамина D3 и в одном из 

ретроспективных исследований пока-

зано, что у пациентов с тяжелой 

инфекцией и сепсисом назначение 

витамина D3 повышает выживаемость. 

Это направление кажется нам 

перспективным. 

Четвертый подход – использование 

блокаторов кальциевых каналов типа 

верапамил с целью ограничения избытка 

диффузии ионов кальция в клетках, 

особенно при развитии начальных 

симптомов септического шока, что 

также дискутируется в литературе. 

Однако, здесь, видимо, надо знать 

пределы плазменной гипокальциемии 

или внутриклеточной гиперкальциемии. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В данной статье, которая носит 

больше полемический характер, мы 

хотели показать важность нарушений 

обмена кальция у пациентов с сепсисом, 

показать возможные механизмы 

нарушений гомеостаза кальция, 

обратить внимание на теоретические 

подходы к коррекции гомеостаза 

кальция. 
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