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модель, зависит от времени инкубирования клеток с окислителем. При 
предварительном инкубировании клеток в течение 5 минут наблюда-
ется стабилизирующий эффект, достигающий 30% от контрольных 
значений. При инкубировании клеток в течение 15 минут с перокси-
дом водорода наблюдается более выраженный стабилизирующий эф-
фект. Доля неразрушенных эритроцитов достигает 60% для пероксида 
водорода в концентрации 175 мкМ, но при более высоких концентра-
циях проявляться обратная зависимость: с увеличением концентрации 
окислителя снижается доля неразрушенных эритроцитов, что, вероят-
но, обусловлено ростом количества комплексов феррилгемоглобин–
мембрана. Увеличение количества комплексов феррилгемоглобина с 
мембраной может инициировать процессы перекисного окисления 
липидов и нарушить взаимодействие цитоскелета с мембраной, что 
приводит к снижению эффекта увеличения структурной стабильности 
при высоких концентрациях H2O2.  
Таким образом, в результате теоретических и экспериментальных ис-
следований показано, что при действии пероксида водорода в концен-
трации 10–200 мкМ активируется адаптационный механизм эритроци-
тов, обусловленный ростом числа мембранносвязанного метгемогло-
бина, что повышает структурную стабильность мембраны при окисли-
тельном стрессе. Полученные данные позволяют расширить представ-
ления о механизмах защиты эритроцитов, построить прогнозы о за-
щитных свойствах клеток при окислительном стрессе. 
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Хронический панкреатит (ХП) – полиэтиологическое заболевание 
поджелудочной железы, которое имеет склонность к рецидивирова-
нию, характеризуется постепенным замещением ацинарной и остров-
ковой ткани, что приводит в дальнейшем к развитию экзокринной и 
эндокринной недостаточности. Также социально значимой болезнью 
считается гипертоническая болезнь (ГБ). В общей популяции показа-
тель заболеваемости составляет от 28 до 45%. Среди пациентов с ГБ 
патология системы органов пищеварения выявлена в 62,35% случаев, 
среди них ХП встречается в 28% случаев. Коморбидность данных па-
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тологий способствует возникновению осложнений, среди которых 
частым являются остеопоротические состояния, что существенно 
повышает уровень летальности в группе данных пациентов. 
Цель – определение роли фракций кальция и общей кислой фосфа-
тазы в диагностике остеопоротических состояний у больных с соче-
танной патологией хронического панкреатита и гипертонической бо-
лезни. 
Материалы и методы исследования. В исследовании приняло учас-
тие 120 пациентов с ХП, который в 70 случаях был в сочетании с ГБ 
(основная группа). 50 пациентов составляли группу сравнения (па-
циенты с изолированным ХП). Группы были сопоставлены по возрас-
ту 32,2 ± 2,1 (основная), 31,9 ± 3,1 (сравнения). Са в сыворотке крови 
определяли биохимическим методом (набор реактивов PLIVA-
Lachema, Чехия). Ионизированный кальций сыворотки крови 
рассчитывали по формуле Д.И. Мицуры. Активность общей кислой 
фосфатазы определяли кинетическим методом (DAC-SpectroMed, Мо-
лдова). Полученные данные обработаны с помощью программного 
обеспечения «STATISTICA». 
Результаты. У больных с сочетанием ХП и ГБ отмечается формиро-
вание гипокальциемии, как за счет содержания белоксвязанного 
(2,33±0,01 ммоль/л против 2,51±0,01 ммоль/л в группе сравнения 
(p<0,05)), так и свободного кальция (1,16±0,01 ммоль/л; 1,18±0,01 
ммоль/л соответственно (p<0,05)) с увеличением показателя кальци-
евого коэффициента до 49,8±0,2 % (p<0,05). То есть, указанные нозо-
логии приводят не только к количественным, но и к качественным 
изменениям: нарушение соотношения фракций кальция. Установлено 
увеличение содержания общей кислой фосфатазы - маркера костной 
резорбции, как в группе с изолированным ХП у 88 % (7,4± 1,4 % 
Ед/л), пациентов, так и у 91% (7,9± 2,1 % Ед/л) лиц в группе сочетан-
ной патологией.  
Выводы. Сочетание ГБ и ХП – кальций зависимых заболеваний – 
происходит за счет количественных и качественных изменений осно-
вных фракций кальция, что провоцирует поступление кальция из депо 
– костной ткани. Доказано, что формирование остеопенических сос-
тояний происходит несколькими путями: как в случае уменьшения 
поступления кальция, так и вследствие уменьшения синтеза костной 
ткани и увеличение костной резорбции. 
 
 
 


