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Materials and methods. The studies were performed on subcutaneous fat-
ty tissue, which was taken by biopsy in three groups of men aged close to 
45 years: no signs of obesity (control), obesity and normal glucose toler-
ance, as well as obesity and impaired glucose tolerance. The methods of 
RNA isolation from adipose tissue, spectrophotometric methods for deter-
mining the amount of RNA and their spectral characteristics, synthesis of 
complementary DNA, real-time polymerase chain reaction are used in the 
work. 
Results. It was shown that in subcutaneous adipose tissue in adult obese 
men the expression of key genes encoded proliferation factor (LEP, LEPR, 
IGF2, IGFBP5, IGFBP7, HTRA1 and miR-19a) is increased, but the ex-
pression level of INSR, IGF1, IGFBP2, IGFBP3, IGFBP6 and miR-143 is 
decreased as compared to control group. Glucose intolerance in obesity is 
associated with decreased level of LEP, IGF1, and IGF2, but the expres-
sion level of LEPR is increased in subcutaneous adipose tissue of adult 
obese men as compared to obese patients with normal glucose tolerance. 
Glucose intolerance in obesity is associated with decreased level of INSR, 
IGFBP2, IGFBP3, IGFBP5 і IGFBP7, but the expression level of IGFBP6, 
and HTRA1 is increased as compared to control group. Results of this in-
vestigation clearly demonstrated an important role of changes in the ex-
pression level of key regulatory factors in obesity and its metabolic compli-
cations. 
Conclusions. The result of quantitative polymerase chain reaction studies 
indicate genome reprogramming in adipose tissue under conditions of obe-
sity and its etabolic complication, including insulin resistance and provide 
information on the important role of regulatory genes in the development of 
obesity and this is an important basis for developing new approaches to the 
prevention and treatment of metabolic diseases.  
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Одним из важнейших механизмов повышения структурной стабиль-
ности мембран эритроцитов является их взаимодействие с основным 
белком клетки гемоглобином. Гемоглобин является регулятором го-
меостаза эритроцитов и ключевым участником внутриклеточных 
окислительных процессов. Связывание гемоглобина с мембраной ре-
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гулирует множество внутриклеточных процессов, таких как энергети-
ческий метаболизм, деформируемость мембраны, эриптоз и др. Свя-
зывание проходит с мембранными белками за счёт ковалентных и не 
ковалентных взаимодействий или с липидами мембраны в результате 
гидрофобного взаимодействия. Константы скорости образования и 
распада комплекса гемоглобин–мембрана зависят от состояния гемо-
глобина. Высокой константой связывания с компонентами мембраны 
характеризуется процесс взаимодействия метгемоглобина, образую-
щегося при окислении оксигемоглобина. Это позволяет предположить 
его важную роль в регуляции стабильности мембраны в условиях 
окислительного стресса. 
В работе построена математическая модель, описывающая ключевые 
этапы образования метгемоглобина и феррилгемоглобина при дей-
ствии внеклеточного пероксида водорода и их связывания с мембра-
ной. Результаты численного моделирования показывают, что обрати-
мое связывание метгемоглобина с мембраной может являться адап-
тивным механизмом, направленным на стабилизацию липидного 
бислоя мембраны. С другой стороны, рост концентрации более окис-
ленной формы гемоглобина – феррилгемоглобина, и его связывание с 
мембраной приводит к усилению патофизиологических процессов 
(перекисное окисление липидов, нарушение взаимодействия мембра-
ны с цитоскелетом и др.), снижающих структурную стабильность кле-
ток. На основе численного моделирования процессов взаимодействия 
метгемоглобина с мембраной эритроцитов установлена область кон-
центраций внеклеточного пероксида водорода, при которых наблюда-
ется активация адаптационных процессов. Результаты численного мо-
делирования были подтверждены экспериментально. 
В эксперименте использовали кровь здоровых доноров, полученную в 
ГУ «Республиканский научно-практический центр трансфузиологии и 
медицинских биотехнологий». Эритроциты выделяли и промывали 
путём центрифугирования при 1500 об/мин в фосфатно-солевом бу-
фере (ФСБ). Кинетики гемолиза эритроцитов измеряли с использова-
нием спектрофлуориметра Solar CM-2203 (SOLAR, Беларусь) путём 
регистрации оптической плотности клеточной суспензии (3·107 кле-
ток/мл) на длине волны 640 нм. Окислительный гемолиз инициирова-
ли путём добавления 0,2 мМ HOCl к суспензии эритроцитов в ФСБ 
при предварительном инкубировании с H2O2 в течение 5 и 15 минут 
при концентрациях 10–250 мкМ. Показано, что предварительное ин-
кубирование клеток с пероксидом водорода в концентрациях 10–200 
мкМ действительно позволяет снизить долю гемолизированных эрит-
роцитов. Максимальный протекторный эффект, как и предсказывала 
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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-


