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Резюме. В данной статье рассмотрена кальциевая гипотеза развития болезни Альцгеймера, а 
также представлены результаты квантово-химического анализа строения комплекса p Tau белка и 
ионов кальция. 
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Resume. This article examines the calcium hypothesis of the development of Alzheimer's disease 
and presents the results of quantum-chemical analysis of the structure of the p Tau protein complex and 
calcium ions. 
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Актуальность. Изучение процессов кальцификации нейронов на квантовом 

уровне при болезни Альцгеймера (БА) позволяет понять механизмы заболевания на 
фундаментальном уровне и способствует открытию новых методов в терапии. В 
данной статье рассмотрена кальциевая концепция механизма развития болезни 
Альцгеймера, описаны результаты квантово-химических расчетов для комплекса 
p Tau белка и ионов кальция. 

Цель: исследовать квантово-молекулярные механизмы влияния комплекса 
p Тau белка с кальцием при болезни Альцгеймера и обосновать их ключевую роль в 
развитии синаптической дисфункции. Провести квантово-химический анализ 
строения и изучить спектральные свойства p Tau белка и ионов кальция. 

Задачи: 
1. Систематизировать данные о взаимосвязи p Tau белка и ионов кальция с 

развитием БА. 
2. Провести квантово-химический анализ комплекса p Tau белка и ионов 

кальция в программе Gaussian09W. 
Материалы и методы. Для сбора и анализа научной информации были 

использованы следующие базы данных: PDB, PubMed, Materials Project. Для 
исследования квантовых эффектов в молекулах применялись программы GausView, 
Gaussian09W. В данной работе проводился расчет энергии комплекса p Tau белка и 
ионов кальция по методу Хатри-Фока. В основе метода лежит приближенное решение 
уравнения Шрёдингера для многоэлектронных систем, сводящее сложную 
многосоставную задачу к совокупности простых задач. Каждый электрон 
рассматривается движущимся в усредненном самосогласованном поле, создаваемом 



Актуальные проблемы современной медицины и фармации – 2026: 
сб. материалов  докл. LXXX Междунар. науч.-практ. конф. студентов и молодых ученых, Минск, 29–30 апреля 2026 г. 

 

 1530 

ядром и остальными электронами. Вычисленные с помощью метода Хартри – Фока 
электронные плотности атомов являются достаточно точными так как метод не 
учитывает корреляцию электронов, но при этом учитывает принцип Паули, что 
делает его лучшим приближением для решения волновой функции.  

Метод состоит из нескольких стадий. На первом этапе решается задача о 
движении электрона в определенном модельном потенциале, который должен как 
можно лучше отображать взаимодействие выбранного электрона с ядрами атомов и 
другими электронами. Найденные волновые функции используются для того, чтобы 
определить взаимодействие электрона с другими электронами и ядрами, уточняя 
потенциал. В дальнейшем опять решается задача нахождения волновых функций 
электрона для нового потенциала и нахождения из него следующего, более точного. 
Процедура продолжается до достижения сходимости (рис. 1). 

 

 
Рис. 1 – Уравнение Хатри-Фока в общем виде 

 
Атомный базисный набор – набор функций, который используется для 

построения молекулярных орбиталей, которые представляются как линейная 
комбинация функций этого набора с определенными весами или коэффициентами. 
Обычно этими функциями являются атомные орбитали, центрированные на атомах, 
хотя иногда функции центрируют на связях, на половинах p-орбитали и т. п.  

Теория функционала плотности – метод расчета электронной структуры систем 
многих частиц в квантовой физике и квантовой химии. В частности, применяется для 
расчета электронной структуры молекул и конденсированного вещества. Является 
одним из наиболее широко используемых и универсальных методов в 
вычислительной физике и вычислительной химии. Твердое тело рассматривается как 
система, состоящая из большого числа одинаково взаимодействующих между собой 
электронов, удерживаемых вместе решеткой из атомных ядер. Основная идея метода 
заключается в использовании понятия электронной плотности в основном состоянии, 
ее распределение описывается одночастичным уравнением Шрёдингера (рис. 2). 

 

 
Рис. 2 – Уравнение для вычисления обменного интеграла 

 
Результаты и их обсуждение. Кальцификация мозга у пациентов с болезнью 

Альцгеймера была описана многими исследователями в течение последних десятков 
лет (1-3). Накопление p Тau (патологической формы нормального белка Tаu) является 
ключевым признаком болезни Альцгеймера, болезни Пика и ряда других таупатий, 
приводя к потере способности нейронов функционировать. Исследования 
свидетельствуют о том, что нейроны, восприимчивые к тау-патологии, 
демонстрируют признаки повышенного уровня кальция в клетке. На основание этого 
была разработана кальциевая концепция развития БА. 
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Постулаты кальцивой гипотезы развития БА: 
1. Гиперфосфорилирование тау (p Tau): избыток кальция активирует киназы, 

которые чрезмерно фосфорилируют тау-белок, приводя к образованию 
нейрофибриллярных клубков; 

2. Образование клубков: фосфорилированный тау-белок отделяется от 
микротрубочек и агрегирует в нейрофибриллярные клубки (NFTs) внутри нейронов, 
блокируя транспорт и вызывая гибель клетки; 

3. Активация синтеза бета амилоида: амилоидные бляшки (вне клеток) и тау-
клубки (внутри) взаимодействуют, запуская нейродегенеративный каскад 
биохимических реакций, вызывая апоптоз. 

 

 
Рис. 3 – Кальцификация в гистологических срезах человеческого мозга 

 
Окрашивание по фон Косса и изображения, полученные с помощью 

сканирующий электронной микроскоппии (СЭМ), наглядно демонстрируют 
кальцификацию сосудов в мозговой ткани, что согласуется с данными, полученными 
ранее и широко описанными в литературе (рис.3 [1] ). Кальцификации сосудов, как 
окрашивание по фон Косса, так и изображения, полученные с помощью СЭМ, 
наружной оболочки ткани (хвостатое ядро, парагиппокампальная извилина и 
корковая область височной доли) показывают расширенную область, содержащую 
микрокальцификаты (рис. 3b, c, e и f), как у пациентов с болезнью Альцгеймера, так 
и у пожилых доноров (у молодых доноров кальцификация не наблюдалась). При 
большем увеличении микрофотографии, полученные с помощью СЭМ с 
цветозависимой плотностью (DDC-SEM), показывают, что области с 
микрокальцификациями представляют собой две основные кальцифицированные 
структуры: сферическую кальцификацию (рис. 3а) образованы из наноигл (рис. 3c) и 
кальцинированные волокна (рис. 3b и d), оба состоят из фосфата кальция. При 
сравнении количества кальцификации у пациентов с болезнью Альцгеймера и 
пожилых доноров становится ясно, что мозг больных болезнью Альцгеймера 
содержит значительно больше кальцификации (38%, межквартильный размах: 35,33), 
чем у пожилых доноров (4%, межквартильный размах: 9,515) (рис. 3а, b, c) [1]. 



Актуальные проблемы современной медицины и фармации – 2026: 
сб. материалов  докл. LXXX Междунар. науч.-практ. конф. студентов и молодых ученых, Минск, 29–30 апреля 2026 г. 

 

 1532 

 
Рис. 4 – Схема кальциевой-дисрегуляции при БА 

 
При БА задействованы многочисленные клеточные изменения, включая 

повреждение митохондрий, синаптическую дисфункцию, образование и накопление 
бета-амилоида (Aβ), образование и накопление гиперфосфорилированного тау-белка 
(р Tau), нарушение регуляции микроРНК, синаптическое повреждение и потерю 
нейронов у пациентов с БА (рис 4). Среди них митохондриальная дисфункция и 
синаптическое повреждение являются ранними событиями в процессе заболевания. 
Недавние исследования также показали, что вызванные Aβ и P-Tau дефекты 
аутофагии и митофагии являются важными событиями в патогенезе БА. Aβ 
формирует олигомеры, которые могут встраиваться в плазматическую мембрану и 
могут формировать проницаемые поры для ионов кальция [2]. 

Квантово- химическое исследование комплекса позволит более точно описать 
природу связи между p Tau белком и ионами кальция. В программе Gaussian09W 
было проведено моделирование квантовых эффектов комплекса. В программе был 
выбран базисный набор 3-21G. Выбор обусловлен необходимостью баланса между 
точностью описания валентных оболочек кальция и вычислительной 
эффективностью. Этот набор функций позволяет адекватно моделировать 
перераспределение электронной плотности при формировании координационных 
связей между кальцием и кислородными атомами фосфатных групп белка. По 
результатам моделирования было установлено следующее. 

 

 
Рис. 5 – Спектральных частоты комплекса  
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Электронная энергия комплекса составила -1763,68 Хатри. Дипольный момент 
равен 17.91 Дебай (Дб).  Наличие только положительных колебательных частот (0–
422 см⁻¹) свидетельствует о том, что молекула находится в состоянии локального 
минимума, на поверхности потенциальной энергии. Спектр в представленном 
диапазоне типичен для гибких молекулярных каркасов слабых не ковалентных 
взаимодействий, так как преобладают низкочастотные колебания. 

Выводы: 
1. Результаты in silico подтвердили, что ионы кальция влияют на патологию  
р тау-белка, что может привезти к развитию болезни Альцгеймера. 
2. Комплекс p Tau белка и ионов кальция представляет собой равновесную, 

кинетически устойчивую структуру. Преобладают низкочастотные колебания. 
Спектр в представленном диапазоне (0–422 см⁻¹) типичен для крупных, гибких 
молекулярных каркасов, слабых нековалентных взаимодействий. 
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