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Вступ. На сучасному етапі спостереження та ліку
вання пацієнтів однією з основних проблем є пробле
ма поєднання хронічних неінфекційних захворю
вань. На сьогодні доволі часто використовується тер
мін «коморбідні захворювання» або стани (comorbid 
diseases, comorbid conditions), що пов’язано з перева
жанням осіб із сукупним перебігом найбільш роз
повсюджених та соціально значущих захворювань 
 внутрішніх органів [1]. Така зацікавленість медичної 
спільноти до поєднаного перебігу захворювань має 
декілька причин. Поперше, коморбідність захворю
вань утруднює визначення передуючого на цьому 
етапі захворювання, тобто потребує визначення про
відних ланок патогенезу в такому випадку. Подруге, 
оговорюється можливість використання лікарських 
засобів, які можна поєднувати в таких випадках. 
Потретє, поєднаний перебіг захворювань може 
сприяти значному прогресуванню кожного з них, по
довженню періоду загострення процесу й формуван
ню ускладнень.

Серед таких захворювань, які можуть доволі часто 
поєднуватися між собою, потребують розробки плану 
діагностичних і лікувальних заходів, мають негатив
ний вплив на формування ускладнень, є хронічний 
панкреатит (ХП) та гіпертонічна хвороба (ГХ).

За статистичними викладками, ХП — одне з най
більш розповсюджених захворювань гастроентеро
логічного профілю [12]. Він діагностується в 10,5% па
цієнтів із захворюваннями органів травлення; при 
цьому доволі часто йдеться про його первиннохро
нічний перебіг із частими рецидивами [4]. Водночас 
багатьма лікарямипрактиками відзначається ви
никнення труднощів на первинному етапі діагнос
тики, що обумовлено атиповим перебігом патоло
гічного процесу з раннім розвитком ускладнень 
(до 30%), низькою ефективністю лікувальних захо
дів та високою частотою поєднання з іншими захво
рюваннями, які нівелюють прояви ХП [1]. У такому 
разі високий рівень тимчасової непрацездатності та 
первинної інвалідизації обумовлює формування 
не тільки медичної, але й соціальноекономічної 
проблеми в країні [2].

Значна розповсюдженість хвороби, тривалий ха
рактер перебігу, схильність до частого рецидивуван
ня та виникнення його в осіб молодого віку сприяють 
частому поєднанню ХП з іншими захворюваннями 
внутрішніх органів [10].

Одним з таких несприятливих поєднань можна 
розглядати ураження підшлункової залози та серце
восудинної системи, зокрема ГХ.

Виникнення артеріальної гіпертензії (АГ) пов’я
зують з передумовами, які на певному етапі поєдну
ють несприятливі генотипові та фенотипові відно
шення. Визначено доволі багато генетичних марке
рів, які можуть впливати на кров’яний тиск, але 
жоден з них не обумовлює всю різноманіть клініч
них проявів захворювання. Найбільш вивченими 
з них є гени ангіотензинперетворюючого ферменту 
й оксиду азоту [8]. Це обумовлено доведеними 
властивостями ангіотензинперетворюючого фер
менту та оксиду азоту впливати на судинну систему. 
Серед фенотипічних передумов формування ГХ роз
глядають спосіб життя, хронічний стрес, наявність 
хибних звичок (куріння та зловживання алкоголю), 
неправильне харчування, низьку фізичну активність, 
підвищене вживання кофеїну та дефіцит вітаміну D 
[7, 9, 13]. Наведені чинники ризику ГХ у переважній 
більшості можна розглядати як етіологічні чинни
ки ХП, тобто поєднання ХП і ГХ буває не тільки на
слідком їх значної розповсюдженості, але й подібних 
етіопатогенетичних ланок. 

Системне ураження судин з формуванням ендо
теліальної дисфункції, одним з механізмів якої є вза
ємодія про та протизапальних імунних механізмів, 
порушення клітинної мембрани, як поточних змін 
у складі жирних кислот, так і дисбалансу процесів 
перекисного окиснювання ліпідів — реакцій анти
оксидантної системи, вплив захворювань на макро
елементний склад організму (при ГХ — через зміни 
в перерозподілі показників калійнатрійкальцієво
го механізму, а при ХП — порушення всмоктування 
кальцію), вітамінний баланс (нестача вітаміну D як 
унаслідок надходження, так і всмоктування) мо
жуть розглядатися в ролі спільних патогенетичних 
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ланок ГХ та ХП [3]. У такому разі можна припусти
ти, що спільні патогенетичні ланки можуть посилю
ватися та сприяти виникненню ускладнень, причо
му не тільки завдяки їх поєднанню, але й провоку
ватися кожною нозологічною формою. Таким 
ускладненням при коморбідності ХП та ГХ є остео
поротичні стани [11].

Остеопороз (ОП) — найбільш поширене метабо
лічне захворювання, що проявляється порушенням 
якості кісткової тканини й підвищеним ризиком пе
реломів. ОП посідає провідні позиції в структурі за
хворюваності й смертності в усьому світі. Якщо нещо
давно виникнення остеопенічних станів розглядали 
як чинник вікових змін, то на сьогодні вони спостері
гаються в осіб молодого віку з різними захворюван
нями та станами, серед яких передують хвороби ен
докринної системи, шлунковокишкового тракту, 
ревматичні захворювання, дефіцитні стани, обумов
лені нестачею кальцію та вітаміну D в їжі тощо [6].

Поєднання ХП і ГХ відбувається на тлі структур
них і генетичних змін, тобто спільність патогенетич
них механізмів обумовлює обтяжений перебіг обох 
захворювань, що спричиняє необхідність розробки 
системного підходу до вивчення генетичних та біохі
мічних маркерів у цієї групи хворих.

Мета дослідження: з’ясувати особливості ко
морбідного перебігу ХП та ГХ й оптимізувати діа
гностику остеопоротичних станів шляхом вивчення 
вмісту біохімічних маркерів ОП (загальної кислої 
фосфатази (ЗКФ) й тартратрезистентної кислої фос
фатази (ТРКФ)) та поліморфізму гена рецепторів ві
таміну D (VDR).

Матеріали та методи досліджень. До дослі
дження було залучено 110 пацієнтів, які були розпо
ділені на дві групи: основну (70 осіб з ХП у поєднанні 
з ГХ) та групу порівняння (40 осіб з ізольованим ХП). 
Склад груп не відрізнявся за віком — (33,2±2,1) року 
та (32,9±3,1) року і статтю (жінки становили 72,9% 
і 70%) відповідно. Анамнез ХП був у межах 2–15 ро
ків з інтерквартильним розмахом 4–7 років, з меді
альною тенденцією 5 років. Анамнез на ГХ коливався 
від 3 до 17 років з таким же інтерквартильним розма
хом (4–8 років) та медіальною тенденцією 5 років.

До контрольної групи увійшло 70 практично здо
рових осіб, репрезентативних у віковому й статево
му відношенні. 

Під час встановлення діагнозу ХП опиралися 
на «Клінічний протокол надання медичної допо
моги хворим на хронічний панкреатит», затвер
джений наказом МОЗ України № 271 від 
13.06.2005 та оновлений наказом № 638 від 
10.09.2014. Діагноз АГ встановлювали з ураху
ванням рекомендацій Європейського товариства 
з АГ (ESH) (2009); рекомендацій Української асо
ціації кардіологів із профілактики та лікування АГ 
(2012) з урахуванням класифікації ступеня та ста
дії АГ, ризику АГ (стратифікація ризику для оцін
ки прогнозування АГ).

Для визначення поліморфізму гена рецепторів ві
таміну D (VDR) використовували набір реактивів 
фірми «Літех» (Росія) — метод полімеразної ланцю
гової реакції для ампліфікації в режимі реального 

часу з використанням флюоресцентних міток на 
шестиканальному аналізаторі RotorGene™ 6000 
(«Corbett Research», Australia).

ЗКФ і ТРКФ визначали біохімічним методом за 
допомогою комерційних наборів фірми «DAC — 
СпектроМед» (Молдова) з використанням біохіміч
ного аналізатора «ЛабЛайн80» (Австрія).

Статистичну обробку отриманих даних проводи
ли методом аналізу таблиць сполученості за допомо
гою пакета програм Statistica Basic Academic 13 for 
Windows. Статистичну значущість результату оціню
вали за допомогою критерію Пірсона χ2 (КХП). 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Усі пацієнти основної групи мали ГХ II стадії та 
II ступеня тяжкості з відносно м’яким перебігом за
хворювання. 

Екскреторна функція ПЗ за рівнем фекальної 
панкреатичної еластази 1 відповідала порушенню 
легкого ступеня тяжкості в 27 осіб (38,6%) основ
ної групи та 15 (37,5%) — групи порівняння. 
 Середній ступінь тяжкості був зареєстрований 
у 43 (61,4%) і 25 (62,5%) пацієнтів відповідно. 
Особи з порушеннями інкреторної функції залози 
до роботи не залучалися.

Для вивчення залежності між рівнями біохімічних 
маркерів ОП, наявністю патологічного гена VDR і пе
реломів у хворих обох груп, показники ЗКФ та непро
статичної кислої фосфатази (ТРКФ) були трансфор
мовані в порядкові шкали шляхом співставлення 
з референтними значеннями. Межами референтних 
значень уважали інтервали вимірювань у пацієнтів 
групи контролю (70 осіб). Так, інтервалом норми для 
ЗКФ було (2,2–4,8) Од/л та ТРКФ — (1,6–3,9) Од/л. 

Надалі для маркера кожного з пацієнтів було ви
значено співвідношення маркерного показника із ре
ферентними значеннями за шкалою «Н» — норма, 
«НН» — нижчий за норму, «ВН» — вищий за норму 
та відсотковий склад цієї градації в кожній групі.

Показники ЗКФ в групі пацієнтів на ХП, які були 
вищими за норму («ВН»), мали 95% хворих (38 осіб) 
з наступним розподілом алелів гена VDR: генотип bb 
мали 7 осіб (18,4%), BB — 14 (36,8%), Bb — 17 (44,8%). 
У 5% пацієнтів (2 особи) показник ЗКФ знаходився 
у межах норми («Н») та відповідав генотипу bb. При 
цьому переломи кісток різної локалізації в анамнезі 
відзначено в 3 пацієнтів (8%) з підгрупи «ВН», які 
в усіх випадках були носіями генотипу ВВ. 

У групі осіб, хворих на ХП та ГХ, показник ЗКФ був 
вищим за норму в 100% хворих (70 осіб). При цьому 
генотип bb зустрічався в 15,7% випадків (11 осіб), 
ВВ — 32,9% (23 особи) та Вb — 51,4% (36). Переломи 
кісток в анамнезі в підгрупі «ВН» мали 35 хво
рих (50%), з них носіями генотипу bb було 4 осо
би (11,4%), ВВ — 18 (51,4%), Вb — 13 (37,1%).

Показники вмісту ТРКФ в групі пацієнтів на ХП 
мали значення вищі за норму в 30% хворих (12 осіб) 
при розподілі генотипу гена VDR: Bbгенотип мали 
25% (3 особи) та BB — 75% (9 осіб). При цьому у під
групі «ВН» переломи були в одного пацієнта (8%) 
з генотипом ВВ. У 50% пацієнтів (20 осіб) показник 
лежав у межах норми з розподілом генотипу bb — 
40% випадків (8 осіб); Bbгенотип мали 35% (7 осіб) 
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та BB — 25% (5); у підгрупі «Н» переломи були в од
ного пацієнта (5%) з генотипом ВВ, у 20% (8 осіб) був 
нижчим за норму («НН»). Генотип bb реєстрували 
в 12,5% випадків (1 особа); Bbгенотип мали 87,5% 
(7 осіб). У підгрупі «НН» також в одного пацієнта, 
який мав Вbгенотип, був перелом (13%).

У пацієнтів основної групи показники непроста
тичної кислої фосфатази мали такі значення: вищи
ми за норму були у 67,1% хворих (47 осіб); відсотко
ві коливання в поліморфізмі цього гена були таки
ми: генотип bb мали 2,1% (1 особа), ВВ — 40,4% 
(19 осіб) та Вb — 57,5% (27 осіб). У 25,7% пацієнтів 
(18 осіб) показник ТРКФ знаходився в межах нор
ми. Відсоткові коливання в поліморфізмі цього гена 
були такими: генотип bb відзначено в 33,3% (6 осіб), 
ВВ — 22,2% (4 особи) та Вb — 44,5% (8 осіб). У 7,2% 
(5 осіб) уміст ТРКФ був нижчим за норму з коли
ванням у поліморфізмі цього гена: bb — 80% (4 осо
би), ВВ — 0% та Вb — 20% (1 особа).

У підгрупі «ВН» у хворих при коморбідності ХП 
і ГХ переломи були в 35 пацієнтів (50%), з них носія
ми генотипу bb були 3 особи (8,6%), ВВ — 19 (54,3%) 
та Вb — 13 (37,1%). У підгрупах «Н» та «НН» жоден 
пацієнт в анамнезі не мав переломів. При цьому, та
кий розподіл мав статистично значущий характер 
(критерій «χ2» Пірсона, р=0,01). 

За результатами дослідження поліморфного гена 
VDR пацієнти групи контролю були розподілені на 
три групи. До першої групи належали носії bbгено
типу (17 осіб (24,3%)), до другої — носії Bbгенотипу 
(34 особи (48,6%)), а третя група була представлена 
19 пацієнтами (27,1%) — носіями ВВгенотипу. Та
ким чином, переважна більшість хворих на ХП, обтя
жений ГХ (84,3%), мала патологічну Валель, проте 
в групі порівняння зазначена Валель реєструвалася 
в 77,5% випадків, а в контрольній — у 75,7%.

Зміни в поліморфізмі гена VDR впливали на час
тоту ураження кістковосуглобової системи. Так, на
явність переломів кісток в анамнезі була зареєстро
вана в 39 пацієнтів (35,5 % від 110 осіб з ХП), серед 

яких 35 пацієнтів належали до основної групи та 4 — 
до групи порівняння. Залежність мала статистично 
значущий характер (КХП, χ2=20,81, р<0,01). Озна
чені результати були підставою для встановлення 
можливої залежності анамнестичних та клінічних 
показників від поліморфізму гена VDR. Так, було ви
явлено статистично значущу залежність у розподілі 
алелів гена VDR від групи (КХП, χ2=30,08, р<0,01). 
Показники вмісту ЗКФ та ТРКФ в осіб з поєднанням 
ХП і ГХ становили (8,7±2,3) Од/л та (5,1±2,3) Од/л 
відповідно, а в групі порівняння — (6,9±3,0) Од/л та 
(3,5±2,1) Од/л. Таким чином, рівні ЗКФ і ТРКФ пе
ревищували показники норми в осіб з поєднанням 
ХП і ГХ у 2,5 (ЗКФ) та 1,9 (ТРКФ) рази (р<0,01) та 
групи порівняння в 2,0 (ЗКФ) і 1,3 (ТРКФ) рази від
повідно (р<0,01), що дало змогу констатувати розви
ток остеопенічних станів. Генетичний перерозподіл 
алелів гена VDR з переважанням Валелі «підтриму
вався» змінами біохімічних маркерів ОП. Отже, по
єднання ХП і ГХ є несприятливим чинником розвит
ку ОП та підставою до раннього визначення остеопо
ротичних змін.

Висновки. Для поєднання ХП та ГХ є характер
ним збільшення кількості осіб з Валеллю гена VDR 
(84,3% випадків), носії якого перевищують ризик 
формування остеопенічних станів.

Сукупний перебіг ХП та ГХ супроводжується ко
ливаннями вмісту біохімічних маркерів метаболізму 
кісткової тканини — ЗКФ й ТРКФ, вміст яких коре
лює з поліморфізмом гена рецепторів вітаміну D.

Підвищення вмісту ЗКФ та ТРКФ в сироватці 
крові пацієнтів з коморбідністю ГХ та ХП частіше 
відбувається на тлі несприятливої Валелі полімор
фізму гена VDR.

Поєднання ХП й АГ є підставою до ранньої діа
гностики остеопоротичних ускладнень. 

Перспективи подальших досліджень. Пер
спективним напрямком дослідження є вивчення ін
ших генетичних маркерів ОП при коморбідно
сті ХП та ГХ. 
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Механізми реалізації остеопенічних 
станів у пацієнтів із сукупним перебі-
гом хронічного панкреатиту та гіпер-
тонічної хвороби
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Харківський національний медичний університет, 
Харків, Україна

Ключові слова: хронічний панкреатит, гіпертонічна 
хвороба, ген рецепторів вітаміну D, біохімічні марке-

ри остеопорозу (загальна кисла фосфатаза та тартрат-
резистентна кисла фосфатаза), остеопенічні стани

Коморбідність хронічного панкреатиту (ХП) та гіперто-

нічної хвороби (ГХ), які доволі часто поєднуються між 
собою, можна розглядати як предикторний стан фор-

мування ускладнень. це обумовлено перетином окре-

мих патогенетичних ланок, які посилюються при їх по-

єднанні. таким ускладненням є формування остеопо-

ротичних станів, а саме метаболічних порушень кістко-

вої тканини з кількісними та якісними змінами. Виник-

нення вторинного остеопорозу (ОП) не тільки феноти-

пічно, але й генетично обумовлене, що спричиняє не-

обхідність дослідження генних аберацій «остеопенічно 
спрямованих генів» та визначення стану біохімічних 
маркерів остеопоротичних змін.
Мета дослідження: з’ясувати особливості коморбідно-

го перебігу ХП та ГХ й оптимізувати діагностику остео-

поротичних станів шляхом вивчення вмісту біохімічних 
маркерів ОП (загальної кислої фосфатази (зКФ) й тар-

тратрезистентної кислої фосфатази (трКФ)) та полімор-

фізму гена рецепторів вітаміну D (VDR).
Матеріали та методи досліджень. для вирішення 
означеної мети було обстежено 110 хворих на ХП, 
які в подальшому були розподілені на 2 групи — 
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основну (70 пацієнтів з ХП та ГХ) та групу порівняння 
(40 осіб з ізольованим ХП). Групи пацієнтів були ре-

презентативними за віком, статтю та тривалістю за-

хворювання. стан кісткової тканини вивчали при 
оцінці вмісту показників зКФ та непростатичної кис-

лої фосфатази (трКФ) у сироватці крові. Одночасно 
визначали VDR.
Результати. було встановлено, що переважна біль-

шість пацієнтів основної групи (84,3%) мала несприят-
ливу В-алель гена VDR на відміну від групи порівняння, 
де означені пацієнти становили 77,5% випадків. дове-

дено, що зміни в поліморфізмі гена VDR впливали на 
частоту ураження кістково-суглобової системи (КХП, 
χ2=20,81, р<0,01) та мали статистично значущу залеж-

ність у розподілі алелей між групами (КХП, χ2=30,08, 
р<0,01). 
Уміст зКФ та трКФ в осіб з поєднанням ХП та ГХ стано-

вив (8,7±2,3) Од/л і (5,1±2,3) Од/л відповідно, а в гру-

пі порівняння — (6,9±3,0) Од/л і (3,5±2,1) Од/л. тобто 
вміст зКФ та трКФ перевищував показники норми 
в осіб з поєднанням ХП і ГХ у 2,5 (зКФ) та 1,9 (трКФ) 
рази (р<0,01) та в осіб групи порівняння — у 2,0 (зКФ) 
та 1,3 (трКФ) рази відповідно (р<0,01), що дало змогу 
констатувати порушення кісткового метаболізму. Гене-

тичний перерозподіл алелів гена VDR з переважанням 
В-алелі «підтримувався» змінами біохімічних марке-

рів ОП. таким чином, поєднання ХП і ГХ є несприятли-

вим чинником розвитку ОП та підставою для раннього 
визначення остеопоротичних змін.
висновки. При поєднанні ХП й артеріальної гіпертензії 
відбувається збільшення кількості осіб з В-алелю гена 
VDR (84,3% випадків), носії якого перевищують ризик 
формування остеопенічних станів. сукупний пере-

біг ХП та ГХ супроводжується коливаннями показників 
зКФ і трКФ, які корелюють з VDR. Підвищення вмісту 
зКФ та трКФ у пацієнтів з коморбідністю ХП і ГХ часті-
ше відбувається на тлі несприятливої В-алелі гена VDR. 
тобто поєднаний перебіг ХП і ГХ є підставою ранньої 
діагностики остеопоротичних ускладнень.
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Mechanisms of implementation of 
 osteopenic conditions in patients with 
combined course of chronic pancreati-
tis and hypertensive disease

T. I. Viun
Kharkov National Medical University, Kharkov, Ukraine

Key words: chronic pancreatitis, hypertension disease, 
vitamin D receptor gene, biochemical markers of osteo-

porosis (total acid phosphatase and tartratre-resistant 
acid phosphatase), osteopenic conditions

The comorbidity of chronic pancreatitis (CP) and hyper-
tensive disease (HD), which are often combined with 
each other, can be considered as predictor states of the 
complication formation. This is due to the intersection of 
individual pathogenic links, which are enhanced by their 
combination. As such a complication, it is possible to 
consider osteoporotic conditions, leading to metabolic 
disturbances of bone tissue with quantitative and quali-
tative changes. The emergence of secondary osteoporo-

sis (SO) is not only phenotypically but also genetically 
conditioned, which is the basis for studying the gene ab-

errations of “osteopenically directed genes” and deter-
mining the content of SO biochemical markers.
Aim of study: to establish the features of the comorbid 
course of CP and hypertension, to optimize the diagnosis 
of osteoporotic conditions by studying the content of bio-

chemical markers of OP (total acid phosphatase (TAP) 
and tartrate-resistant acid phosphatise (TRAP)) and poly-

morphism of the vitamin D receptor genes (VDR).
Materials and methods of research. To solve this prob-

lem, 110 patients with CP were examined and further 
divided into 2 groups: treatment group — 70 persons 
with CP and HD, and the comparison group — 40 pa-

EN

содержание ОКФ и трКФ в основной группе превыша-

ло контроль в 2,5 (зКФ) и 1,9 (трКФ) раза (р<0,01), 
а в группе сравнения — в 2,0 (ОКФ) и 1,3 (трКФ) раза 
соответственно (р<0,01), что позволило говорить о на-

рушении метаболизма костной ткани. распределение 
аллелей гена VDR характеризовалось преобладанием 
В-аллели и «поддерживалось» изменениями биохими-

ческих маркеров ОП, что приводило у таких лиц к раз-

витию остеопенических состояний. таким образом, 
коморбидность ХП и Гб является неблагоприятным 
фактором развития ОП и основанием для раннего 
определения остеопоротических изменений.
выводы. При сочетанном течении ХП и артериальной 
гипертензии увеличивается число пациентов с В-алле-

лью гена VDR (84,3% случаев), носители которого име-

ют высокий риск формирования остеопенических со-

стояний. При коморбидности ХП и Гб наблюдаются из-

менения в содержании ОКФ и трКФ, коррелирующие 
с VDR. Повышение содержания ОКФ и трКФ у больных 
с ХП и Гб чаще происходит на фоне неблагоприятного 
В-аллеля гена VDR. следовательно, сочетанное тече-

ние ХП и Гб является основанием для ранней диагно-

стики остеопоротических осложнений.

УдК [616.12-008.331.1+616.37-002]:616.71-003.83-
078:57.088.7:577.161.2:575.174.015.3 

Механизмы реализации остео-
пенических состояний у пациентов  
с сочетанным течением хроническо-
го панкреатита и гипертонической 
болезни
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Ключевые слова: хронический панкреатит, гиперто-

ническая болезнь, ген рецепторов витамина D, биохи-

мические маркеры остеопороза (общая кислая фосфа-

таза и тартратрезистентная кислая фосфатаза), остео-

пенические состояния
Коморбидность хронического панкреатита (ХП) и ги-

пертонической болезни (Гб), которые довольно часто 
сочетаются между собой, можно рассматривать как 
предикторные состояния формирования осложнений. 
Это обусловлено пересечением отдельных патогенети-

ческих звеньев, которые усиливаются при их сочета-

нии. В качестве такого осложнения можно рассматри-

вать остеопоротические состояния, приводящие к ме-

таболическим нарушениям костной ткани с количе-

ственными и качественными изменениями. Возник-

новение вторичного остеопороза (ОП) не только фено-

типически, но и генетически обусловлено, что явилось 
основанием исследования генных аберраций «остео-

пенически направленных генов» и определения со-

держания биохимических маркеров ОП.
цель исследования: установить особенности комор-

бидного течения ХП и Гб, оптимизировать диагностику 
остеопоротических состояний путем изучения содер-

жания биохимических маркеров ОП (общей кислой 
фосфатазы (ОКФ) и тартратрезистентной кислой фос-

фатазы (трКФ)) и полиморфизма гена рецепторов ви-

тамина D (VDR).
Материалы и методы исследований. для решения 
этой цели было обследовано 110 пациентов с ХП, кото-

рые в дальнейшем были разделены на 2 группы: ос-

новную — 70 лиц с ХП и Гб и группу сравнения — 
40 больных с изолированным ХП. данные группы 
были репрезентативны по возрасту, полу и длительно-

сти заболевания. состояние костной ткани оценивали 
по содержанию ОКФ и непростатической кислой фос-

фатазы (трКФ) в сыворотке крови. Одновременно 
определяли VDR.
Результаты. было установлено, что подавляющее 
большинство пациентов основной группы (84,3%) 
имели неблагоприятный В-аллель в отличие от группы 
сравнения, где данный показатель составлял 
77,5% случаев. Установлены изменения в полимор-

физме гена VDR, которые влияли на частоту пораже-

ния костно-суставной системы (КХП, χ2=20,81, р<0,01) 
и имели статистически значимую зависимость в рас-

пределении аллелей между группами (КХП, χ2=30,08, 
р<0,01). Показатели ОКФ и трКФ у лиц с сочетанным 
течением ХП и Гб соответствовали (8,7±2,3) ед/л 
и (5,1±2,3) ед/л соответственно, а в группе сравне-

ния — (6,9±3,0) ед/л и (3,5±2,1) ед/л. следовательно, 

RU



оригиНальНЫе исследоВаНия

41ВестНик клуба паНкреатологоВ     Ноябрь 2018

tients with isolated CP. These groups were representa-

tive by age and sex. The condition of bone tissue was 
studied in assessing the content of indicators of total 
acid phosphatase (TAP) and non-prostatic acid phos-

phatase (TRAP) in blood serum. At the same time, VDR 

was determined.
Results. It was found that the vast majority of patients in 
the treatment group (84.3%) had an unfavourable B-al-
lele; against the comparison group — 77.5% of events. 
Changes in the VDR gene polymorphism affected the in-

cidence of the osteoarticular system (CCP, χ2=20.81, 
p<0.01) and had a statistically significant relationship in 
the distribution of alleles between groups (CCP, χ2=30.08, 
p<0.01). The parameters of TAP and TRAP in patients 
with combined course of HP and CP were 8.7±2.3 U/L 
and 5.1±2.3 U/L, respectively, and in the comparison 
group — 6.9±3.0 U/L and 3.5±2.1 U/L. Thus, the content 
of TAP and TRAP exceeded the control in the treatment 
group by 2.5 (TAP) and 1.9 (TRAP) times (p<0.01) and in 
the comparison group by 2.0 (TAP) and 1.3 (TRAP) times 

(p<0.01), which allowed us to state the development of 
osteopenic conditions. The distribution of alleles of the 
VDR gene was characterized by the predominance of the 
B-allele and was “supported” by changes in the biochem-

ical markers of osteoporosis, which led to the develop-

ment of osteopenic conditions in such individuals. Thus, 
the combination of HP and CP is an unfavourable factor 
in the development of osteoporosis and the basis for ear-
ly detection of osteoporetic changes.
Conclusions. In the combined course of CP and arterial 
hypertension, there is an increase in the number of per-
sons with the B-allele of the VDR gene (84.3% of cases), 
the carriers of which have a high risk of osteopenia. With 
the comorbidity of CP and HD, there are fluctuations in 
the content of TAP and TRAP, correlating with VDR. In-

crease in the content of TAP and TRAP in patients with CP 
and HD often occurs against the background of an unfa-

vourable B-allele of the VDR gene. Combined course of 
CP and HD is the basis for early diagnosis of osteoporotic 
complications.


