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(57) Спосіб діагностики прогресуючого радіоінду-
кованого атеросклерозу, який полягає у тому, що 
проводять визначення у сироватці крові аполіпоп-
ротеїнів В та А-І кількісним імунотурбодиметрич-
ним методом з використанням стандартних набо-
рів, і при співвідношенні В/А-І, що дорівнює 0,8 та 
нижче, діагностують прогресування радіоіндукова-
ного атеросклерозу в осіб, які зазнали дії іонізую-
чої радіації. 

 
 

 
 

Корисна модель стосується медицини, зокре-
ма радіобіології та ліпідології, і може бути викори-
стана для визначення прогресування атероскле-
розу в осіб, що зазнали дії іонізувального 
випромінювання. 

На сучасному етапі експериментальні дослі-
дження та результати обстеження людини свід-
чать про патологічну роль іонізувальної радіації у 
порушенні ліпідного та ліпопротеїнового метаболі-
зму та окиснювально-антиоксидантного гомеоста-
зу [1, 2]. Вказані зміни реалізуються у віддаленому 
періоді у розвитку соматичних захворювань, пе-
редчасному старінні організму, пов'язаному з про-
гресуванням атеросклеротичних процесів [3]. За 
вказаних умов важливим є роль стабільних хромо-
сомних ушкоджень в клітинах, котрі здійснюють 
регуляторні функції [4, 5]. Реалізація радіоіндуко-
ваних змін у метаболізмі ліпідів та ліпопротеїнів 
відбувається через гено-регуляторну роль аполі-
попротеїнів [6], за модифікуючою участю вільно-
радикального окиснення, спрямованого на підви-
щення атерогенності ліопротеїдів низької 
щільності та ліпопротеїдів дуже низької щільності 
[7, 8]. 

Відомо спосіб визначення прогресування ате-
росклерозу, який включає визначення показників 
ліпідного та ліпопротеїнового обміну - холестери-
ну, холестерин ліпопротеїдів високої щільності, 
розрахування холестерину липопротеїдів низької 
щільності, холестерин ліпопротеїдів дуже низької 
щільності та коефіцієнт атерогенності, і при зна-

ченні коефіцієнту атерогенності 3,05 та вище 
встановлюють прогресуючий атеросклероз [9]. 

Проте вказаний спосіб не враховує модифіку-
ючої ролі вільнорадикального окиснення, прита-
манного особливостям прогресування радіоінду-
кованого атеросклерозу. Найбільш близьким по 
технічній суті є спосіб діагностики прогресуючого 
атеросклерозу, який враховує перекисну модифі-
кації ліпопротеїдів низької та дуже низької щільно-
сті [10]. Спосіб включає забор 5мл крові натщесе-
рце, отримання 2мл сироватки, напластовування 
0,6мл фізіологічного розчину, центрифугування 15 
хвилин при 8000g, обережне шприцом видалення 
сироватки з-під сольового шару та визначення в 
ній ліпопротеїдів низької та дуже низької щільнос-
ті. Для цього вимірюють оптичну щільність сирова-
тки при довжині хвилі 700нм в кюветі 0,5см проти 
води (Д1). Додають до неї преципітат, наприклад, 
фірми "Cormay", у співвідношенні 1:10, через 10 
хвилин визначають оптичну щільність в тих же 
умовах проти води (Д2). Потім вимірюваний роз-
чин центрифугують 15 хвилин при 4000g. Надоса-
дну рідину зливають. В осад додають суміш гептан 
- ізопропіловий спирт (1:1) у співвідношенні 1:5. 
Струшують протягом 15 хвилин. Потім проби 
центрифугують 10 хвилин при 4000g. Відбирають 
надосадну фракцію і додають до неї воду у спів-
відношенні 10:1. Після струшування та розподілу 
фракцій відбирають верхню фракцію. До нижньої 
фракції додають етиловий спирт у співвідношенні 
1:5. Оптичну щільність отриманого розчину вимі-
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рюють на спектрофотометрі (дейтерієва лампа) 
при 232нм в кюветі 1см (Д2). В якості контролю 
використовують екстрагуючий розчин (гептан - 
ізопропіловий спирт). Розрахунок індексу перекис-
ної модифікації ліпопротеїдів низької та дуже ни-
зької щільності виконують за формулою: ІП-
МАЛП=Д2/Д1х10, де ІПМАЛП - індекс перекисної 
модифікації ліпопротеїдів низької та дуже низької 
щільності, Д1 - дієнових кон'югатів, і при індексі 
перекисної модифікації ліпопротеїдів низької та 
дуже низької щільності, що дорівнює 2,5 та вище 
діагностують прогресуючий атеросклероз. 

Однак і цьому способу притаманні слідуючі 
недоліки: по-перше, використовується значна кіль-
кість крові; по-друге, технічне виконання склада-
ється з багатьох етапів, що здатне знижувати його 
точність. 

В основу корисної моделі поставлена задача 
удосконалення способу діагностики прогресуючого 
атеросклерозу з урахуванням його радіоіндукова-
ного генезу. 

Технічною задачею є створення способу ви-
значення прогресування радіоіндукованого атеро-
склерозу, який враховує можливість модифікації 
ліпопротеїнового обміну через гено-регуляторні 
процеси, а саме, аполіпопротеїни В та А-І. 

Технічна задача вирішується за рахунок того, 
що для визначення аполіпопротеїнів А-І та В в 
сироватці крові використовували 0,5мл сироватки, 
отриманої з 2,0мл крові, взятої натщесерце, за 
кількісним імунотурбодіметричним методом з ви-
користанням стандартних наборів фірми 
SENTENEL СН (Італія). Вимірювання проводили 
на фотометрі 5010 Boehringer з використанням 
контрольної сироватки фірми SENTENEL СН для 
визначення ліпідних компонентів. При співвідно-
шенні В/А-І, що дорівнює 0,8 та нижче, діагносту-
ють прогресування радіоіндукованого атероскле-
розу в опромінених осіб. 

Спосіб пояснюється слідуючими прикладами: 
Хворий П., 52 роки, діагноз: ішемічна хвороба 

серця, стенокардія напрягу, атеросклероз. Коро-
нарографія зафіксувала атеросклеротичний сте-
ноз коронарних артерій без подальшого прогресу-
вання. Співвідношення В/А-І дорівнює 0,9, що 
відповідає нормі. 

Хворий Г., 62 роки, діагноз: гостра променева 
хвороба І ст. (1986); ішемічна хвороба серця, сте-
нокардія напрягу, атеросклероз. Коронарографія 
зафіксувала атеросклеротичний стеноз коронар-
них артерій, що має тенденцію до збільшення. 
Співвідношення В/А-І дорівнює 0,6, що є показни-
ком прогресуючого атеросклерозу. 

В порівнянні з найближчим аналогом перева-
гою способу є точність і легкість здійснення. На 

відміну від аналогів, використовується значно ме-
нше сироватки для дослідження. По-друге, відсут-
ня необхідність визначення всіх традиційних пока-
зників ліпопротеїнового обміну. Водночас 
враховується радіомодифікуюча роль іонізуваль-
ного випромінювання, яка призводить до низьких 
рівнів показників загального холестерину навіть у 
хворих з клінічними проявами атеросклерозу. Ра-
зом із тим, співвідношення аполіпопротеїнів В та 
А-І об'єктивно відображує прогресування радіоін-
дукованого атеросклерозу, має високий рівень 
кореляції з коефіцієнтом атерогенності (r=0,7631, 
р<0,0001). 
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