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Корисна модель належить до медицини, зокрема до радіобіології, і може бути використана 
для прогнозування ризику розвитку інфаркту міокарда (IМ) в осіб, які зазнали впливу іонізуючого 
випромінювання (IB). 

В літературі накопичуються дані щодо підвищення ризику розвитку серцево-судинних 
захворювань, зокрема гострого IМ, під впливом іонізуючого випромінювання. Ця група 5 

мультифакторіальних, асоційованих з атеросклерозом захворювань належить до стохастичних 
ефектів опромінення, оскільки ризик їх виникнення підвищується залежно від отриманої дози [1]. 
Відомо, що внесок генетичної компоненти в патогенез IМ значний. Крім того, генетична 
схильність - важливий чинник, що зумовлює радіочутливість або, навпаки, радіорезистентність 
людського організму. При визначенні схильності до IМ значна увага приділяється генам 10 

головного комплексу гістосумісності [2] та поліморфізмам генів (SNP-single nucleotide 
polymorphism; поліморфізм заміни одного нуклеотиду) - визначальній складовій індивідуальної 
відповіді організму на фактори довкілля. 

Серед можливих генів-мішеней інтерес привертає поліморфізм SNP83 гена 
фосфодіестерази 4D (PDE4D), яка бере участь у внутрішньоклітинній передачі сигналів, тобто 15 

визначає життєздатність кардіоміоцитів в умовах ішемії та безпосередньо впливає на розвиток 
IМ [3]. Існує значна кількість методів, присвячених прогнозу ризику розвитку IМ за наявності 
певних генетичних маркерів, однак в жодному з них не враховується вплив IB, який може 
модифікувати прояв генетичної схильності [4-7]. 

Найближчим аналогом корисної моделі є метод визначення, на основі дослідження 20 

поліморфізмів гена PDE4D, ризику розвитку іншого захворювання, асоційованого з 
атеросклерозом, - ішемічного інсульту [8]. За цим методом проводиться генотипування пацієнтів 
та за наявності певних алелей гена PDE4D (поліморфізми SNP9, SNP42, SNP220) 
встановлюється схильність до розвитку інсультів у жінок, які не мають артеріальної гіпертензії. 
До недоліків метода слід віднести обмежений контингент осіб, яким можна визначити ризик 25 

захворювання, та відсутність прогнозу віку пацієнтів, в якому розвинеться інсульт. 
В основу корисної моделі поставлена задача створення способу визначення ризику розвитку 

інфаркту міокарда у чоловіків, які зазнали впливу іонізуючого випромінювання. 
Поставлена задача вирішується через отримання генетичного матеріалу з клітин 

периферичної крові, проведення ампліфікації з набором специфічних праймерів до фрагменту 30 

гена PDE4D, рестрикції отриманого продукту реакції та визначення генотипу гена PDE4D за 
поліморфізмом SNP83. За умов носійства генотипу ТТ ризик розвитку IМ підвищений, причому 
IМ розвивається у більш ранньому віці. 

На відміну від найближчого аналога, вибраного за прототип, в даному випадку 
досліджується не комплекс поліморфізмів, а один поліморфізм SNP83 гена PDE4D, 35 

встановлюється не тільки ризик, але і швидкість вірогідного розвитку IМ, вірогідність прогнозу не 
залежить від наявності у пацієнтів артеріальної гіпертензії, враховується вплив дії IB. 

Спосіб визначення ризику розвитку інфаркту міокарда у чоловіків, які зазнали впливу 
іонізуючого випромінювання, був апробований при обстеженні 234 чоловіків, учасників ліквідації 
наслідків аварії на Чорнобильській АЕС. Встановлено, що в цій групі генотип ТТ асоційований з 40 

ризиком розвитку IМ (співвідношення шансів, OR=2,44; 95 % довірчий інтервал 1,22-4,894; 
р=0,010) та ішемічної хвороби серця в цілому (OR=4,24; 95 % довірчий інтервал 1,71-10,53; 
р=0,001). При проведенні мультиваріантного Кокс-регресійного аналізу з урахуванням 
нерадіаційних факторів ризику (артеріальної гіпертензії, дисліпідемії, паління, цукрового 
діабету) підтверджено незалежний вплив генотипу ТТ на ризик розвитку IМ (р=0,043). За 45 
однакової дози зовнішнього опромінення у носіїв генотипу ТТ IМ розвивався у більш молодому 
віці порівняно з носіями інших генотипів (медіана 69 років та 79 років, відповідно, р=0,031). 

В контрольній групі з 82 неопромінених чоловіків, на відміну від опромінених, встановлено, 
що генотип ТТ є фактором ризику розвитку IМ лише у віці понад 60 років (OR=9,2; 95 % 
довірчий інтервал, 1,11-15,96, р=0,016). 50 

Таким чином, генотип ТТ за геном PDE4D можна розрізнювати як незалежний чинник 
прогнозу розвитку IМ у чоловіків, які зазнали впливу IB. 

Дослідження поліморфізму SNP83 гена PDE4D доцільно проводити для визначення ризику 
розвитку IМ у осіб, які зазнали або мають зазнати впливу IB. 

Корисна модель, що заявляється, може бути впроваджена в роботі науково-дослідних 55 

інститутів, молекулярно-генетичних лабораторій, медичних закладів, де проводяться 
обстеження осіб, які мають (або планують мати) контакт з IB. 
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Спосіб визначення ризику розвитку інфаркту міокарда (IМ) у чоловіків, які зазнали впливу 
іонізуючого випромінювання, що включає дослідження поліморфізму SNP83 гена PDE4D в 
лімфоцитах периферичної крові, який відрізняється тим, що визначається лише один 
поліморфізм зазначеного гена та встановлюється як ризик, так і швидкість вірогідного розвитку 30 

IМ: генотип ТТ підвищує ризик IМ та обумовлює розвиток його в опромінених осіб у більш 
ранньому віці. 
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