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Известно, что нарушения функциональной 
активности тромбоцитов, связанной с их 

адгезией и агрегацией, приводят к повышенной 
кровоточивости или усилению тромбообразова-
ния и развитию патологических изменений кро-
вообращения. Изменение содержания тромбо-
цитов – важнейший этиопатогенетический фактор 
развития осложнений гестационного процесса – 
синдрома потери плода, преэклампсии, прежде- 
временной отслойки нормально расположенной 

плаценты, а также тромботических и тромбоэмбо-
лических осложнений [1]. В период беременности 
у женщин происходит постепенная активация тром-
боцитов, что является физиологической перестрой-
кой организма к вынашиванию плода и последу-
ющим родам, а при преэклампсии этот процесс 
значительно усиливается. Активация тромбооб-
разования, приводящая к риску тромботических 
осложнений, по мере увеличения степени тяжес- 
ти данной патологии запускает противоположно 
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correction of increased PLateLet actiVity 
in moderate PreecLamPsia

Pregnant women with pre-eclampsia have a significant increase in the degree of platelet aggregation 
in response to ADP, in comparison with a physiologically occurring pregnancy, allowing use this criterion 
for diagnostic purposes. In vitro experiments revealed that diadenosine-5’,5’’’-P1,P4-tetraphosphate (Ap4A) 
and ATP-Mg2+ exhibited the greatest inhibitory effect on ADP-induced platelet aggregation. At the same 
time, a decrease in the degree of platelet aggregation in pre-eclampsia reached the level noted during 
physiological pregnancy.

The potential advantage of Ap4A and its derivatives as therapeutic antiplatelet agents is that they have 
a synergistic inhibitory effect on the P2Y1 and P2Y12 platelet receptors and have a longer half-life 
in the bloodstream compared to ATP. The research results suggest using Ap4A as a substrate for the de-
velopment of drugs aimed at reducing the increased functional activity of platelets in pre-eclampsia.
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направленные процессы, повышающие дезагре-
гирующие способностей тромбоцитов из-за не-
контролируемого снижения их числа, что в сово-
купности с предыдущими нарушениями может при-
вести к наиболее опасному для жизни состоянию – 
НЕLLP-cиндрому [2]. 

Проведение стандартных лечебно-профилак- 
тических мероприятий, к сожалению, не всегда 
оказывается успешным, что, вероятно, связано 
с недооценкой общего состояния беременных, 
а также степени тяжести патологических процессов, 
происходящих в системе мать – плацента – плод [3]. 
Так, одним из наиболее распространенных средств 
профилактики тромбозов является аспирин. Аспи-
рин ингибирует агрегацию тромбоцитов путем 
необратимого ацетилирования и инактивации 
циклооксигеназы-1, нарушая синтез простаглан-
динов G2 и Н2 служащих предшественниками 
тромбоксана А2 (TхA2), а также синтез проста-
гландина I2 в эндотелиальных клетках сосудов. 
Однако, при высоких концентрациях адреналина 
в плазме, проявляется его низкая эффективность, 
ведущая к возможности развития резистентнос- 
ти [4], а также риска образования язв и желудоч-
ных кровотечений, что не позволяет его широ- 
ко использовать при преэклампсии беременных. 
Еще одним недостатком является то, что аспи-
рин блокирует только TхA2-опосредованную акти-
вацию тромбоцитов, указывая на то, что тромбо-
цитарный эффект может быть компенсирован дру-
гими агрегантами (тромбином, коллагеном, АДФ). 
И несмотря на адекватное ингибирование тради-
ционных тромбоцитарных мишеней, другие поверх-
ностные рецепторы и внутриклеточные сигнальные 
пути, не подвергшиеся воздействию лекарствен-
ного средства, могут продолжать активировать-
ся. Это заключение приводит к необходимости 
выявления и испытания других соединений, при-
годных для снижения агрегационной способнос- 
ти тромбоцитов, при этом не приводящих к не-
желательным последствиям при беременности. 

Цель работы – изучение особенностей АДФ-
индуцированной агрегации тромбоцитов беремен-
ных женщин с преэклампсией, а ей также возмож-
ность применения диаденозин-5',5'''-P1,P4-тетра- 
фосфата (Ар4А) для коррекции повышенной тром- 
боцитарной активности.

Материалы и методы. Объект исследования – 
кровь беременных женщин с физиологически про-
текающей беременностью, составивших контроль-
ную группу (32 пациентки) и беременных с диаг- 

нозом преэклампсии (32 пациентки) умеренной 
степени. Пациенты добровольно подтвердили свое 
согласие на участие в научном исследовании 
после того, как они были надлежащим образом 
проинформированы о целях, методах, ожидаемой 
пользе и возможном риске исследования. Забор 
крови проводили в клинических условиях при обя-
зательном контроле отсутствия в течение меся-
ца приема препаратов, влияющих на агрегацию 
тромбоцитов. Кровь стабилизировали 3,8% рас-
твором цитрата натрия (9:1 по объему). Кине- 
тику агрегации тромбоцитов регистрировали 
с применением анализатора агрегации АР2110 
(ЗАО «СОЛАР»). Обогащенную тромбоцитами плаз-
му (ОПТ) крови беременных женщин выделяли 
при комнатной температуре. ОТП получали цент- 
рифугированием цитратной крови при 1000 об/мин 
в течение 10 минут. Бестромбоцитарную плаз- 
му (БТП) получали центрифугированием крови 
при 3000 об/мин в течение 15 минут. Количе-
ство тромбоцитов в ОТП доводили до 2 ∙108 кл/мл 
разбавлением БТП. В качестве индуктора агре-
гации тромбоцитов использовали АДФ в концент- 
рациях 2,44 ∙10–7–2,44 ∙10–5 М. В качестве дезагре-
ганта – Ар4А в концентрациях 2,44 ∙10–7–2,44 ∙10–6 М, 
а также динатриевую и магниевую соли адено-
зинтрифосфата (ATФ) в концентрации 7,32 ∙10–7 M.

Статистический анализ результатов проводил-
ся с помощью программы Statistica 10.0. Закон 
распределения экспериментальных данных оце-
нивался по критерию Шапиро-Уилка. В случае 
нормального распределения, достоверность раз-
личий оценивалась по t-критерию Стьюдента. 
При непараметрическом распределении – U-теста 
Манна-Уитни. Сравнительный анализ эффектив-
ности дезагрегантов проводили с поправкой 
Тьюки (нормальное распределение) или крите-
рия Краскела-Уоллиса (непараметрическое рас-
пределение). Различия рассматривались как ста-
тистически достоверные при уровне значимости 
P < 0,05. Результаты представлены в виде M ± SD 
для нормального распределения эксперименталь-
ных данных и Me [P25–P75] для данных, не под-
чиняющихся закону нормального распределения.

Результаты и обсуждение. Добавление АДФ 
к обогащенной тромбоцитами плазме крови 
in vitro приводит к изменению формы кровяных 
пластинок и первичной агрегации. Воздействуя 
на Р2-пуринорецепторы, АДФ активирует фосфо-
липазу С, что приводит к образованию инозитол-
1,4,5-трифосфата, мобилизующего кальций из внут- 
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риклеточных депо; ингибирует аденилатциклазу, 
тем самым снижая уровень внутриклеточного 
цАМФ, вызывая изменения формы, секрецию гра-
нул и агрегацию тромбоцитов. После первичной 
агрегации АДФ активирует фосфолипазу A2 и вы-
свобождает арахидоновую кислоту из мембран-
ных фосфолипидов, которая преобразуется в ТхА2. 
ТхА2 переводит обратимую агрегацию в необра-
тимую, также называемой – второй волной агре-
гации. Кроме того, АДФ действует синергически 
[5] для всех других агонистов, даже слабых, та-
ких как серотонин и адреналин.

В эксперименте выявлено, что на высокие 
концентрации АДФ (2,44 ∙10–5 M) тромбоциты жен-
щин всех обследованных групп реагировали сход-
но, приводя к необратимому процессу вследствие 
слияния первой и второй волн агрегации (степень 
и скорость агрегации при физиологической бе-
ременности – 52,87 ± 8,69 % и 37,2 [26,5–
53,4]%/мин; при преэклампсии – 56,19 ± 9,11 % 
и 40,2 [27,65–47,65]%/мин соответственно). 
При снижении концентрации АДФ на порядок реак-
ция тромбоцитов на индуктор агрегации умень-
шилась, не проявляя особых различий в ответах 
кровяных пластинок беременных женщин с фи-
зиологической беременностью и беременных жен-
щин с преэклампсией. При дальнейшем сниже-
нии на порядок концентрации АДФ (2,44 ∙10–7 M) 
агрегация тромбоцитов проявляясь исключитель-
но у беременных с преэклампсией. Так, степень 
и скорость агрегации при физиологической бе-
ременности находились в пределах 0,8 ± 0,69% 
и 1,2 [0,35–2,2]%/мин; тогда как при преэкламп-
сии – 5,46 ± 1,72 % и 6,35 [3,7–10,7]%/мин, со-
ответственно. Имеющиеся статистически значи-
мые различия в исследуемых группах (P < 0,05), 
позволяет использовать данный критерий для диаг- 
ностики преэклампсии. Небольшое повышение 
концентрации АДФ до 7,32·10–7М позволило вы-
звать агрегацию тромбоцитов, как у женщин 
с физиологической беременностью, так и у бере-
менных с преэклампсией. Имеющиеся статисти-
ческие различия в степени и скорости агрегации 
между нормой и патологией (13,02 ± 4,62 % 
и 13,65 [9,7–18,6]%/мин; и 20,09 ± 4,10 % 
и 21,4 [15,4–26,6]%/мин, соответственно; P < 0,05), 
предоставили возможность проводить дальней-
шие исследования с применением антиагреган-
тов на этой модели. Причин для повышенной 
агрегации тромбоцитов при преэклампсии мо-
жет быть несколько: снижение порога для АДФ-
стимулированной агрегации и увеличение секре-

ции ионов Са2+, АТФ и АДФ из внутриклеточных 
депо [6]; уменьшение уровней цАМФ и цГМФ. 

Большое количество подтипов пуринорецеп-
торов и появление новых знаний об их распре-
делении в тканях может позволить расширить 
арсенал применяемых препаратов и нацелиться 
на конкретную ткань или орган, ограничивая, та-
ким образом, возникновение побочных эффектов 
в организме. Наибольшее внимание привлекает, 
содержащийся в плотных гранулах тромбоцитов, 
диаденозин-5',5'''-P1,P4-тетрафосфат [7], являющий-
ся молекулой, которая включена в процессы вос-
становления, коррекции и защиты организма, 
как на клеточном, так и на организменном уров-
не. Внутри клетки Ар4А выступает в роли вторич-
ного мессенджера, инициирует репарацию ДНК, 
участвует в механизмах апоптоза и агрегации/
дезагрегации тромбоцитов, выполняет роль алар-
мона в клеточном ответе на стресс [8]. Внекле-
точный Ар4А действует через пуринорецепторы 
и, возможно, через специфические рецепторные 
структуры. Представляет интерес провести анализ 
антиагрегационных способностей Ар4А в модель-
ных экспериментах с использованием тромбоци-
тов женщин с физиологической беременностью 
и с преэклампсией. 

В эксперименте выявлено, что дезагрегацион-
ные свойства Ар4А носят доза-зависимый харак-
тер. Так, при добавлении Ap4A в концентрации 
2,44 ∙10–7 М в суспензию тромбоцитов индуциро-
ванную АДФ отмечается несущественное инги-
бирование степени и скорости агрегации тром-
боцитов до равных значений в обоих исследуе-
мых группах (степень и скорость агрегации при 
физиологической беременности – 7,84 ± 3,21 % 
и 9,1 [6,1–12,6]%/мин; при преэклампсии – 
8,17 ± 3,26% и 8,8 [5,2–12,6]%/мин соответ-
ственно). Использование Ap4A в концентрации 
7,32 ∙10–7 М значительно снижало функциональ-
ную активность тромбоцитов, вызванную адено-
зиндифосфатом, как у женщин с физиологически 
протекающей беременностью, так и у беремен-
ных женщин с преэклампсией. При этом показа-
тели степени и скорости агрегации составили: 
при физиологической беременности – 1,10 ± 0,64 % 
и 1,4 [0,85–2,9]%/мин; при преэклампсии – 
0,76 ± 0,50 % и 0,95 [0,55–1,25]%/мин соответ-
ственно. Наибольший ингибирующий эффект диа- 
денозин-5',5'''-P1,P4-тетрафосфата при АДФ-индуци- 
рованной агрегации тромбоцитов был достигнут 
при концентрации равной 2,44·10–6М (степень 
и скорость агрегации при физиологической бере-
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менности – 0,24 ± 0,21 % и 0,35 [0,2–1,2]%/мин; 
при преэклампсии – 0,33 ± 0,26 % и 0,6 [0,4–
0,95]%/мин соответственно).

Дезагрегация тромбоцитов, которая наблюда-
лась при применении Ap4A, позволила предполо-
жить, что реализация эффекта происходит вслед-
ствие ингибирования P2Y12 пуринорецептора 
по аналогии с другими антиагрегантами, ингиби-
рующими аденилатциклазу. Таким образом, если 
Ap4A оказывает антагонистическое действие 
на P2Y12 рецепторы тромбоцитов, то его эффек-
ты могут быть сравнимы с несколькими клиниче-
ски доступными лекарственными средствами, 
такими, как клопидогрел и тиклопидин.

Клинические испытания показали, что кло- 
пидогрел и тиклопидин уменьшают риск повтор-
ных инсультов и сердечных приступов, особенно 
в сочетании с аспирином, а также используются 
для профилактики сердечных ишемических ослож-
нений [9]. Однако, они являются пролекарства-
ми, преобразующиеся в печени, под действием 
цитохрома P450–1A, в метаболит, который необ- 
ратимо связывается с P2Y12 рецепторами, тем 
самым предотвращая АДФ-индуцированную агре-
гацию тромбоцитов. Несмотря на то, что исполь-
зование данных препаратов в клинической прак-
тике имели положительный эффект, все же имеют-
ся и некоторые ограничения их применению. 
Так, тиклопидин имеет недостаток: риск разви-
тия нейтропении и тромботической тромбоцито-
пенической пурпуры. Также недостатком являет-
ся латентный период в развитии терапевтиче-
ского эффекта (антиагрегантный эффект обычно 
проявляется через 24–48 часов и достигает мак-
симума через 3–5 дней приема препарата), что 
не позволяет его использовать при неотложной 
помощи [10]. Клопидогрел, как дополнение к аспи-
рину, оказался, эффективнее для предотвраще-
ния острого тромбоза. Тем не менее, клопидогрел 
является довольно слабым антагонистом P2Y12 
рецепторов с переменными эффектами, а также 
обладает рядом противопоказаний к примене-
нию и способен вызвать нейтропению и тромбо-
цитопению. Таким образом, клопидогрел и тикло-
пидин не могут быть однозначно рекомендова-
ны для использования во время беременности 
и лактации ввиду отсутствия адекватных данных 
о безопасности их применения. 

Принимая во внимание, что и P2Y1, и P2Y12 
пуринорецепторы необходимы для АДФ-индуци- 
рованной агрегации тромбоцитов, можно конста- 
тировать, что до сих пор только успешное приме- 

нение в клинической практике нашли ингибиторы 
P2Y12 рецепторов. Антагонисты P2Y1 рецепторов 
были разработаны и предложены в качестве 
антиагрегантов, но ни один не продвинулся к кли- 
ническим испытаниям. Потенциальное преиму- 
щество использования Ap4A и его производных 
в качестве терапевтических дезагрегантов за- 
ключается в том, что, в отличие от клопидогрела 
или другого антагониста P2Y12, они также ока- 
зывают синергическое ингибирующее действие 
на P2Y1 рецепторы тромбоцитов [7]. Воздействуя 
на P2Y1 рецептор, Ар4А блокирует активацию 
фосфолипазы С, тем самым снижая мобилизацию 
внутриклеточных запасов ионов кальция. Кроме 
того, ингибирование этого рецептора нарушает 
работу ряда киназ (Rho/Rho, SFK-Lyn, MAPKs) ко- 
торые посредством G-белков приводят к секре- 
ции α-гранул и синтезу TxА2 [11]. Ингибирование 
P2Y12 рецептора при помощи Ар4А, дестабили- 
зирует тромбоцитарные агрегаты, нарушая адге- 
зию тромбоцитов к фибриногену и коллагену, 
а также способствует активации аденилатцикла- 
зы, тем самым повышая уровень цАМФ в клетке 
и снижая ответ тромбоцитов на другие агрегиру- 
ющие агенты. IC50 для ингибирования каждого 
из этих рецепторов, было значительно больше, 
чем IC50 для ингибирования АДФ-стимулирован- 
ной агрегации тромбоцитов, что свидетельствует 
о возможном синергетическом эффекте ингиби- 
рования [12]. Воздействуя на оба этих рецептора 
можно обеспечить более высокий уровень инги- 
бирования АДФ, нежели только на один из ре- 
цепторов. 

Анализ ингибирования АДФ-индуцированной 
агрегации тромбоцитов различными концентра-
циями Ap4A, позволяет выбрать условия для про-
ведения сравнительного анализа антиагрегацион-
ных способностей данного динуклеотида с уже 
известными ингибиторами пуринорецепторов ана-
логичного действия. Так, наиболее известным 
препаратом, воздействующим на P2 пурино- 
рецепторы и часто используемым в медицине 
для профилактики ишемической болезни сердца, 
аритмии, стенокардии и вегето-сосудистой дисто- 
нии, является ATФ – антагонист рецепторов АДФ. 
При сравнительном анализе эффективности анти-
агрегационных свойств ATФ и Ap4A при преэкламп-
сии использовали его натриевую и магниевую 
соли (таблица 1, 2). Известно, что инъекционные 
препараты ATФ содержат ATФ-Na2, однако стабиль-
ность данному нуклеотиду и его функциональную 
активность обеспечивают именно ионы Mg2+, 
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дефицитом которых сопровождается преэклампсия. 
Также при преэклампсии в крови беременных 
женщин снижается не только число тромбоцитов, 
но и количество депонируемого и секретируемого 
ими АТФ из-за потери плотных телец. В организме 
АТФ является биологическим реагентом, который 
проявляет свои основные метаболические и гемо-
динамические свойства в комплексе с магнием, 
поэтому в большинстве обменных реакций тре-
буется не только АТФ, как метаболический суб-
страт, но и магний, как кофактор, препятствую-
щий его разрушению путем ингибирования про-
цессов дезаминирования и дефосфорилирования 
АТФ тканями.

В результате проведенных исследований, вы-
явлено, что во всех исследуемых группах наиболь-
ший ингибирующий эффект на агрегацию тром-
боцитов проявляли Ap4A и комплекс АТФ-Mg2+. 
При этом, их эффективность не отличается друг 
от друга при действии на тромбоциты с нормой 
беременности и с преклампсией, но снижение 
степени агрегационной способности тромбоци-
тов при преэклампсии достигало того уровня, ко-
торый отмечался при нормальной беременнос- 
ти. Комплекс ATP-Na2 проявляет более слабые 

дезагрегационные свойства, как в контрольной, 
так и в группе женщин с преэклампсией.

Возможно, антиагрегационные эффекты АТФ-
Na2 на тромбоциты беременных женщин с пре- 
эклампсией менее выражены, как раз, из-за де-
фицита иона Mg2+ в крови. По этой причине в ме-
дицинской практике рекомендовано параллельно 
с АТФ-Na2 использовать Mg2+ B6 для профилакти-
ки и лечения преэклампсии. Полученные экспе-
риментальные данные позволяют сделать вывод 
о целесообразности использования для коррек-
ции повышенной агрегационной способности тром-
боцитов при преэклампсии магниевых солей АТФ, 
однако длительность эффекта соединений АТФ, 
к сожалению, ограничена скоростью дезамини-
рования и дефосфорилирования.

При проведении анализа изменения скорос- 
ти AДФ-индуцированной агрегации тромбоцитов 
беременных женщин выявлено, что в группе 
женщин с физиологически протекающей бере-
менностью и группе беременных с преэкламп-
сией, эффективность Ap4A также не отличалась 
от ATP-Mg2+. 

Обнаруженная высокая физиологическая 
активность Ap4A может быть обусловлена его по-

Таблица 1. Изменение степени AДФ-индуцированной (7,32·10–7М) агрегации тромбоцитов 
беременных женщин при добавлении в ОТП динатриевой соли ATФ (7,32·10–7М), 

магниевой соли ATФ (7,32·10–7М) и Ap4A (7,32·10–7М)

Состояние беременности Дезагреганты Степень агрегации (M ± SD) Уровень значимости (P) с поправкой Тьюки

Физиологическая беременность
Ap4A(1) 1,10 ± 0,65 P1–2 P = 0,000106

ATФ-Na2
(2) 2,26 ± 0,96 P1–3 P = 0,534643

ATФ-Mg2+(3) 0,90 ± 0,58 P2–3 P = 0,000106
Степень агрегации: F = 31,0289, P < 0,05

Преэклампсия
Ap4A(1) 0,77 ± 0,50 P1–2 P = 0,000106

ATФ-Na2
(2) 2,50 ± 0,82 P1–3 P = 0,886746

ATФ-Mg2+(3) 0,84 ± 0,57 P2–3 P = 0,000106
Степень агрегации: F = 74,964, P < 0,05

Таблица 2. Изменение скорости AДФ-индуцированной (7,32·10–7М) агрегации тромбоцитов 
беременных женщин при добавлении в ОТП динатриевой соли ATФ (7,32·10–7М), 

магниевой соли ATФ (7,32·10–7М) и Ap4A (7,32·10–7М) 

Состояние беременности Дезагреганты Me P25 P75 H (P)

Физиологическая беременность
Ap4A(1) 1,4 0,85 2,9 P1–2 H = 2,493, P = 0,1143

ATФ-Na2
(2) 2,3 0,95 4,05 P1–3 H = 6,082, P = 0,0137

ATФ-Mg2+(3) 0,9 0,5 1,55 P2–3 H = 14,517, P = 0,0001
Тест Краскела-Уоллиса: H = 15,457 P = 0,0004

Преэклампсия
Ap4A(1) 0,95 0,55 1,25 P1–2 H = 24,198, P = 0,0000

ATФ-Na2
(2) 3,6 1,85 4,3 P1–3 H = 3,208, P = 0,0733

ATФ-Mg2+(3) 0,8 0,3 0,95 P2–3 H = 29,072, P = 0,0000
Тест Краскела-Уоллиса: H = 37,456 P = 0,0000
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лифункциональностью. Это соединение является 
специфическим ингибитором взаимодействия АДФ 
с пуриновыми рецепторами тромбоцитов, а так-
же, возможно, действует на многие внутрикле-
точные системы через свои специфические P2D 
пуринорецепторы [13]. При проектировании бу-
дущих лекарственных средств следует также учи-
тывать, что физиологические эффекты пуринер-
гической сигнальной системы зависят не только 
от химической структуры или количества нуклео-
тидов, поступивших во внеклеточное простран-
ство, но и от их соотношения с продуктами де-
градации, в образовании которых принимает 
участие ряд ферментов и, в первую очередь, экто-
нуклеотидазы, среди которых различают как рас-
творимые, так и экспрессированные на поверх-
ности клеток формы. Так, по данным авторов [14], 
активность экто-АТФазы и экто-AДФазы в 10 раз 
выше чем активность гидролазы Ap4A. Гемато- 
логические исследования показали, что способ, 
с помощью которого Ap4A расщепляется гидро-
лазой, ассиметричен. При этом образуется АТФ 
и AMФ. АДФ и АТФ способны влиять на скорость 
гидролиза Ap4A в крови, путем конкурентного 
ингибирования ApnA-гидролаз. При этом, в при-
сутствии АТФ скорость разложения Ap4A резко 
уменьшается. Таким образом, в естественных 
условиях, после секреции Ap4A из тромбоци- 
тов, он оказывается защищенным от деградации 
и за счет более длительного периода полураспа-
да в кровяном русле, поэтому способен действо-
вать в качестве сигнальной молекулы в отдален-
ных местах. Вместе с другими эктоэнзимами ко-
торые гидролизуют нуклеотиды, гидролазы Ap4A 
нуждается в ионах двухвалентного-металла для 
максимальной каталитической активности [14]. 
В качестве этих ионов могут выступать: Mg2+ и Mn2+. 
Так максимальная активность экто-гидролазы 
достигается при миллимолярных концентрациях 
ионов Mg2+, тогда как при более высоких концент- 
рациях (10 мкM, а также при 200 мкM) гидролиз 
Ap4A резко тормозится [14]. Восполнение дефи-
цита Mg2+ при преэклампсии позволяет продле-
вать также период эффективного влияния Ар4А 
в качестве лекарственного средства.

Выводы

1. У беременных женщин с преэклампсией 
установлено достоверное повышение степени 
агрегации в ответ на действие АДФ, по сравне-
нию с физиологически протекающей беремен-

ностью. Увеличение степени агрегации, возмож-
но, связано с нарушением баланса выделяемых 
в ходе реакции высвобождения биологически 
активных веществ, регулирующих агрегацию и де-
загрегацию тромбоцитов (АТФ, Ар4А, Са2+ и др.). 
Мониторинг и раннее выявление повышенной 
агрегационной способности тромбоцитов у бере-
менных с преэклампсией может в значительной 
мере способствовать своевременной диагности-
ке, профилактике и терапии данного осложнения 
беременности. Также в результате исследования 
влияния Ар4А на функциональные свойства тром-
боцитов доказано, что данный динуклеотид обла-
дает способностью снижать АДФ-индуцированную 
агрегацию тромбоцитов до уровня, не выходя-
щего за пределы нормы. 

2. Результаты исследований позволяют реко-
мендовать использование Ар4А в качестве осно-
вы для получения лекарственного препарата, 
предназначенного для снижения повышенной 
агрегационной способности тромбоцитов при за-
болеваниях, связанных с повышенной реактив-
ностью тромбоцитов, как, на пример, преэкламп-
сии. Применение Ар4А в качестве лекарственно 
средства позволит обеспечить более совершен-
ный способ профилактики и лечения тромботи-
ческих состояний, поскольку этот динуклеотид 
является аналогом природного компонента плот-
ных телец тромбоцитов человека, не вызыва- 
ющим на систему крови отрицательных побоч-
ных эффектов.
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ОблучЕНиЕ ПЕРсОНала РЕсПублики бЕлаРусь, 
РабОтающЕгО с истОчНикаМи иОНизиРующЕгО 

излучЕНия
УО «Гомельский государственный медицинский университет», г. Гомель, 

Республика Беларусь1, 
ГУ «Республиканский научно-практический центр радиационной медицины 

и экологии человека», г. Гомель, Республика Беларусь2

Цель. Провести анализ статистической информации, содержащейся в Государственном 
дозиметрическом регистре, представленной по форме статистической отчётности № 1-ДОЗ 
организациями Республики Беларусь, использующими источники ионизирующего излуче- 
ния для медицинских, промышленных, образовательных или других целей, за период с 2000 
по 2017 годы.

Материалы и методы. Материалами исследования служили «База данных доз облуче-
ния персонала организаций Республики Беларусь в условиях нормальной эксплуатации техно-
генных источников ионизирующих излучений», данные Государственного дозиметрического 
регистра за 2010–2017 гг., включающие сведения о количестве учреждений, использующих 
источники ионизирующего излучения, численности персонала и индивидуальных годовых 
эффективных дозах персонала.

Государственный дозиметрический регистр представляет собой основной инструмент 
для обеспечения адекватного проведения исследований. В нём предусмотрено проведение 
статистического анализа поступающей информации по всем формам статистической отчёт-
ности. Статистический анализ данных проводился с использованием СУБД Microsoft Access 
и программного пакета SQL Selver Management Studio 2014. Кроме того, были использованы 
традиционные методы статистического анализа, который проводился с использованием па-
кета прикладных программ MS Excel 2010. 

Результаты. Проведенный анализ показал, что количество учреждений, использующих 
ИИИ, за период с 2000 по 2017 годы существенно возросло, в 1,4 раза, причем, в основном 
за счёт медицинских учреждений, количество которых увеличилось в 1,7 раза. Численность 
персонала медучреждений увеличилась в 1,6 раза, а численность персонала промышленных, 
образовательных и прочих учреждений увеличилась лишь в 1,4 раза. Средняя годовая эффек-
тивная доза внешнего обучения персонала медицинских учреждений снизилось в 2,2 раза, 
а средняя годовая эффективная доза внешнего облучения персонала промышленных, образо-
вательных и прочих учреждений снизилось в 4,3 раза. 


