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Система гемостаза представляет сложный биологический каскад, обеспечивающий баланс между cвepтывaющeй, антикоа-
гулянтной и фибpинoлитичecкoй системами. Hapyшeниe этого равновесия может приводить к развитию тpoмбoфиличecкиx 
или геморрагических состояний, a также способствует системному воспалению, которое играет ключевую роль в патоге-
незе сердечно-сосудистых, эндокринных и онкологических заболеваний. Ионизирующее излучение (ИИ) вызывает изменение 
структуры молекул и развитие эндотелиальной дисфункции.
Цель работы – разработка комплексной оценки состояния системы гемостаза у лиц, подверженных хроническому воздей-
ствию ионизирующего излучения.
Материал и методы. Обследованы 16 относительно здоровых (согласно данным ежегодного ведомственного профилакти-
ческого осмотра) мужчин от 34 до 69 лет (средний возраст 54,2 года), подверженных регулярному действию малых доз ИИ. 
Комплексная лабораторная оценка состояния системы гемостаза включала исследование плазменного и клеточного звеньев 
гемостаза, интегральный метод тромбодинамики, исследование полиморфизмов генов FII (протромбина) и FV (мутация 
Лейден). Для изучения хромосомной нестабильности был применен цитогенетический метод. 
Результаты. У 10 участников (63 %) определялся высокий и сверхвысокий риск развития генетической хромосомной неста-
бильности. У всех обследуемых установлено отсутствие лабораторных признаков склонности к геморрагическим проявле-
ниям, подтвержденное клинически. Тест тромбодинамики демонстрировал увеличение скорости роста (V, Vi, Vst) и размера 
сгустка (CS) в 6 случаях, у одного из этих лиц выявлено снижение активности антитромбина и протеина C. Полиморфизм в 
гене протромбина, не сопровождающийся иными лабораторными маркерами тромбофилии, обнаружен у одного участника.
Заключение. Лабораторные данные комплексной оценки состояния системы гемостаза могут быть использованы при раз-
работке мер персонифицированной профилактики развития осложнений у профессиональных когорт, подвергающихся ИИ.  
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The hemostatic system is a complex biological cascade that maintains a balance between the coagulation, anticoagulation, and 
fibrinolytic systems. Disruption of this balance can lead to thrombophilic or hemorrhagic conditions and contribute to systemic 
inflammation, which plays a key role in the pathogenesis of cardiovascular, endocrine, and oncological diseases. Ionizing radiation 
(IR) induces molecular structural changes and endothelial dysfunction.  
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Aim. To develop a comprehensive assessment of the hemostatic system in individuals exposed to chronic IR.  
Methods. The study included 16 relatively healthy men (based on annual occupational preventive examinations) aged 34 to 69 (mean 
age 54.2 years) regularly exposed to low doses of IR. A comprehensive laboratory evaluation of the hemostatic system involved the 
analysis of plasma and cellular hemostasis, an integral thrombodynamics assay, and genetic polymorphism testing of FII (prothrombin) 
and FV (Leiden mutation). Chromosomal instability was assessed using a cytogenetic method.    
Results. High and extremely high risks of genetic chromosomal instability were detected in 10 participants (63 %). No laboratory or 
clinical signs of hemorrhagic tendency were found in any subject. The thrombodynamics test showed increased clot growth velocity 
(V, Vi, Vst) and clot size (CS) in 6 cases, with one of these individuals exhibiting decreased antithrombin and protein C activity. A 
prothrombin gene polymorphism without other thrombophilia markers was identified in one participant.  
Conclusion. The laboratory data from this comprehensive hemostatic assessment can be used to develop personalized preventive 
measures for occupational cohorts exposed to IR.  
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ВВЕДЕНИЕ 
Cистема гемостаза представляет собой сложный 

биологический каскад, обеспечивающий баланс между 
свертывающей, антикоагулянтной и фибринолитиче-
ской системами.  нарушение этого равновесия может 
приводить к развитию тромбофилических или гемор-
рагических состояний, а также способствовать систем-
ному воспалению, которое играет ключевую роль в па-
тогенезе сердечно-сосудистых, эндокринных и онколо-
гических заболеваний.

Тромбофилия – патологическое состояние, харак-
теризующееся повышенной склонностью к тромбооб-
разованию, которое может быть обусловлено как гене-
тическими факторами, так и внешними воздействиями, 
включая ИИ.

Ионизирующая радиация оказывает многогранное 
воздействие на организм. Одним из основных неонко-
логических последствий считают развитие хрониче-
ского воспаления и прогрессирование атеросклероза 
[1], которое может проявляться ишемией.  Известно, 
что при поглощенной дозе менее 100 мГр не происхо-
дит клинически значимого повреждения тканей. После 
воздействия низких доз ИИ неонкологические заболе-
вания обычно не рассматривают как потенциальный 
риск для здоровья человека. Тем не менее, последние 
эпидемиологические исследования показывают, что ве-
роятность их развития после воздействия низких доз 
ИИ выше, чем ранее предполагалось. Наиболее убеди-
тельные доказательства уже получены для цереброва-
скулярных и сердечно-сосудистых заболеваний [2]. 

Воздействие радиации на развитие тромбофилии 
связано с рядом биологических механизмов. Эндотели-
альная дисфункция, вызванная повышенным уровнем 
липопротеинов низкой плотности и свободными ради-
калами, является причиной хронического воспаления. 
Это приводит к изменению функций макрофагов и 
лимфоцитов, активация которых вызывает высвобож-
дение цитокинов и факторов роста, что в свою очередь 
приводит к апоптозу клеток, локальному некрозу, изме-
нению кровотока и увеличению повреждений, геном-
ной нестабильности, старению клеток, а также к кло-
нальному гемопоэзу.

Генетическая хромосомная нестабильность – состо-
яние, при котором в дочерних поколениях делящихся 
клеток наблюдаются неклональные изменения карио-
типа – потери или приобретения хромосом и их участ-
ков. Это состояние может возникать спонтанно или в 
результате воздействия неблагоприятных факторов 
(радиация, химические вещества, вирусы).  Увеличе-
ние количества хромосомных аберраций может пред-
шествовать развитию вторичного иммунодефицита, 
неоплазий (в том числе злокачественных заболеваний 
кроветворной системы), преждевременного старения и 
соматической патологии.

Состояние, когда в результате приобретенных со-
матических мутаций одна или несколько гемопоэти-
ческих стволовых клеток (ГСК) вызывают несбалан-
сированную выработку большого количества клеток с 
непропорциональной̆ по сравнению с другими клонами 
скоростью, при отсутствии явных гематологических 
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изменений, называется клональным гемопоэзом/кро-
ветворением (КГ/КК). В настоящее время КК рассма-
тривают в качестве биологического состояния, пред-
располагающего к развитию не только злокачествен-
ных заболеваний системы крови, солидных опухолей̆, 
но и сердечно-сосудистой̆ патологии, аутоиммунных 
заболеваний  и иной патологии [3–5], поскольку при 
развитии клональной экспансии ГСК отсутствуют ана-
томические ограничения, и клетки клона в большом 
количестве могут циркулировать в кровяном русле [6].

Таким образом, комплексная и рациональная оценка 
нарушений в системе гемостаза у лиц, подвергающих-
ся воздействию ИИ в малых дозах, является актуальной 
проблемой как для гематологии и клинической лабора-
торной диагностики, так и для широкой клинической 
практики в связи с неуклонным ростом социально зна-
чимых заболеваний системы кровообращения.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ: разработка комплексной оцен-
ки состояния системы гемостаза у лиц, подверженных 
хроническому воздействию малых доз ионизирующего 
излучения.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Данный комплекс предложен для оценки системы 

гемостаза у лиц, подверженных хроническому воздей-
ствию малых доз ионизирующего излучения. Критерии 
включения: возраст от 18 до 75 лет, отсутствие вери-
фицированного онкологического диагноза в анамнезе, 
острых заболеваний на момент обследования, исклю-
чение приема препаратов, влияющих на систему гемо-
стаза, отсутствие противопоказаний к продолжению 
профессиональной деятельности по результатам еже-
годного профилактического осмотра.

С этой целью в пилотный протокол лабораторного 
обследования были включены 16 работников атомной 
электростанции, имеющих постоянный контакт с ма-
лыми дозами ИИ от 34 до 69 лет (средний возраст 54,2 
лет, все - лица мужского пола).

Все участники исследования до включения в ис-
следование добровольно подписали форму информи-
рованного согласия на исследование в рамках Хель-
синкской декларации 2013 г.  Исследование одобрено 
этическим комитетом ФГБУ «Российский научно-ис-
следовательский институт гематологии и трансфузио-
логии» ФМБА (протокол № 28 от 29.05.2025).

Свертывающую систему оценивали по активности 
клеточного и плазменного компонентов. 

Изучение клеточного компонента включало количе-
ственные и функциональные характеристики тромбо-
цитов (количество, средний размер, функциональная 
активность с агонистами АДФ и коллагеном).

Определение количества и объема тромбоцитов в 
цельной крови проводили стандартным образом на 
гематологическом анализаторе XN 1000 (Sysmex, Япо-
ния).  В случае получения сигналов, свидетельствую-
щих об агрегации, аномалиях количества или размера 
клеток дополнительно была выполнена микроскопиче-
ская оценка мазка периферической крови, окрашенно-
го по стандартному методу Паппенгейма (фиксация по 
Май-Грюнвальду, окраска по Романовскому-Гимзе).

Изучение функциональной активности тромбо-
цитов с АДФ и коллагеном выполняли на полуавто-

матическом анализаторе гемостаза АТ-02 (НПФ «Ме-
дицина-Техника», Россия) в богатой тромбоцитами 
плазме. Стабилизированную кровь центрифугировали 
при 150g в течение 10 минут для получения богатой 
тромбоцитами плазмы. В качестве эталона ожидаемо-
го результата (100 % агрегации тромбоцитов) исполь-
зовали образец бедной тромбоцитами плазмы этого же 
обследуемого, полученный при повторном центрифу-
гировании (2500g в течение 30 минут). Данный режим 
пробоподготовки валидирован в учреждении на иссле-
довании 150 образцов здоровых доноров. После добав-
ления агонистов (АДФ или коллагена) по результатам 
обработки графика реакции производили расчет инду-
цированной активации тромбоцитов.

Плазменный компонент исследовали как методом 
традиционной оценки факторов свертывания внешне-
го, внутреннего и общего путей активации (стандарт-
ной скрининговой коагулограммы, активности анти-
тромбина, протеинов C и S), так и интегральным мето-
дом тромбодинамики. 

Определение плазменных факторов проводили на 
автоматическом анализаторе гемостаза ACL Top (IL 
Werfen, США) в бедной тромбоцитами плазме клоттин-
говым методом, основанном на времени регистрации 
формирования фибринового сгустка (протромбин по 
Квику, активированное частичное тромбопластиновое 
время (АЧТВ), тромбиновое время (ТВ), фибриноген) 
и иммунологическими (латексной агглютинации – фак-
тор Виллебранда, хромогенными – антитромбин, про-
теин C, протеин S) методами. 

Удлинение АЧТВ, ТВ и снижение протромбина по 
Квику относительно референсных интервалов (АЧТВ > 
37 сек, ТВ > 20 сек, протромбин по Квику < 86 %) рас-
ценивали как наличие склонности к гипокоагуляции и 
повышенному риску геморрагий.

Антикоагулянтный потенциал плазмы зависит от 
активности антитромбина, протеинов C и S. Снижение 
уровня этих естественных антикоагулянтов (протеин C 
< 75 %, протеин S < 57 %) свидетельствовало о повы-
шении риска нарушения баланса системы гемостаза в 
пользу тромбообразования.

Интегральный тест тромбодинамики в свободной от 
тромбоцитов плазме, полученной путем двукратного 
последовательного центрифугирования с отбором на-
досадка (первичная пробирка – 15 мин при ускорении 
1600g, затем перенесенный во вторичную микропро-
бирку типа эппендорф надосадок – 5 мин при ускоре-
нии 10 000g) был выполнен на системе «Регистратор 
тромбодинамики Т-2» (ООО ГемаКор, Россия) с ис-
пользованием коммерческих наборов к нему. 

С целью выявления наследственной предрасположен-
ности к тромбофилическим состояниям выполняли опре-
деление полиморфизма генов протромбина (FII) и FV 
(«мутация Лейден») методом полимеразной цепной реак-
ции в реальном времени, в основе которого лежит прин-
цип амплификации ДНК. При обнаружении замены гуа-
нина (G) на аденин (А) в позиции 20210 регуляторной об-
ласти гена протромбина (генетический маркер G20210А) 
и/или замены гуанина (G) на аденин (А) в позиции 1691 
гена фактора V (генетический маркер G1691А, или мута-
ция Лейдена) в лабораторном заключении указывали ге-
нотип полиморфизма: G/G, А/А или А/G. 

Оценку генетической хромосомной нестабильности 
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определяли цитогенетическим методом путем анализа не 
менее 100 рутинно окрашенных метафазных пластин на 
наличие спонтанных аберраций хроматидного характера 
(хроматидные разрывы, парные фрагменты, двойные ми-
кросегменты). Обнаружение указанных эффектов более .
2 % расценивалось как повышенный (2,5 до 5 %), высо-
кий (от 5 до 10%) и сверхвысокий (более 10 %) риск раз-
вития генетической хромосомной нестабильности. 

РЕЗУЛЬТАТЫ
Результаты обследования пилотной группы из 16 

человек в возрасте 34–69 лет обнаружили у 10 участни-
ков (63 %) высокий и сверхвысокий риск развития ге-
нетической хромосомной нестабильности. Эти данные 
согласуются с полученными J. Lee [7]: при воздействии 
низких доз ионизирующего излучения у работников 
атомных электростанций определялась значительно 
более высокая частота аберраций хроматидного ти-
па и хромосомного типа по сравнению с контрольной 
группой, представленной сотрудниками офиса этих же 
предприятий.

Изменения в количественных (PLT (количество тром-
боцитов), MPV (средний объем тромбоцита)) и функци-
ональных (функциональная активность тромбоцитов 
с АДФ и коллагеном) характеристиках тромбоцитов, а 
также в уровне плазменных факторов у обследуемой на-
ми группы не обнаружены: все полученные значения на-
ходились в пределах, верифицированных в лаборатории 
на группе из 150 здоровых доноров (см. таблицу). 

Тест тромбодинамики продемонстрировал у 6 обсле-
дуемых из 16 (38 %) тенденцию к повышению актив-
ности свертывающей системы: увеличение параметров 
роста сгустка (скорость роста (V), начальная скорость 
роста сгустка (Vi), стационарная скорость роста сгустка 
(Vst), размера сгустка через 30 мин (CS)). Показатели за-
держки роста сгустка (Tlag) и его плотности (D) во всех 
случаях не выходили за пределы референсного диапазо-
на (см. таблицу). Результаты теста, полученные у лиц с 
повышенным, высоким и сверхвысоким риском генети-
ческой нестабильности (n = 10) не имели статистически 
значимых отличий от таковых у обследуемых, не имею-
щих таких хромосомных нарушений (n=6).

При исследовании корреляции уровня плазменных 
факторов с параметрами теста тромбодинамики в об-
следуемой группе статистически значимых данных 
также не обнаружено. 

В одном случае у обследуемого (69 лет) было заре-
гистрировано появление спонтанных сгустков на 16,2 
минуте (референсное значение > 30 мин), скорость ро-
ста сгустка составила 38,2 мкм/мин. У этого участника 
исследования также определялось снижение активно-
сти антикоагулянтной системы: антитромбина до 68% 
и протеина C до 65 %. Уровень фибриногена и активно-
сти фактора Виллебранда были пределах референсного 
интервала. Анамнестический эпизод госпитализации в 
2020 году по поводу венозной тромбоэмболии может 
быть расценен как клиническое подтверждение сохра-
няющегося нарушения баланса системы гемостаза в 
пользу повышения прокоагулянтной активности. 

У другого обследуемого (55 лет) выявлено гетерози-
готное носительство полиморфизма гена протромбина. 
При мутации замена гуанина (G) на аденин (А) в пози-
ции 20210 (генетический маркер G20210А) происходит 

Результаты лабораторного обследования состояния системы 
гемостаза у группы лиц, подверженной воздействию малых  

доз ионизирующего излучения

Показатель Референсный 
диапазон

Результаты обсле-
дования (n=16) 
Me [25%; 75%]

Тромбоциты PLT , 109/л 150 - 410 238 [192; 287]
Средний объем тромбоцита 
MPV,  fl 9,3 - 12,7 11,12 [9,5; 11,92]

Активность тромбоцитов с 
АДФ 1 мкМ:
Начальная скорость, %/мин 17 - 38 22,5 [18,4; 33,8]
Максимальная амплитуда, % 8 - 25 18,3 [10,1; 22,6]
Активность тромбоцитов с 
АДФ 5 мкМ:
Начальная скорость, %/мин 37 - 69 52,4 [40,4; 57,8]
Максимальная амплитуда, % 33 - 65 47,6 [41,2; 56,7]
Активность тромбоцитов с 
коллагеном:
Начальная скорость, %/мин 12 - 36 25,3 [19,7; 33,1]
Максимальная амплитуда, % 38 - 73 58,1 [47,4; 65,8]
Протромбин по Квику, % 86 - 114 96,2 [85,4; 108,5]
Активированное частичное 
тромбопластиновое время 
(АЧТВ), сек

25,7 - 37,0 31,1 [26,9; 35,1]

Тромбиновое время (ТВ, сек) 10 - 20 15,6 [13,2; 18,9]
Антитромбин, % 80 - 120 89,7 [80,2; 97,8]
Фибриноген, г/л 1,8 - 4,0 3,2 [2,3; 3,9]
Активность фактора Вилле-
бранда, % 54 - 153 121,6 [95,8; 143,5]

Активность протеина C, % 75 - 127 81,8 [71,5; 116,6]
Активность свободного про-
теина S, % 57 - 112 64,3 [57,8; 114,5]

Тест тромбодинамики
V (скорость роста сгустка), 
мкм/мин 20 - 29 27,7 [26,7; 32,6]

Tlag (лаг-тайм), мин 0,6 – 1,5 1,2 [1,07; 1,22]

D (плотность сгустка), усл.ед. 15 000 – 32 
000

24 084
[21 554; 28 963]

Vi (начальная скорость роста 
сгустка), мкм/мин 38 - 56 47,3 [44,4; 58,6]

CS (размер сгустка) через 30 
мин, мкм 800 - 1200 1069 [972; 1258]

в регуляторном участке, поэтому структура белка не 
нарушается, в крови может определяться повышенный 
уровень протромбина, что, в свою очередь, может при-
водить к повышенному риску образования тромбов. 
Однако, лабораторных маркеров прокоагулянтного 
характера (повышения протромбина, снижения уров-
ня естественных антикоагулянтов, изменений в тесте 
тромбодинамики) в этом случае не отмечалось, при ак-
тивном расспросе данных о тромботических эпизодах 
в анамнезе также не получено.  

Носителей мутации Лейден в исследуемой груп-
пе не обнаружено. Согласно литературным данным, в 
российской популяции частота встречаемости мутации 
G20210A в гене протромбина (FII) составляет 1,74 % до 
2,7 %, мутация G1691A гена фактора V (Лейден) – 0,7 
% до 3,8 [8]. Полученные нами в ходе исследования ре-
зультаты не могут подтвердить или опровергнуть ста-
тистические данные ввиду малочисленности группы.

ОБСУЖДЕНИЕ
Ионизирующая радиация оказывает многогранное 
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воздействие на организм. Одним из основных неонко-
логических последствий считают развитие хрониче-
ского воспаления и прогрессирование атеросклероза 
[1], которое может проявляться ишемией кардиологи-
ческого и цереброваскулярного характера.  Реализация 
этих эффектов связана с повреждением эндотелия со-
судов, активацией свертывающей системы и наруше-
нием гемопоэза [9].

Гиперкоагуляционные изменения в тесте тромбоди-
намики, отмеченные более чем у трети обследуемых при 
отсутствии клинических проявлений, могут свидетель-
ствовать о возможном наличии эндотелиальной дис-
функции [10]. С учетом воздействия ИИ в план ежегод-
ного планового осмотра таких работников, по нашему 
мнению, целесообразно включить углубленное обсле-
дование с включением визуализирующих методов диа-
гностики (ультразвукового обследования сосудов), а при 
выявлении изменений – консультации профильного спе-
циалиста (кардиолога, невролога, сосудистого хирурга).

Радиация стимулирует выработку тканевого фактора 
и снижает активность антикоагулянтных механизмов, 
что свидетельствует об изменении клеточной тромбо-
генности под действием ИИ.  Кроме того, облучение 
приводит к потере тромборезистентности за счет усиле-
ния фибриногенеза и снижения активности фибриноли-
за. После облучения низкими дозами наблюдается по-
вышение содержания фактора Виллебранда, подавление 
экспрессии тромбомодулина (одного из основных анти-
коагулянтов), и возрастание уровня PAI-1 (ингибитора 
активатора плазминогена I типа), выполняющего анти-
фибринолитическую функцию. Устойчивое увеличение 
экспрессии молекулы PECAM-1 (CD31) на эндотелии 
после облучения играет ключевую роль в адгезии/агре-
гации тромбоцитов и сохраняется после воздействия 
[11]. В результате происходит активация свертывающей 
системы.  Возможно, наличие в анамнезе тромбоэмбо-
лического события у одного нашего обследуемого и со-
храняющееся в настоящее время снижение активности 
антикоагулянтных факторов обусловлено вышеописан-
ными патогенетическими механизмами. 

При наличии генетической предрасположенности 
к тромбофилии данные эффекты могут усугубляться.  
О. Mishcheniuk и соавторы [12] показали, что радиа-
ция может усиливать экспрессию генов, связанных с 
системой гемостаза, а также усугублять последствия 
уже существующих генетических мутаций: у работ-
ников атомных электростанций, имеющих полимор-
физмы генов системы гемостаза, описан повышенный 
риск тромбоэмболических осложнений по сравнению 
с лицами без таковых мутаций. В связи с малочислен-
ностью пилотной группы, полученные нами результа-
ты пока не позволяют подтвердить эти наблюдения, 
однако, мы считаем важным учитывать генетические 
факторы при оценке рисков для здоровья работников, 
подвергающихся радиационному воздействию. 

Прямое повреждающее действие ИИ на гемопоэти-
ческие стволовые клетки (ГСК) изменяет способность 
элементов стромы костного мозга поддерживать и/или 
сохранять гемопоэз in vivo и in vitro.  Радиация вызы-
вает дозозависимое снижение количества циркулирую-
щих ГСК не только из-за снижения их производства в 
костном мозге, но и вследствие перераспределения и 
апоптоза зрелых элементов крови, а также геномную 

нестабильность, которая может привести к увеличению 
частоты генетических мутаций в дочерних клетках. 
Обнаружение хромосомных аберраций и микроядер 
являются надежными и полезными биологическими 
маркерами для выявления и оценки повреждений ДНК, 
вызванных ИИ, и может быть использовано в качестве 
биодозиметрии [13, 14].

Полученные нами данные о высоком и сверхвысо-
ком риске развития генетической хромосомной неста-
бильности более чем у половины обследуемых под-
тверждают возможность «визуализации» влияния ИИ. 
Вопрос, являются ли эти эффекты предиктором даль-
нейших нарушений или, наоборот, проявлениями адап-
тационных механизмов организма, в настоящее время 
активно обсуждается [15].  Н.А.Чуриков и соавторы 
[16] предлагают расценивать появление двухцепочеч-
ных разрывов ДНК как вариант механизма регуляции 
транскрипции, и не связывать увеличение их количе-
ства с обязательным развитием негативных послед-
ствий для клеток человека. 

При интерпретации результатов лабораторных те-
стов следует помнить, что тесты скрининговой оценки 
факторов свертывания внешнего, внутреннего и обще-
го путей активации (протромбиновый тест по Квику, 
активированное частичное тромбопластиновое время, 
тромбиновое время) имеют направленность выявления 
геморрагических состояний, соответственно, не ин-
формативны для диагностики тромбофилии. Повыше-
ние уровня фибриногена является неспецифическим 
маркером выраженного воспалительного процесса, по-
этому может использоваться лишь в качестве дополни-
тельного уточняющего исследования.  

Предварительный анализ данных комплексной 
оценки системы гемостаза этой группы показал отсут-
ствие у всех 16 человек лабораторных признаков гипо-
коагуляции, как по параметрам плазменного гемостаза 
(результатам скрининговой коагулограммы, активно-
сти фактора Виллебранда, показателям теста тромбо-
динамики), так и по количеству, среднему объему и 
функциональной активности тромбоцитов.  Клиниче-
ские признаки повышенной кровоточивости (петехии, 
гематомы) отсутствовали.

Комплексная оценка гемостаза у лиц, подвергаю-
щихся воздействию малых доз ИИ, позволила выявить 
индивидуальные нарушения, связанные с риском тром-
бофилии. Важным аспектом является обнаружение ге-
нетических полиморфизмов, которые могут усиливать 
прокоагулянтный потенциал на фоне хронического 
воспаления.  Использование современного лаборатор-
ного оборудования позволяет стандартизировать при-
менение данного обследования. 

Поскольку прогрессирование заболеваний систе-
мы кровообращения является противопоказанием к 
осуществлению профессиональной деятельности при 
воздействии ИИ [17], своевременная диагностика яв-
ляется важным аспектом сохранения здоровья лиц тру-
доспособного возраста.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Генетическая и приобретенная предрасположен-

ность к тромбофилии в сочетании с радиационным 
воздействием создает значительный риск для здоровья 
лиц, подверженных хроническому воздействию низких 
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