
Îáçîðû

ÑÏÀÑÎÂ À. À., ßÊÎÂËÅÂ Ä. Ñ., 
ÁÓÊÀÒÈÍÀ Ò. Ì.

Ð2Y1-ðåöåïòîðû è èõ âëèÿíèå íà 
ïðîöåññû àãðåãàöèè òðîìáîöèòîâ  
Кафедра фармакологии Волгоградского государственного медицинского университета
e-mail:  aspasov@mail.ru

Реферат
Большое внимание уделяется исследованию активности P2Y1-рецепторов тромбоцитов и P2Y1-опосредованного 

механизма агрегации как возможной перспективной мишени для создания новой группы антитромбоцитарных 
препаратов. Это объясняется тем, что активация данного рецептора на мембране тромбоцитов приводит к 
инициации стадии контактной активации клеток ― обратимого этапа агрегации. Доказанная ключевая роль 
P2Y1-рецептора в регуляции процесса агрегации, повышении резистентности к тромбообразованию, в снижении 
времени кровотечения свидетельствует о целесообразности и научном интересе поиска и изучения антагонистов 
данных рецепторов как потенциальных антитромбоцитарных препаратов с принципиально новым механизмом 
действия ― угнетение P2Y1-опосредованной обратимой стадии агрегации тромбоцитов. 

 В данном обзоре описаны молекулярная структура P2Y1-рецептора, механизмы взаимодействия со вторич-
ными сигнальными системами, механизм P2Y1-опосредованной активации и агрегации тромбоцитов. Изложена 
физиологическая роль данного рецептора. Представлена характеристика наиболее изученных к настоящему 
времени антагонистов P2Y1-рецепторов как новых потенциальных антиагрегантов.
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Abstract
Much attention to date is giving to the activity of P2Y1-receptors of platelets and P2Y1-mediated mechanism of ag-

gregation as a potential promising target for the creation of new antiplatelet drugs. This is explained by the fact that 
activation of this receptor on the platelet membrane, resulting in the initiation stage of the contact activation of cells 
- reversible phase of aggregation. Proved the key role of P2Y1-receptors in the regulation of the aggregation process, 
in increasing resistance to thrombosis, in reducing bleeding time indicates the expediency and scientifi c interest in the 
search and study of antagonists of these receptors as potential antiplatelet drugs with a novel mechanism of action - 
inhibition of P2Y1-mediated reversible phase of platelet aggregation.

This review describes the molecular structure of the P2Y1-receptor, mechanism of P2Y1-mediated platelet activation 
and aggregation, the mechanisms of interaction with secondary signaling systems. We describe the physiological role 
of this receptor. Submitted the characteristics of the most studied to date antagonists of P2Y1-receptor as potential new 
antiplatelet agents.

Keywords: platelet, platelet activation, aggregation, P2-receptors of platelets, P2Y1-receptor, P2Y1-antagonists.

Введение 
Назначение антитромботических препаратов явля-

ется одним из обязательных компонентов комплекс-
ной терапии при заболеваниях сердечно-сосудистой 
системы с риском атеротромбоза. В основном в 
клинической практике в качестве антитромботиче-
ских препаратов используются ацетилсалициловая 
кислота, тиклопидин, клопидогрель, дипиридамол 
как самостоятельно, так и в комплексной терапии 
друг с другом или с непрямыми антикоагулянтами. 
Развитие гематологических осложнений, кровотече-
ний различного генеза, медленное наступление анти-
тромботического эффекта, аллергические реакции и 

другие недостатки ограничивают их назначение. Это, 
в свою очередь, диктует необходимость изыскания 
новых мишеней для воздействия на сосудисто-
тромбоцитарную систему, при котором, с одной сто-
роны, повышалась бы эффективность препаратов, а с 
другой ― снижался риск развития осложнений [1, 2, 
4]. Одно из важных физиологических свойств P2Y1 
пуриновых рецепторов ― регуляция функциониро-
вания сосудисто-тромбоцитарного звена гемостаза 
― позволяет рассматривать их в качестве такой новой 
точки приложения действия средств с антиагрегант-
ными и антитромботическими свойствами. 
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Ðèñ. 1. Классификация пуриновых рецепторов [13]

Классификация пуриновых рецепторов
Классификация пуриновых рецепторов претер-

певала многочисленные изменения и дополнения. 
Изначально идентифицированные пуриновые ре-
цепторы [4] были разделены на две группы [21]: P1 
(чувствительные к аденозину) и P2, активируемые 
как внутриклеточным, так и внеклеточным АТФ или 
АДФ [13].

По современной классификации пуриновые 
рецепторы делятся на два больших класса ― аде-
нозиновые рецепторы ― A1, A2а, A2b и A3 [5], 
которые прежде обозначались как Р1-рецепторы, и 
Р2-рецепторы ― Р2Х и Р2Y [3] (рис. 1).

При этом для P1-рецепторов рекомендуется ис-
пользовать термин «аденозиновые рецепторы», в то 
время как для второй группы ― P2-рецепторы. Это 
связано с тем, что для первых типичным агонистом 
является аденозин и его производные, а для различ-
ных подтипов Р2-рецепторов агонистами являются 
не только пуриновые, но и пиримидиновые соедине-
ния, например, уридин-5'-дифосфат [3, 19].

К настоящему времени клонировано семь под-
типов P2X-рецепторов гомомультимеров и ряд 
гетеромультимеров [26, 41] (Р2Х1/2, Р2Х1/5, Р2Х2/3, 
Р2Х4/6, Р2Х2/6 и др. [3, 4]) и восемь подтипов P2Y-
рецепторов ― P2Y1, P2Y2, P2Y4, P2Y6, P2Y11, P2Y12, 
P2Y13 и P2Y14 [22]. Последовательная нумерация 
подтипов P2Y-рецепторов нарушена. Это связано с 
тем, что множество описанных ранее рецепторов из 
этого подтипа семейства оказались либо аналогами 
существующих, либо у них не выявили функцио-
нальной активности. Поэтому несколько из них были 
исключены из современной классификации [3].

Помимо вошедших в современную классифи-
кацию подтипов аденозиновых и Р2-рецепторов, 
имеются сведения о родственных рецепторах, спец-
ифически возбуждающихся аденином, гуаниновыми 
нуклеотидами и нуклеозидполифосфатами. Однако 
требуются дальнейшие исследования, подтверждаю-
щие их морфо-функциональные различия от описан-
ных на сегодняшнее время подтипов аденозиновых 
и Р2-рецепторов [3].

Строение Р2Y1-рецептора, основные внутрикле-
точные сигнальные системы

P2Y1-рецептор ― один из первых, всесторонне 
изученный из класса данной группы пуриновых ре-
цепторов [43]. Картирование гена данного рецептора 
позволило установить его локализацию в хромосоме 
3q25 [67] и генетическую особенность ― отсутствие 
интронов [12]. 

Р2Y1-рецептор, активируемый внеклеточными 
АТФ и АДФ [52], по молекулярному строению от-
носится к классу метаботропных рецепторов, со-
пряженных с Gq/11-белком [44]. Данный рецептор 
состоит из 373 аминокислотных остатков, 3 вне- и 
внутриклеточных петель (EL I-III), 7 трансмембран-
ных доменов (ТМ I-VII), внеклеточной N-концевой 
терминали, расположенной параллельно третей 
внеклеточной петли, и внутриклеточного C-конца, 
гидроксильная группа которого является участком 
для фосфориляции [43, 52].

Аминокислотные остатки, формирующие струк-
туру P2Y1-рецептора, выполняют многочисленные 
функции: стабилизация ионных взаимодействий в 
рецепторе, участие в промежуточных термодинами-
чески устойчивых стадиях закрепления лигандов с 
Р2Y1-рецептором и др. [22].

Два дисульфидных моста, между первой и второй 
внеклеточными петлями (Цис124, расположенный 
у основания третьего трансмембранного домена, 
и Цис202) , а также между N-терминалью и третей 
петлей (Цис42 и Цис296) , играют важную роль в ста-
билизации и укреплении структуры Р2Y1-рецептора. 
Отграничивая и упрощая конфармационную струк-
туру внеклеточных петель в пределах рецептора, 
они облегчают продвижение лиганда к участку 
связывания [43].

Внеклеточные петли и трансмембранные домены 
― основные структуры рецептора, участвующие в 
его активации. При этом аминокислотные остатки 
внеклеточных петель (Асп204 EL-II и Арг128 EL-III) 
способствуют распознаванию селективных лигандов 
для данного рецептора, формируя так называемый 
“участок-распознавания”, а трансмембранные доме-
ны ― “участок-связывания”. Так, например, TMIII, 
TMVI и TMVII формируют центр связывания с АТФ, 
а TMII, TMVI и TMVII ― для АДФ [12] (рис. 2). 

При связывании селективных лигандов с P2Y1-
рецепторами запускается каскад вторичных сигналь-
ных систем [3].

При активации фосфолипазы-С через Gq/11-белок, 
сопряженный с P2Y1-рецептором, происходит гидро-
лиз инозитолдифосфата до инозитолтрифосфата и 
образование диацилг-лицерола, которые участвуют 
в активации протеинкиназы-С и фосфолипаз, про-
дукции оксида азота (NO) в эндотелиальных клет-
ках кровеносных сосудов [3]. Кроме того, одним из 
главных эффектов при активации фосфолипазы-С и 
активации инозитолтрифосфатного пути является 
увеличение концентрации ионов Ca2+, отвечающих 
за развитие агрегации тромбоцитов, за резорбцию 
костей, секрецию инсулина [19]. 

В ряде исследований отмечается, что активация 
протеинкиназы-С через P2Y1-рецепторы возможна 
и без участия инозитолтрифосфата и цитозольного 
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Ðèñ. 2. Модель Р2Y1-рецептора с указанием центров 
связывания с АТФ [43]: В ― аргинин (ТМIII, ТМVII); 
Д ― лизин (ТМVI); А, Б, Е ― аминокислотные остатки, 
участвующие в активации рецептора

кальция. При этом, например, в эндотелиальных 
клетках происходит фосфорилирование тирозина 
через митогенактивированный протеинкиназный 
цикл, приводящий к продукции простациклинов. 
Данный сигнальный путь вовлечен в метаболизм, 
рост и секреторную активность клеток, экспрессию 
генов [16] (рис. 3). 

Также известно, что активация P2Y1-рецепторов 
может привести к закрытию Ca2+-каналов N-типа и 
K+-каналов М-типа. Интересен и тот факт, что воз-
буждение P2Y1-рецептора в некоторых случаях вы-
зывает кратковременный выход ионов K+ [12].

Второй сигнальный путь, описанный для P2Y1-
рецепторов, связан с аденилатциклазной систе-
мой, предположительно, через Gi-белок. P2Y1-
опосредованное торможение аденилатциклазы 
первоначально было описано для P2Y1-рецепторов 
крысиных клеток глиомы, а затем для клеточной 
линии C6-2B и клеток Шванна [47]. 

Ðèñ. 3. Схема взаимодействия P2Y1-рецепторов со вторич-
ными сигнальными системами: ИТФ ― инозитолтрифос-
фат; ДАГ ― диацилглецирол; ФЛА2― фосфолипаза-А2; 
ПКС ―протеинкиназа-С; МАПК ― митогенактивиро-
ванная протеинкиназа; ФЛД ― фосфолипаза-Д; цАМФ 
― циклический аденозинмонофосфат

P2Y1-рецепторы в сердечно-сосудистой системе 
и системе гемостаза

Наиболее подробно к настоящему времени изуче-
на роль P2Y1-рецепторов в сердечно-сосудистой 
системе и в системе гемостаза [34, 39, 60]. Иммуно-
гистохимические методы исследования показали, 
что основная локализация данного рецептора этой 
системы ― эндотелиальные, гладкомышечные клет-
ки сосудистой стенки и тромбоциты. 

Физиологическая роль P2Y1-рецепторов сосудов 
связана с участием в регуляции сосудистого тонуса. 
В зависимости от характера клеточного ответа на ак-
тивацию данных рецепторов возможно развитие, как 
вазоконстрикции, так и вазодилатации. Так, установ-
лено, что активация P2Y1-рецепторов пупочного и 
хориального сосудов плаценты способствует повы-
шению их тонуса за счет активации каскада с уча-
стием арахидоновой кислоты с преимущественным 
повышением тромбоксана-А2. С другой стороны, 
вазодилатация сосудов плаценты, предположительна 
связана с активацией NO-синтазы [55, 64]. Ряд иссле-
дований по изучению влияния P2Y1-рецепторов в 
регуляции коронарного кровотока показывают, что 
их возбуждение в эндотелиальных и гладкомышеч-
ных клетках коронарных артериол приводит к рас-
ширению сосудов [40]. Кроме того, P2Y1-рецепторы 
эндотелиальных клеток сосудов участвуют в про-
цессах регенерации сосудистой стенки посредством 
активации митогенактивированного протеинкиназ-
ного пути, усиливающего фосфориляцию некоторых 
групп киназ (ERK1/2, JNK и p38) [50].

Установлено влияние активации P2Y1-рецепторов 
на микроциркуляцию головного мозга в сторону его 
улучшения. При этом в данном процессе, помимо 
NO-синтазы, принимают участие активированные 
калиевые каналы [66].

Другая немаловажная роль в регуляции гемостаза 
принадлежит P2Y1-рецепторам, локализованным на 
мембране тромбоцитов. Они участвуют в процессе 
агрегации, регулируя не только непосредственно 
стадии обратимой и необратимой агрегации тром-
боцитов, но и стадию инициации их активации. 
Молекулярный механизм как P2Y1-опосредованной 
активации, так и агрегации, связывают с увеличением 
концентрации внеклеточного кальция за счет его мо-
билизации из внутриклеточного депо клеток [38]. 

Возбуждение же других P2Y-рецепторов тром-
боцитов приводит к необратимой агрегации и 
образованию тромбоксана-А2 [36]. Многие ис-
следователи полагают, что именно мобилизация 
кальция из внутриклеточных депо в результате 
стимуляции P2Y1-рецепторов играет решающую 
роль в АДФ-индуцируемой активации тромбоцитов, 
а также в тромбоцитарной агрегации и генерации 
тромбоксана-А2 [45]. Подтверждением этому яв-
ляется способность ряда антагонистов, например, 
Basilen blue, MRS 2179 и Sbt-119, в безкальциевой 
буферной среде подавлять активацию тромбоцитов in 
vitro [6]. Взаимодействие АДФ с P2Y1-рецепторами 
лежит в основе адгезии тромбоцитов на иммоби-
лизированный фибриноген при снижении скорости 
кровотока [53]. 
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Роль P2Y1-рецепторов в агрегации была проде-
монстрирована в экспериментах по исследованию 
вклада пуриновых рецепторов тромбоцитов (перво-
го и двенадцатого подтипа) в процессы активации и 
агрегации на животных с генетическим дефицитом 
данного подтипа рецептора. 

Установлено, что у мышей-самцов, накаутных по 
P2Y1-рецепторам, не происходит ни активация, ни 
агрегация тромбоцитов в ответ на действие АДФ в 
малых концентрациях. Высокие концентрации АДФ 
вызывают только обратимую агрегацию, что связано 
с активацией P2Y12-рецептора. 

Кроме того, животные оказались резистентны к 
развитию острого тромбоза, индуцируемому колла-
геном и адреналином при внутривенном введении 
[30, 35].

Локализация и физиологическая роль Р2Y1-рецеп-
торов в других органах и системах организма

Помимо влияния на регуляцию функциониро-
вания сердечно-сосудистой системы и системы 
гемостаза, P2Y1-рецепторы представлены во мно-
гих функционально различимых клетках, тканях и 
системах организма [20]. 

Так, в центральной нервной системе высокая 
степень экспрессии P2Y1-рецепторов обнаружена в 
боковых рогах спинного и [74, 75] в различных от-
делах головного мозга [51] ― корковом веществе, 
гиппокампе, среднем мозге, ядрах гипоталамуса [28], 
мозжечке, в секреторных гранулах аксонов и волок-
нах Пуркинье, мозговых пузырях зародышей крыс 
[15]. Их возбуждение на астроцитах, олигодендроци-
тах и клетках микроглии, через повышение уровня 
кальция приводит к изменению функциональной 
активности этих клеток [28, 29]. 

Кроме того, считается, что P2Y1-рецепторы уча-
ствуют в глиальнонейронной коммуникации клеток 
[68], в межклеточной передаче сигналов [32], в регу-
ляции активности генов, кодирующих исполнитель-
ные элементы синаптической передачи импульсов 
[62], связанной с этим в регуляции поведенческих 
реакций, в модуляции активности синапсов в спин-
ном мозге [74]. 

Было показано, что P2Y1-рецепторы в добавочных 
ядрах головного мозга крыс активируют процессы 
регенерации астроцитов, участвуют в регуляции 
процесса пролиферации клеток после цитотоксиче-
ского повреждения внутренних слоев сетчатки [58]. 
При этом считается, что наибольшее влияние P2Y1-
рецепторы оказывают во время дегенеративной и 
пролиферативной фаз регенерации [59]. 

Возможно, это связано с P2Y1-опосредованной 
активацией регуляторных протеинкиназ через мито-
генактивированный протеинкиназный путь и киназ 
фосфоинозитолтрифосфаткиназаного сигнального 
пути, а также каспазы-3 [33, 69]. 

Известно, что активация P2Y1-рецепторов цен-
тральной нервной системе может приводить к за-
пуску некоторых вторичных медиаторных каскадов. 
Так, при возбуждении данных рецепторов в астро-
цитах боковых рогов спинного мозга повышается 

секреция глутамата [73], что приводит к активации 
соседних нейронов. В мозжечке крыс обнаружена 
взаимосвязь P2Y1-рецепторов с бетта-гидроксилазой 
допамина, тирозингидроксилазой [15].

Роль данных рецепторов в центральной нервной 
системе связана не только с их влиянием на меж-
клеточные коммуникации, но и со воздействием на 
нейрогуморальные процессы, что подтверждается их 
обнаружением на мембране нейронов и секреторных 
клетках гипоталамуса, гипофиза [65]. Установлен 
факт P2Y1-влияния на секрецию гормонов задней 
доли гипофиза (окситоцина и вазопрессина). Ме-
ханизмы данных процессов полностью не изучены 
[63]. 

Кроме гипофиза и гипоталамуса, P2Y1-рецепторы 
обнаружены на бетта-клетках поджелудочной железы 
[57]. Их активация АДФ или альфа-АТФ (обнару-
женная изоформа АТФ в панкреотических бетта-
клетках линии INS-1 [51]) вызывает двухфазную 
стимуля-цию секреции инсулина в экспериментах 
на изолированной поджелудочной железе крысы, 
панкреатических клетках человека [56]. Механизм 
усиления секреции инсулина также связывают с 
увеличением уровня внутриклеточного кальция [31]. 
Стоит  отметить, что АТФ вызывает положительный 
сигнал обратной связи, усиливая активируемый глю-
козой выброс инсулина [57]. 

К другим периферическим P2Y1-эффектам от-
носят их участие в регенерации костной ткани, в 
противовоспалительных и противоопухолевых про-
цессах, в регуляции перистальтики кишечника.

Известно, что при переломах и других поврежде-
ниях, сопровождающихся нарушением целостности 
костной ткани, через активацию P2Y1-рецепторов 
увеличивается концентрация внутриклеточного 
кальция и усиливается пролиферация остеобластов 
[14, 71], что способствует восстановлению целост-
ности кости. 

Противовоспалительное действие P2Y1-рецеп-
торов связано с их экспрессией на моноцитах. При 
возбуждении данного рецептора увеличивается 
сродство моноцитов к факторам некроза опухолей и 
усиливается их миграция к очагу воспаления. 

Механизм активации моноцитов через P2Y1-
рецепторы связывают с их влиянием на никотинамид-
аденин-нуклеотид-(NAD+)-опосредованное по-
вышение уровня кальция в моноцитах [46]. При 
блокировании данного рецептора активируется белок 
p38, МАП-киназа [61]. 

С другой стороны, известно, что P2Y1-рецепторы 
участвуют в процессах противоопухолевого ответа 
[26, 47, 70]. Считается, что через их возбуждение 
запускается механизм запрограммированной гибели 
атипичных клеток (апоптоз) [23, 61]. 

Периферические P2Y1-эффекты в гладкомышеч-
ных клетках различных отделов кишечника как 
животных [72], так и человека, связаны с возник-
новением гиперполяризации мембраны клеток [41] 
при возбуждении данных рецепторов, что приводит 
к расслаблению гладкомышечного слоя кишечника 
[37].  P2Y1-рецепторы регулируют секрецию электро-
литов и воды в тонком кишечнике. 
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По всей видимости, эта физиологическая актив-
ность связана с выделением вазоактивного кишеч-
ного пептида (VIP), который, взаимодействуя с 
кишечными секреторными железами, стимулирует 
их активность [72]. 

Р2Y1 антагонисты и их клинический потенциал
Участие P2Y1-рецепторов в функционировании 

органов и систем происходит при их активации 
аденозин-5'-трифосфатом (АТФ) и аденозин-5'-
дифосфатом (АДФ) (рис. 4). 

АТФ по силе конфармационного взаимодействия 
с “участоком-связывания” уступает АДФ [3, 12]. 
Еще одна особенность АТФ ― проявление и анта-
гонистической активности по отношению к P2Y1-
рецепторам, например, локализованных на мембране 
тромбоцитов [35, 42]. 

Ðèñ. 4. Химическая структура физиологических лигандов 
P2Y1-рецепторов

При этом, несмотря на достаточную распро-
страненность и функциональную активность P2Y1-
рецепторов в организме, на сегодняшний день 
наибольшее внимание исследователей сосредото-
чено на изучении клинического потенциала P2Y1-
антагонистов на тромбоцитарное звено гемостаза. 
Блокаторы P2Y1-рецепторов тромбоцитов ингибиру-
ют инициацию процесса агрегации, что нехарактерно 
для современных антитромбоцитарных препаратов, 
действующие либо на адгезию клеток, либо уже на 
стадию необратимой агрегации тромбоцитов [43, 
44]. 

Наиболее  изученные  и  описанные  P2Y1-
антагонисты ― N(6)-метил-2'-диоксиаденозин-
3',5'-дифосфат (MRS2179) [18], (N)-метано-N(6)-
метил-2-хлор-2'-диоксиаденозин-3',5'-бифосфат 
(MRS 2279), 2-йодо-N(6)-метил-(N)-метанокарбо-
2'-диоксиаденозин-3',5'-бифосфат (MRS 2500) [25, 
35, 43]. MRS 2179 ― первый антагонист P2Y1-
рецепторов, у которого была выявлена антитромбо-
тическая активность на моделях генерализованного 
коллагенадреналинового тромбоза и тромбоза, 
индуцированного трехвалентным хлоридом железа. 
Кроме этого, MRS2179 ингибирует развитие веноз-
ного тромбоза [16, 48]. 

 Его аналог ― MRS 2279, помимо антагонисти-
ческого действия в отношении пуриновых P2Y1-
рецепторов, локализованных на мембране тромбо-
цитов [17], блокирует активацию данных рецепторов 
на эритроцитах индейки и 1321-N1-человеческой 
клеточной линии астроцитомы. MRS 2500 подавляет 
инициируемые АТФ процессы возбуждения и со-
кращения скелетной мускулатуры [12], на модели ex 
vivo ингибирует АДФ-индуцированную агрегацию 
тромбоцитов, а на моделях генерализованного тром-
боза демонстрирует сильный антитромботический 
эффект [50]. 

Антиагрегантная активность присуща и ацикли-
ческим нуклеотидным аналогам. Так, бифосфонат 
MRS2496 ([2-[2-[хлор-6-(метиламин) пурин-9-]
метил]-3-фосфонопропил] фосфоновая кислота) 
и фосфонат MRS2298 ([2-[2-хлор-6-(метиламин) 
пурин-9-]-3-фосфоноксипропил] гидроген фосфат) 
в экспериментах in vitro показали выраженную ин-
гибирующую активность к АДФ-индуцированной 
агрегации тромбоцитов человека, опосредованную 
блокированием активации фосфолипазы-С [12, 17, 
24] (рис. 5).

Кроме нуклеотидных антагонистов P2Y1-
рецепторов, известны антагонисты и ненуклио-
тидной природы. P2Y1-блокирующим эффектом 
обладают соединения класса бензимидазолов 
[10, 11]: дигидрохлорид-2-(4-метоксифенил)-(9-
морфолиноэтил) имидазо[1,2-a]бензоимидазол 
(Ру-286) [7] и дигидрохлорид-1-(3-морфолинопропил)-
2-фениимидазо[1,2-a]бензимидазол (Ру-722) [8] (рис. 
6). 

Данные вещества в экспериментах in vitro и in 
vivo подавляют АДФ-индуцированную активацию 
и агрегацию тромбоцитов, а также демонстрируют 
антитромботический эффект, увеличивая время 
тромбообразования на моделях генерализованного 

Ðèñ. 5. Некоторые антагонисты P2Y1-рецепторов

Ðèñ. 6. Химическая структура антагонистов P2Y1-
рецепторов ненуклиотидной природы
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