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Аннотация: 
 

Приведенные данные свидетельствуют в пользу представления о том, что отношение адреналин: 

норадреналин в миокарде имеет закономерную связь с уровнем инотропного и хронотропного по-

ложительных эффектов, опосредуемых, соответственно, через α - и β -адренорецепторы сердца. При 

длительной адаптации к физическим нагрузкам α -адренергические реакции сердца повышаются, а 

β -адренергические реакции ослабевают, что, в свою очередь, вызывает усиление инотропного и осла-

бление хронотропного компонентов реакции сердца при его гиперфункции. При экстремальных со-

стояниях названные изменения имеют противоположную направленность. 
Ключевые слова: адаптация, экстремальные состояния, миокард, катехоламины, α - адренорецепто-

ры, β
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THE ADRENALINE : NORADRENALINE AND ALPHA- : BETA- ADRENORECEPTOR RATIOS IN 

THE MYOCARDIUM, AND THE ADRENERGIC CHRONO- AND INOTROPIC REACTIONS IN 

EXTREME STATES AND ADAPTATION 
A.S. Chinkin 
Volga Region State Academy of Physical Culture, Sport and Tourism, Kazan, Russia 

Abstract: 
The data presented support the idea that the adrenaline : noradrenaline ratio in the myocardium has a 

natural connection with the level of inotropic and chronotropic positive effects mediated through α - and β -

adrenoreceptors in the heart respectively. During long-term adaptation to physical workloads α - adrenergic 

reactions in the heart increase, and β - adrenergic reactions decrease. It causes strengthening of inotropic and 

weakening of chronotropic components of cardiac reaction in its hyper function. The described changes occur 

in the opposite direction in extreme states. 
Key words: adaptation, extreme states, myocardium, catecholamines, α -adrenoreceptors, β -adre no-

receptors. 
 
 
 

ВВЕДЕНИЕ. Изучению влияния различных 

факторов внешней среды на содержание кате-

холаминов в миокарде в течение ряда десяти-

летий уделяется значительное внимание. Од-

нако возможные сдвиги в функционировании 

и регуляции сердца при этом или не обсужда-

ются, или трактуются неоднозначно. Остано-

вимся лишь на некоторых толкованиях. 
В исследованиях, выполненных на относи- 

катехоламинов и миокарде и выраженность 

адренергических влияний на функции сердца 

изменяются параллельно [18, 65]: Это пред-

ставление в настоящее время едва ли приемле-

мо, поскольку необходимое для этого условие 

- положительная корреляция между содержа-

нием катехоламинов в миокарде и скоростью 

высвобождения медиатора из симпатических 

нервных окончаний в сердце или же адреноре- 
 

тельно ранних этапах изучения катехола- активностью сердца, - как теперь хорошо из-

минов, предполагалось, что концентрация вестно, не является реальным [13, 73, 74]. 
 
 

1 С разрешения автора статья перепечатана из журнала «Успехи физиологических наук» № 3, том 23, 1992 г. 
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Значительно более обоснованной представ-

ляется точка зрения о том, что концентрация 
Естественно поэтому, что в сердце, имеющем 

богатую симпатическую иннервацию [5, 9, 
 

катехоламинов в миокарде, в частности нора- 39], катехоламины представлены главным 
 

дреналина, отражает главным образом функ-

циональные резервы или мощность симпатиче-

ской иннервации сердца [14, 17, 64] и снижение 

этого показателя оценивается как существенный 

механизм ослабления сократительной функ-

ции сердца [3, 15, 37, 67]. Однако недостаточно 

ясно, правомерно ли это же изменение считать 

показателем снижения хронотропных влияний 

адренергической регуляции сердца. Кроме того, 

не упускаются ли из виду при указанном под-

ходе к оценке роли катехоламинов миокарда 

вполне вероятные изменения адренореактивно-

сти сердца, в значительной мере определяемые 

именно накоплением или истощением в нем 

катехоламинов [13, 73, 74]? 
В свете данных, изложенных ниже, важно под-

черкнуть, что при оценке функционального 

значения катехоламинов миокарда следует 

иметь в виду конкретные их разновидности, 

которые неравнозначны как по происхожде-

нию, так и по эффективности и особенно-

стям своего влияния на органы и ткани чело-

века и животных. 
В настоящее время хорошо известно, что ис-

точником норадреналина в сердце высших 

животных служат симпатические постгангли-

онарные волокна, тогда как адреналин имеет 

надпочечниковое происхождение и достав-

ляется в миокард циркулирующей кровью. 

образом норадреналином (см. таблицу), ко-

торому и принадлежит определяющая роль 

в адренергической регуляции сердца [7, 14, 

15], тогда как адреналин обнаруживается там 

не всегда [б, 42, 48] и, по мнению ряда ис-

следователей [9, 15, 68], в норме не является 

обязательным компонентом катехоламиново-

го фонда миокарда. Однако авторы многих 

работ приходят к выводу, что в сердце экспе-

риментальных животных и человека адрена-

лин все же имеется, хотя в норме составляет в 

среднем не более 20% от общего количества 

катехоламинов [6, 8, 18, 22, 48]. 
Можно считать достаточно обоснованным 

и представление, согласно которому адрена-

лин, поглощенный миокардом, локализуется 

в адренергических нервных окончаниях [10, 

62, 71], т. е. нейронально. Экстранейрональ-

ные участки связывания в миокарде, очевид-

но, не участвуют в захвате адреналина. На это 

указывают следующие данные. 
Во-первых, концентрация адреналина в кро-

ви даже при выраженном эмоциональном 

стрессе, сопровождающемся значительным 

увеличением уровня адреналина в миокарде 

[21], в десятки раз ниже, чем это необходимо 

для накопления неметаболизированных кате-

холаминов в экстранейрональных областях 

миокарда, - 0,5 мкг/мл и выше [50]. 
 
 

Содержание адреналина (А) и норадреналина (НА) в миокарде в норме и при различных воздействиях 
 

Катехоламины миокарда в 
норме, мкг/г 
 

 
Воздействие или ситуация 
  
Инфаркт миокарда  
Раздражение гипоталамуса  
Внезапная сердечная 
смерть  
Экспериментальная 
кардиомиопатия  
Гипокинезия  
Предельная мышечная 
нагрузка  
Адаптация к умеренной 
нагрузке  

Эмоциональный стресс 

 

Катехоламины миокарда при воз- 
действиях, мкг/г    
 

 
Авторы 
 А  

~0,012  
0,10  

0,040 

 

НА  
~0,133  
1,03 ± 0,11  

1,070 

 

А:НА  
1:11  
1:10  

1:29 

 

А  
~0,040   
0,29 ± 0,04  

0,153 ± 0,027 

 

НА  
~0,042   
0-0,19  

0,233 ± 0,054 

 

А:НА  
1:1   
3:1   

1:1,5 

 

[61], а, ж  
[6], б, с      

[7], а, ж 

 0,149 ± 0,042 

 

0,687 ± 0,047 

 

1:5 

 

0,433 ± 0,117 

 

0,387 ± 0,011 

 

1:1 

 

[8], в, ж 

  
 

0,169 ± 0,029 
 

 
 

0,969 ± 0,170 
 

 
 

1:6 
 

  

1:2 

 

0,419 ± 0,101  

0,416 ± 0,117 

 

0,440 ±0,103   

0,796 ± 0,126 

 

1:1   

1:2 

 

[22], в, с  
 

0,074 ± 0,014 

 

1,094 ± 0,280 

 

1:15 

 

 

0,047 ± 0,009 

 

0,95 ± 0,010 

 

увеличение 
в 3-4 раза 
 

0,023 ± 0,007 

 

8:1 

 

[21], в, с 

 
 

Примечания: 1. Буквы после квадратной скобки означают: а – данные получены на людях, б – на кроликах, в – на 

крысах, ж – желудочки, с – целое сердце. 
2.Данные [61] вычислены нами (А. Ч.) по рисунку, приведенному в [18]. 
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Во-вторых, в отличие от быстро метаболизи-      вом цитотоксическом поражении сердца [4]. 

руемых экстранейронально локализованных      Сдвиги противоположной направленности 
катехоламинов [1] адреналин миокарда до-

статочно стоек: время полуразрушения [3Н]-

адреналина, аккумулированного миокардом, 

составляет 4 ч [62]. 

наблюдаются при адаптации к холоду [20]. 
К числу факторов, вызывающих изменение 

отношения адреналин: норадреналин в мио-

карде, относится длительное изменение дви- 
 

В-третьих, инфузия адреналина, несмотря гательного режима [22]. Так, под влиянием 
 

на последующее быстрое уменьшение его 

содержания в крови, у здоровых испытуе-

мых вызывает длительную тахикардию, что, 

однако, может быть предотвращено или по 

крайней мере значительно ослаблено пре-

медикацией дезипрамина - блокатора обрат-

ного захвата катехоламинов в симпатических 

терминалях [34]. Таким же способом можно 

предупредить повышение уровня адреналина 

в миокарде, вызываемое длительной физиче-

ской нагрузкой [71]. 
Далее важно заметить, что содержание адре-

налина в миокарде при многих жизненных 

гипокинезии (35-45 сут), как и при названных 

выше экстремальных состояниях, содержа-

ние адреналина в ткани сердца возрастает, а 

содержание норадреналина снижается более 

чем в 2 раза; в результате отношение адрена-

лин : норадреналин становится равным 1 : 1 (в 

контроле 1 : 6). При адаптации к режиму уме-

ренных физических нагрузок, напротив, кон-

центрация адреналина в миокарде снижается, 

а концентрация норадреналина имеет тен-

денцию к повышению [22] или повышается 

существенно [2, 17] и отношение адреналин : 

норадреналин достигает 1:15, т. е. изменяется 
 

ситуациях и экспериментальных условиях в 15 раз по сравнению с наблюдаемым при 
 

подвержено существенным изменениям, на-

правленность которых отнюдь не совпадает 

со сдвигами в содержании норадреналина 

(см. таблицу). Впервые этот факт был обна-

ружен еще 35 лет тому назад американским 

кардиологом В. Раабом и его соавтором [61]: 

у больных, умерших от инфаркта миокарда 

и сердечной недостаточности, имело место 

значительное относительное (по сравнению 

с норадреналином) и абсолютное увеличение 

адреналина в миокарде. 
Такой же характер сдвигов был выявлен позд-

нее в опытах на животных при длительной 

электрической стимуляции гипоталамуса [6]. 

В этих экспериментах параллельно с возрас-

танием количества адреналина в миокарде со-

держание норадреналина неизменно снижа-

лось, так что основную часть катехоламинов, 

определяемых в сердечной мышце, составлял 

уже не норадреналин, а адреналин. 

Значительное снижение уровня норадрена- 

режиме гипокинезии. 
Эти данные позволяют, прежде всего, за-

ключить, что благоприятными для сердца 

являются такие воздействия, в результате ко-

торых концентрация адреналина в миокарде 

снижается, а концентрация норадреналина 

несколько возрастает. Эти сдвиги отражают, 

по-видимому, повышение возможности орга-

на приспосабливаться к высоким требовани-

ям, возникающим не только при мышечной 

работе, но при других ситуациях. И напро-

тив, увеличение в миокарде уровня адрена-

лина и уменьшение уровня норадреналина 

свидетельствуют о неблагоприятных изме-

нениях функционального состояния сердца, 

снижении его адаптационных возможностей, 

а также вызывают различные нарушения его 

работы. К такому выводу приходят и некото-

рые другие исследователи [7], выдвигая при 

этом гипотезу, согласно которой отношение 

адреналин : норадреналин в миокарде пред- 
 

лина в миокарде и повышение в нем уровня ставляет собой важную физиологическую 
 

адреналина отмечают также при эксперимен-

тальном инфаркте миокарда [7, 11], внезап-

ной сердечной смерти [7], кардиомиопатии 

[8], эмоциональном стрессе [21], предельных 

по длительности физических нагрузках [12, 

16, 22, 71], дистрофии миокарда [3], очаго- 

константу. 
Чем же объяснить отрицательное воздей-

ствие повышения доли адреналина в катехо-

ламиновом балансе миокарда на его функци-

ональное состояние? Тем ли, что адреналин 

более токсичен, чем норадреналин [72], или 
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тем, что адреналин в большей мере, чем но-

радреналин, повышает потребность миокар-

да в кислороде [46]? 

при взаимодействии с норадреналином [38], 

сколько в том смысле, что плотность распре-

деления этих рецепторов в миокарде варьиру- 
 

Согласно существующему представлению ет в зависимости от количества адреналина, 
 

[6, 30], увеличение в ткани миокарда уровня 

адреналина и уменьшение в ней запасов но-

радреналина является следствием активации 

симпатоадреналовой системы: усиленный вы-

брос норадреналина приводит к нарушению 

равновесия между расходованием и ресинте-

зом медиатора, а повышение в крови уровня 

адреналина способствует захвату гормона 

миокардом в возросших количествах. Следо-

вательно, токсическое действие адреналина, 

по крайней мере циркулирующего, по отно-

шению к сердечной мышце, равно как и по-

вышение потребности миокарда в кислороде, 

при этом вполне вероятны. 
Что же касается судьбы адреналина, депони-

рованного в миокарде, то в дальнейшем он 

выделяется в синаптическую щель вместе с 

норадреналином и, взаимодействуя с пре-

синаптическими β-адренорецепторами, спо-

собствует усилению секреции норадреналина 

[10, 34, 63]. Надо полагать, что этот адреналин 

обладает и постсинаптической активностью, 

т. е. способен через взаимодействие с постси-

наптическими адренорецепторами вызывать 

присущие ему эффекты или по крайней мере 

дополнить эффекты норадреналина. Однако 

поглощаемого из крови в данном регионе 

сердца [69]. В подтверждение этим данным 

следует заметить, что у амфибий, в сердце 

которых симпатический медиатор представ-

лен адреналином, преобладающими в мио- 
карде являются β

2
-адренорецепторы, тогда 

как β
1
-адренорецепторы у них в предсердиях 

по существу отсутствуют, а в желудочках со- 
 

ставляют не более 20% из общего количества 

β-адренорецепторов [70]. 
В сердце млекопитающих в норме преобла- 
 

дают β
1
-адренорецепторы, и лишь около 25 

% β-адренорецепторов предсердий относит- 
 

ся к β
2
-подтипу‚ а в желудочках количество 

последних и вовсе незначительно [45,54]. 
 

Очевидно, по этой причине их эффекты 

считаются для сердца дополнительными по 
отношению к эффектам, опосредуемым β

1
-

адренорецепторами. Следует, однако, учесть, 
 

что β
2
-адренорецепторы, составляя только 

25 % всех адренорецепторов миокарда пред- 
 

сердий, способны опосредовать до 75 % 

электрофизиологического эффекта катехо-

ламинов [53]. Более того, при экстремальных 

воздействиях, сопряженных с массивным вы-

свобождением катехоламинов, их популяция 
 

этот вопрос в цитированных работах не об- может достигать 50% общего количества 
 

суждается. 
 

Активация симпатоадреналовой системы и 

связанное с этим повышение доли адренали-

на в миокарде имеют и другие последствия, 

формирующиеся в периферических меха-

низмах адренергической регуляции сердца. 

В частности, в свете данных недавних ис-

следований [69, 70], эти сдвиги могут ока-

зывать значительное влияние на эффекты, 
реализуемые при участии миокардиальных β

2
-

адренорецепторов. Эти рецепторы и называ- 
 

ют адреналиновыми, притом не столько пото- 
 

му, что взаимодействию β
2
-адренорецепторов 

с адреналином присуща значительно более 
 

высокая внутренняя активность, чем их взаи-

модействию с норадреналином [40] и Kd, при 

взаимодействии их с адреналином составля-

ет всего 50-230 нМ против 1240-2400 нМ 

β-адренорецепторов сердца, и влияния, опо-

средуемые ими, действительно могут стать 

ведущими [69]. В соответствии с приведен-

ными выше данными речь идет о тех случа-

ях, когда в миокарде происходит значитель-

ное возрастание доли адреналина. Уместно 

в этой связи упомянуть, что у лиц с сердеч- 
ной недостаточностью β

2
-адренорецепторы 

составляли около 40% общего количества 
 

β-адренорецепторов сердца [31]. 
 

Какие же последствия имеет для сердца воз- 
 

росшая     плотность     β
2
-адренорецепторов? 

Установлено, что в соответствии с их лока- 
 

лизацией роль этих рецепторов более зна-

чительна в синусном узле, чем в желудоч-

ках [36, 47] или в сократительном миокарде 

предсердий [32, 43]. Не случайно некоторые 

исследователи их так и называют – «хроно- 
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тропные β
2
-адренорецепторы сердца» [31]. 

Следовательно,     тахикардия,     свойственная 
 

для экстремальных состояний, может иметь в 

своей основе не только выброс повышенного 

количества катехоламинов, но и возросшую 
плотность β

2
-адренорецепторов сердца. 

И действительно, в экспериментах на целом 
 

животном (уретановый наркоз) у крыс, под- 

Следует вместе с тем отметить, что для мно-

гих экстремальных состояний характерны не 

только тахикардия, но и ослабление силы 

сокращений сердечной мышцы [3, 11, 67]. 

Гипокинезия в этом смысле не составляет 

исключения [26]. Является ли это падение 

сократительной функции сердечной мыш-

цы результатом сдвигов, формирующихся 
 

вергавшихся гипокинезии, наряду с отме- в периферическом звене адренергической 

ченными увеличением уровня адреналина и регуляции сердца? Очевидно, да. Так, элек-

уменьшением уровня норадреналина в мио- троманометрическая регистрация внутри- 
карде наблюдается повышение хронотропно-

го эффекта экзогенного норадреналина [28]. 

Напротив, у животных, адаптированных к ре-

жиму умеренных физических нагрузок, сни-

жение содержания адреналина и возрастание 

доли норадреналина в миокарде сочетается 

с ослаблением хронотропной реакций серд-

ца на норадреналин. И наконец, при режиме 

чрезмерных физических нагрузок отличие от 

контроля по всем этим показателям практиче-

ски отсутствует. 
К сожалению, влияние длительной гипоки-

незии на выраженность хронтропной адре-

нергической реакции сердца нам не удалось 

изучить в опытах in vitro. Однако значитель-

ную уверенность в том, что изложенные 

данные экспериментов на целом животном 

желудочкового давления в опытах на целом 

животном показала, что в результате длитель-

ной гипокинезии происходит резкое сниже-

ние инотропного эффекта адреналина и, что 

особенно важно подчеркнуть, в отличие от 

контроля он значительно уступает эффекту 

равной дозы (1*10-6 г/кг) норадреналина [27]. 

При режиме умеренных нагрузок, напротив, 

инотропный эффект адреналина существен-

но увеличен как относительно контроля, так 

и по сравнению с инотропным эффектом но-

радреналина. 
Аналогичное соотношение эффектов в этих 

группах животных было получено и при 

оценке влияний названных адреномиметиков 

на величину ударного объема крови [23, 25], 

на развиваемое изолированной мышцей на- 
 

отражают достаточно реальную картину пряжение и скорость его нарастания [26], на 
 

адренореактивности сердца, придают опыты, 

выполненные на спонтанно сокращающихся 

изолированных препаратах правого предсер-

дия крыс, адаптированных к режимам умерен-

ных и чрезмерных физических нагрузок [26]. 

Результаты этих опытов, в которых в качестве 

развиваемую силу и интенсивность сократи-

тельной функции изолированного правого 

предсердия крысы [29]. Основываясь на этих 

данных, можно предположить, что адрено-

рецепторы, опосредующие инотропные эф-

фекты адреналина и норадреналина, отнюдь 
 

адреноагониста использован изопреналин, не одинаковы, по крайней мере преимуще- 
 

полностью согласуются с полученными на 

целом животном при использовании нора-

дреналина, а также с данными других иссле-

дований [49, 5], правда, только в отношении 

режима умеренных нагрузок, поскольку дан-

ные, касающиеся других двигательных режи-

мов, в литературе отсутствуют. 

Все это с достаточной долей вероятности сви-

детельствует о том, что изменение содержа-

ния адреналина в миокарде сопровождается 

ственное значение в том или другом случае 

может иметь активация различных типов или 

подтипов адренорецепторов. 
В полном соответствии с этим предположени-

ем, упомянутые выше особенности положи-

тельного эффекта адреналина при различных 

двигательных режимах, по существу, полно- 
стью     воспроизводятся     α

1
-адреноагонистом 

мезатоном в опытах с регистрацией как удар- 
 

ного объема крови [24], так и параметров 
 

параллельными изменениями выраженности сократительной функции изолированного 
 

эффектов, реализуемых через хронотропные 

адренорецепторы сердца. 
правого предсердия [2б, 29]. В то же время в 

опытах на предсердии повышенный поло- 
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жительный инотропный эффект, свойствен- адренорецепторов, взаимозависимы и 

ный для режима умеренных физических на- реципрокны. Ведущим звеном в     этих 

грузок при действии адреналина и мезатона, взаимоотношениях       выступают,       очевид- 
оказался нехарактерным для селективного 

β-адреноагониста изопреналина [26]. Кроме 

того, в опытах на целом животном после бло-

кады β-адренорецепторов норадреналин уже 

не вызывает прироста ударного объема крови, 

тогда как названный эффект адреналина при 

этом не только сохраняется, но и возрастает 

[23]. 
Эти данные, по-видимому, означают, что ино-

тропные действие адреналина на миокард реа- 
лизуется в значительной мере при участии α

1
-

адренорецепторов. На это указывают данные и 
 

других исследований, согласно которым мио- 
 

кардиальные α
1
-адренбрецепторы хорошо вза-

имодействуют с адреналином, но значительно 

но, β
2
-адренорецепторы и реальная выра-

женность опосредуемых ими эффектов, осо- 
 

бенно хронотропных, тогда как стимуляция 
 

α
1
-адренорецепторов, как полагают [55], слу-

жит резервным механизмом для поддержания 
 

реактивности миокарда к катехоламинам в 

тех случаях, когда доминирующий в норме 

β-адренергический компонент реакции по 

той или иной причине ослаблен, например 

при гипотиреазе [52, 57] или при низких ча-

стотах стимуляции и сокращения миокарда 

[43]. Реальность этого представления под-

тверждается еще и тем, что хроническая бло-

када β-адренорецепторов пропранололом 

сопровождается повышением плотности ми- 
 

хуже с норадреналином [35, 55, 66]. 

Следовательно, параллельно с повыше- 
окардиальных α

1
-адренорецепторов [56]. 

Таким образом, в соответствии с представлен- 
 

нием содержания адреналина в миокар- ными данными катехоламины миокарда едва 

де и положительного хронотропного эф- ли правомерно рассматривать в отрыве от осо-

фекта, опосредуемого преимущественно бенностей функционирования и регуляции 
β

2
-адренорецепторами, инотропная реакция 

сердца на действие α
1
-адреноагонистов суще-

ственно ослабевает. Это имеет место в усло- 
 

виях длительной гипокинезии и, вероятно, 

при экстремальных состояниях организма. 

Гиперфункция сердца при этом может быть 

реализована наименее рациональным путем 

- повышением главным образом частоты со-

кращений сердца, т. е. в условиях его преи- 

сердца. Имеется достаточно оснований пола-

гать, что сдвиги в содержании катехоламинов в 

ткани сердца, и особенно в соотношении адре-

налин : норадреналин, представляют собой 

звено в цепи изменений, развивающихся под 

влиянием тех или иных воздействий. Наибо-

лее вероятным при экстремальных состояниях 

представляется следующий порядок событий: 

повышенная активация симпатаадреналовой 
 

мущественно хронотропной ориентации. системы - увеличение уровня адреналина и 
 

И напротив, снижение уровня адреналина в 

миокарде наряду с ослаблением‚ 32-адренер-

гической хронотропной реакции сердца со-

провождается существенным повышением 

инотропного ответа, вызванного стимуляци- 
ей α

1
-адренорецепторов. Это характерно для 

организма, адаптированного к умеренным 
 

физическим нагрузкам, к холоду и, вероятно, 

к высотной гипоксии. Повышение сердечно-

го выброса в таком организме происходит в 

условиях инотропной ориентации сердца, т, 

е. наиболее рациональным путем, когда пре-

имущественное значение приобретает повы-

шение ударного объема крови. 
Изложенное позволяет считать, что влия- 

уменьшение уровня норадреналина в миокар-

де, повышение и понижение плотности (и/ 

или сродства к агонистам), соответственно, 
миокардиальных β

2
- и α

1
-адренорецепторов -

повышение хронотропного и снижение ино- 
 

тропного компонентов адренергической реак-

ции сердца - преимущественное значение при 

гиперфункции сердца приобретает тахикар-

дия, а не повышение ударного объема крови. 

При долговременной адаптации к умеренным 

воздействиям (холод, высотная гипоксия, фи-

зическая нагрузка) перечисленные показатели 

претерпевают сдвиги противоположной на-

правленности и гиперфункция сердца реали-

зуется через приоритетное повышение удар- 
 

ния, реализуемые при участии β
1
- и α

1
- ного объема крови. 
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