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Хейно APIНСОН, Эва APIHCOH

О МЕХАНИЗМАХ АДАПТИВНО-ГОМЕОСТАТИЧЕСКИХ СВЯЗЕЙ
В ЛИМФООБРАЗОВАНИИ

В условиях научно-технического прогресса, когда организм чело-
века и животных подвергается постоянному воздействию окружающих
адаптогенных факторов, проблема адаптивно-гомеостатических свя-
зей физиологических систем приобретает существенное значение в
сохранении его жизнеспособности. Направленные на их поддержание
жизненные функции являются в конечном счете транспортными, в кото-
рых важную роль играют кровь, лимфа и интерстициальная жидкость.
Поэтому, например, исследование механизмов формирования ответной
реакции сосудистой системы на различного рода стресс-факторы явля-
ется одним из ведущих направлений в современной экспериментальной
и клинической лимфологии. Известно, что стресс вызывает изменения
микроциркуляции в органах и тканях (Меерсон, 1981). При этом адап-
тационная реакция микроциркуляции характеризуется изменениями
массы, объема, транспортной функции крови и лимфы, обменных функ-
ций микроциркуляторного русла, а также функционального состояния
кишечника (Агафонов и др., 1978). Вышедшие в процессе микроцирку-
ляции белки могут быть удалены из тканей только путем резорбции из
интерстиции в корни лимфатической системы (Nicoll, Taylor, 1977;
Casley-Smith, 1980; Courtice, 1986). Именно на этом обоснована зна-
чимость лимфатической системы в осуществлении транспортно-обмен-
ной функции организма и в обеспечении адаптивно-гомеостатических
связей между его физиологическими системами. Характер и интенсив-
ность этих связей координируется и регулируется нейроэндокринной
системой. Что касается гормональной регуляции лимфообразования, то
она, как правило, осуществляется в результате циркадных изменений
активности гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы (ГГНС)
(Айнсон, Айнсон, 1988). Известно (Фурдуй, 1986), что ГГНС вовле-
кается в осуществление ответной реакции в первые же минуты острого
воздействия стресс-факторов. При этом первичная ее реакция является
неспецифической, стрессовой, и выражается в активации деятельности
системы. Во многом определяющими являются реактивность связанных с
ГГНС адренорецепторов, уровень и соотношение содержания гормонов
в жидкостях тела. Стресс может явиться причиной не только различных
физиолого-биохимических нарушений в деятельности жизненно важных
органов и систем, но и невротических, сердечно-сосудистых, эндокрин-
ных и др. заболеваний (Фурдуй, 1986), а изменения концентрации гор-
монов, медиаторов и электролитов могут явиться важным фактором в
формировании нейрогенных дистрофий (Ажипа, 1981). Существенную
роль в избежании этих явлений путем взаимосогласования циркадных
изменений активности ГГНС выполняют различные медиаторные систе-
мы. Сдвиги в их обмене сопровождаются перестройкой метаболизма
ряда других жизненно важных веществ и отражаются на функциональ-
ном состоянии различных структур сосудистой системы (Айнсон, Айн-
сон, 1981; 1984; 1986а, б). Известно (Фурдуй, 1986), что главной причи-
ной резкого увеличения функции надпочечников при стрессе является
сравнительно сильный стимулирующий сигнал со стороны гипофиза, а
одним из факторов адаптации к стрессовым ситуациям является актива-
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ция синтеза и выделения тормозных медиаторов (гамма-аминомасляной
кислоты, глицина, дофамина, серотонина), тормозящих выход рилизинг-
факторов, АКТГ и, как следствие, кортикостерона и катехоламинов
(Меерсон, 1981). Результаты, представленные в настоящей статье, явля-
ются логическим развитием наших исследований по изучению механиз-
мов гормональной регуляции процессов лимфообразования и роли
адаптивно-гомеостатических связей между отдельными звеньями ГГНС
для обеспечения циркуляторно-тканевого гомеостаза белков в организме
(Айнсон, Айнсон, 1983; 1988).

Материал и методика

Опыты ставились на 20 клинически здоровых чистопородных бара-
нах, средней массой тела около 50 кг. Десяти из них вводили внутривен-
но 250 мкг/кг серотонин-креатинин-сульфата («Reanal», Венгрия) в виде
1%-ного раствора и подкожно 0,01 мг/кг адреналина в виде 0,1%-ного

раствора. Остальным 10 баранам вводили только адреналин в вышеука-
занной дозе. Все подопытные животные имели хронический лимфо-
венозный анастомоз между грудным лимфатическим протоком и ярем-
ной веной, а также закрывающуюся канюлю в поперечном шейном лим-
фатическом стволе. Пробы лимфы и крови брали как до введения, так и
через 0,5; 2; 4; 6; и 24 ч после введения препаратов. В полученном мате-
риале определяли общий белок (спектрофотометрический микро-биуре-
товый метод), количество отдельных белковых фракций крови и лимфы
(метод бумажного электрофореза) и концентрацию серотонина (флуори-
метрически). Было определено количество лимфы (L), поступающей из
грудного протока и шейного ствола в венозную кровь (мл/мин). По
полученным данным были рассчитаны белковый коэффициент крови и
лимфы (А/Г), коэффициент проницаемости отдельных белковых фрак-
ций (R) , константа избирательной проницаемости кровеносных капил-
ляров (5), показатели площади функционирующих кровеносных капил-
ляров (G) и их диффузионно-фильтрационной транспортной мощности
{KG) , а также количество поступающих с лимфой в кровообращение
белков (Я).

Результаты исследования и обсуждение

Опыты показали, что при одновременном введении адреналина и
серотонина концентрация последнего в крови увеличивается, в грудной
лимфе снижается, а в шейной остается в целом без существенных
изменений (табл. 1). Возможно, что увеличение уровня серотонина
зависит от ускорения превращения прекалликреина в калликреин и сни-
жения активности ингибиторов калликреииа. Результатом этого явля-
ется активация калликриен-кининовой системы крови, ускорение выхода
в кровь внутриклеточных гидролитических ферментов. Закономерно,
что снижение концентрации серотонина в грудной лимфе ведет здесь к
противоположным процессам. При раздельном введении аналогичных
доз серотонина (Айнсон, Айнсон, 1988) или адреналина изменения коли-
чества серотонина в циркуляции значительнее и выражались, в основ-
ном, в снижении его уровня в крови и, особенно, в лимфе. Последнее, по
всей вероятности, связано с торможением синтеза амина под влиянием
гиперпродукции глюкокортикоидов, ингибирующих активность 5-окси-
триптофан декарбоксилазы, уменьшением количества действующих
энтерохромафинных клеток и усилением распада серотонина. Поддержи-
вание его адекватного уровня при увеличении в крови и лимфе коли-
чества адреналина невозможно без стимуляции процессов синтеза и
выброса серотонина в циркуляцию. Результатом резкого снижения в
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циркуляции количества активного серотонина является развитие стресс-
синдрома, увеличение выхода рилизинг-факторов и адренокортикотро-
пина, ведущее к дальнейшему возрастанию в лимфо-кровной системе
содержания кортикостерона и катехоламинов и к ослаблению адаптив-
ной способности организма в ответ на внешние стрессоры. Одновременно
ингибируются синтез и высвобождение серотонина из тучных клеток и
тромбоцитов, активируется его окислительное дезаминирование моно-
аминооксидазой (МАО) в 5-оксииндол-З-ацетальдегид, который под
воздействием альдегиддегидрогеназы превращается в 5-оксииндол-З-
-----уксусную кислоту и удаляется из организма (Громова, 1966; Науменко,
Петрова, 1975 и др.). Характерно, что наибольшее снижение концентра-
ции серотонина как при введении адреналина, так и адреналина сов-
местно с серотонином отражается в грудной лимфе, а при введении
серотонина (Айнсон, Айнсон, 1981) в крови. Известно, что лимфа
грудного протока происходит в основном из органов пищеварения, а
печень, обеспечивающая кровь и лимфу высоким уровнем МАО, прини-
мает самое активное участие в связывании и инактивации серотонина.
Поскольку между концентрациями серотонина в портальной и печеноч-
ных венах существует определенная разница, то имеется основание счи-
тать печень органом, участвующим в поддержании нормального содер-
жания серотонина (Луговой, Шустваль, 1986). Следует отметить, что
серотонин играет, по-видимому, немаловажную роль и в самой регуля-
ции кровообращения печени. Освобождающийся из депо в кровь и
лимфу серотонин может повышать в них концентрацию глюкозы. Это
связано со значительным снижением содержания глюкогена в печени,
мышцах, сердце и сопровождается повышением активности фосфори-
лазы. Механизм этого эффекта опосредуется через медуллярные катехо-
ламины, так как удаление надпочечников тормозит влияние серотонина

Таблица I
Динамика изменений концентрации серотонина и его лимфо-кровного соотношения

(CL : Ср ) после введения адреналина или адреналина + серотонина
(по сравнению с первоначальным уровнем), %

Время после введения препарата ч
Показатель 240,5 2 4 6

После введения адреналина
Серотонин:

в крови 103 104 76* 67* 109
в грудной лимфе
в шейной лимфе

77* 81* 47* 51* 114
91 91 66* 69* 94

CL : Ср:

в органах пищеварения 72* 78* 69* 75* 103
в области шеи и головы 90 86

После совместного введения адреналина и серотонина
86 86 103

Серотонин:
в крови 119* 112* 105 92 99
в грудной лимфе 91 87 78* 76* 80*
в шейной лимфе 98 104 84 98 102

CL : Ср \

в органах пищеварения 77* 77* 75* 85* 83*
в области шеи и головы 84* 83* 81* 110 106

* Уровень значимости Р<;0,05.
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на углеводный обмен (Спевак, 1968). Гормонально-метаболические
сдвиги, вызванные повышенной глюкокортикоидной функцией, приво-
дят, в свою очередь, к увеличению способности белков плазмы, преиму-
щественно альбуминов, к связыванию эндогенных катехоламинов и уве-
личению количества связанных с белками вазопрессорно-активных кате-
холаминовых форм. Не исключено, что одновременно с интенсификацией
выброса в циркуляцию несвязанных с белками плазмы катехоламинов
происходит активация МАО-системы, ведущая к снижению концентра-
ции серотонина в лимфе из органов пищеварения. При этом увеличение
оттока лимфы в кровеносное русло мы рассматриваем в качестве ком-
пенсаторного явления, призванного воспрепятствовать снижению опти-
мального уровня активного серотонина в кровообращении (табл. 2).
Весьма показательны изменения Cl'.Cp серотонина (табл. 1), снижаю-
щегося в органах пищеварения как при введении адреналина, так и при
совместном введении адреналина и серотонина, а в области шеи и
головы н-аблюдается лишь тенденция к снижению. Следует добавить,
что после введения только серотонина Ci ; СР увеличивается (Айнсои,
Айнсон, 1988). В первом случае определяющую роль играет большое
снижение концентрации серотонина в лимфе, а во второй в крови.
Полученные результаты доказывают, что при исследовании транспорт-
ной функции лимфатической системы и адаптивно-гомеостатических
связей в лимфообразовании необходимо наряду с определением измене-

Таблица 2
Динамика изменений белкового коэффициента (А/Г), скорости лимфотока (L )

и количества поступающих с лимфой в кровообращение белков (Я) после введения
адреналина или адреналина + серотонина (по сравнению с первоначальным

уровнем), %

Время после введения препарата ч
Показатель

0,5 2 4 6 24

После введения адреналина
А/Г:
крови 92 95 97 95 98
шейной лимфы 105 108 112 113 100
грудной лимфы 136* 107 107 115 112

грудной лимфы 96 87 104 109 100
шейной лимфы 70* 67* 83* 133* 107

Я:
грудной лимфой 84* 76* 93 96 92
шейной лимфой 77* 69*

После совместного введения адреналина и серотонина
77* 92 92

А/Г:
крови 129* 118* 107 99 95
грудной лимфы 100 82* 101 92 96
шейной лимфы
j .

86* 72* 91 93 98

грудной лимфы 63* 150* 125* 125* 113
шейной лимфы 62* 125* 113* 108 94

Я;
грудной лимфы 53* 146* 129* 124* 109
шейной лимфы 58* 125* 125* 117* 108

* Уровень значимости Р<;0,05.
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ний в составе лимфы и крови учитывать и сдвиги в количестве посту-
пающей в кровообращение лимфы, т. е. в количестве транспортируемых
с лимфой в кровяное русло веществ. Резюмируя вышесказанное сле-
дует заключить, что изменения в количествах циркулирующих активного
серотонина и адреналина ведут к сдвигам лимфо-кровного равновесия
в содержании серотонина, наиболее выраженного в органах пищеваре-
ния. Во многом это объясняется существенной ролью печени в процес-
сах серотонииового метаболизма. Можно полагать, что транспортная
функция лимфатической системы является важным звеном в осущест-
влении этих сдвигов при увеличении функциональной активности над-
почечников и интенсификации выброса активного серотонина в цирку-
ляцию.

Естественно, что изменения лимфо-кровного равновесия содержания
гормонов должны отражаться и на интенсивности процессов лимфо-
образования. Известно, что определяемый тонусом и насосной функ-
цией лимфангионов расход в системе лимфатических сосудов зависит не
только от уровня обмена веществ окружающих тканей, снабжения их
кислородом и величины внутрисосудистого давления, но и от содержа-
ния в них биологически активных веществ (Орлов и др., 1983). Кровь,
лимфа и интерстициальная жидкость образуют внутреннюю среду орга-
низма, которая обладает относительным постоянством состава и физико-
химических свойств (Потапов, 1977; Guyton, Barber, 1980; Айнсон, Айн-
сон, 1983 и др.). Благодаря этому обеспечивается полноценное развитие
и функционирование всех систем организма. Известнр, что адаптация и
гомеостаз регулируются и поддерживаются на уровне здорового орга-
низма иммунно-эндокринно-гуморальными системами, корой больших
полушарий мозга и в значительной степени сосудистой системой цирку-
ляции, обеспечивающей обмен веществ и трофику всех органов и тканей
(Голиков, 1985). Результаты наших опытов показали, что одновремен-
ное увеличение в циркуляции экзогенных серотонина и адреналина ока-
зывает воздействие на ряд существенных показателей интенсивности
транскапиллярного обмена и лимфообразования (табл. 2,3). Было уста-
новлено, что при совместном введении серотонина и адреналина ток
лимфы из шейного ствола и в особенности из грудного протока после
первоначального замедления резко убыстряется (табл. 2), т. е. измене-
ния в лимфотоке носят двухфазовый характер. Аналогичная динамика
наблюдается и в количестве транспортируемых с лимфой в кровообра-
щение белков. Возможно, что первоначальное замедление лимфотока и
сокращение транспорта белков обусловлены первичной реакцией орга-
низма на увеличение фона активного серотонина и адреналина в цирку-
ляции, ведущей к компенсаторной активации МАО-системы. Во второй
фазе преобладающее место занимают либо опосредованное через изме-
нения метаболизма тканей влияние серотонина и адреналина на крово-
и лимфообращение, либо модулированные ими медиаторные и ауторегу-
ляторпые реакции сосудов (Schad и др., 1976; Кульбаев, 1981 и др.).
Тем самым создаются наиболее оптимальные условия для удаления
из цитоплазмы клеток и межклеточного пространства продуктов нару-
шенного в первой фазе метаболизма тканей, улучшается связь между
кровью и внесосудистым пространством, с одной стороны, и интер-
стициальной жидкостью и клетками, с другой (Айнсон, Айнсон, 19866).
При сопоставлении этих данных с результатами раздельного введения
адреналина или серотонина (Айнсон, Айнсон, 1983) обнаруживаются
определенные различия. Так, например, после введения адреналина ско-
рость лимфотока из грудного протока существенно не изменяется, хотя
количество поступающих из него в кровообращение белков уменьшается.
В то же время ток лимфы из шейного ствола и количество поступающих
отсюда в кровь белков в течение первых двух часов сокращаются, а
затем увеличиваются. Что касается изменений в показателях лимфотока
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Динамика
изменений
показателей

транскапиллярногообмена
белков
после
введения

адреналинаили
адреналина+

серотонина

(по

сравнениюс

первоначальнымуровнем),
(

%

Таблица
3

Показатель

Время
после

введения
адреналина,ч

Время
после

совместноговведения
адреналина+

серотонина,ч

0,5

2

4

6

24

0,5

2

4

6

24

В

органах
пищеварения

R: общего
белка

94

90

90

90

91

84*

102

ЮЗ

ПО

105

альбуминов

104

97

97

100

96

89*

86*

108

154*

120*

а-глобулинов

103

93

87*

74*

89

131*

118*

98

171*

112

Р-глобулинов

ПО

131*

131*

118*

71*

185*

120*

119*

111

102

у-глобулинов

101

77*

83*

83*

87*

109

120*

ЮЗ

105

92

:

S

103

126*

118*

121*

ПО

81*

72*

104

146*

129*

KG

82*

64*

77*

79*

79*

42*

157*

165*

135*

126*

G В
области

шеи
и

головы
i

R: общего
белка

87*

71*

85*

88*

86*

50*

155*

150*

131*

120*

116

111

96

67*

84*

98

105

103

118*

138*

альбуминов

129*

125*

103

77*

74*

80*

81*

95

100

183*

а-глобулинов

122*

130*

111

63*

59*

97

120*

106

109

173*

р-глобулинов
1

142*

172*

150*

86*

60*

138*

136*

127*

136*

140*
1

у-глобулинов

147*

124*

98

80*

75*

115

86*

91

98

80*

S

87

101

104

97

99

69*

95

104

101

229*

KG

128*

100

74*

52*

65*

59*

118*

139*

173*

308*

G *

Уровень
значимостиР<0,05.

ПО

89

77*

78*

77*

60*

115*

132*

146*

222*
\
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и количества транспортируемых с лимфой белков после введения серо-
тонина, то в органах пищеварения было установлено их увеличение, а в
области шеи и головы снижение. Результаты опытов показали, что
как при раздельном, так и совместном введении серотонина и адрена-
лина общая концентрация белков в крови остается без существенных
изменений. Одновременно в грудной лимфе при введении адреналина
имеет место довольно продолжительное снижение общей концентрации
белков, которое при его совместном введении с серотонином является
кратковременным. В лимфе из области шеи и головы в первом случае
отмечается начальное увеличение общей концентрации белков, перехо-
дящее затем в постепенное снижение и достигающее своей нижней точки
через 6 ч после начала опытов. Во втором случае концентрация белков
в лимфе из этой же области держится продолжительно на первоначаль-
ном уровне, существенное увеличение прослеживается лишь через 24 ч
после начала опытов. При сопоставлении этих данных с результатами
определения изменений в скорости лимфотока и количества транспорти-
руемых с лимфой в кровообращение белков, а также имеющихся в лите-
ратуре сообщений (Бородин, Григорьев, 1986) напрашивается мысль о
том, что в обеспечении постоянства концентрации белков в крови при
увеличении в циркуляции количества адреналина участвуют не только
поступающие по магистральным лимфатическим сосудам в кровообра-
щение, но и переходящие в лимфатических узлах в кровь белки. После
совместного введения адреналина и серотонина роль лимфы в обеспече-
нии постоянства уровня белков в крови значительно увеличивается,
особенно лимфы из органов пищеварения. Все вышеуказанное позво-
ляет нам считать, что действие одновременного увеличения в циркуля-
ции серотонина и адреналина на интенсивность лимфообразования
обладает определенными регионарными особенностями, зависящими от
функционального своеобразия сосудистого русла разных органов и
тканей.

Результаты наших опытов показали, что при совместном введении
серотонина и адреналина изменения в альбумино-глобулиновом равно-
весии (А/Г) крови и лимфы больше, чем при их раздельном введении.
Эти сдвиги, в первую очередь, обусловлены изменениями в глобулино-
вой части белкового спектра, вызванными изменениями в условиях
транскапиллярного обмена. Известно (Айнсон, 1972; Carter и др., 1974),
что определение селективной проницаемости кровеносных капилляров в
пропускании белковых молекул разного размера (5) имеет при иссле-
довании механизмов транскапиллярного обмена белков немалое значе-
ние. Наши опыты показали, что совместное введение серотонина и
адреналина после первоначального снижения избирательности стенок
кровеносных капилляров вызывает ее постепенное увеличение (табл. 3).
Сравнение этих данных с соответствующими показателями L и Н, а так-
же серотонинового обмена приводит к предположению, что в первой
фазе ответной реакции на повышение фона серотонина и адреналина
увеличивается в лимфатических узлах переход крупнодисперсных белко-
вых молекул из кровообращения в лимфообращение, а во второй
преобладает миграция плазменных альбуминов интерстициальным
путем в лимфообразование. Сопоставление полученных результатов с
соответствующими показателями при раздельном введении серотонина
и адреналина показывает, что уровень активного серотонина в цирку-
ляции оказывает на селективность стенок кровеносных капилляров, осо-
бенно в регионе шеи и головы, большее воздействие, чем уровень адре-
налина. Определение KG и G показало, что они, после первоначального
уменьшения, резко увеличиваются (табл. 3). При этом диффузионно-
фильтрационная транспортная мощность кровеносных капилляров уве-
личивается в большей степени, чем их функционирующая площадь.
Итак, при одновременном введении серотонина и адреналина и с учетом
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результатов определения 5 и R, преобладают изменения функциональ-
ных свойств стенок кровеносных капилляров над количественными
изменениями в капиллярной сети. Эти данные существенно отличаются
от полученных при раздельном использовании серотонина и адреналина
результатов. Так, например, при введении адреналина уменьшение KG и
G наступило в органах пищеварения сразу после введения гормона, а в
области шеи и головы лишь после первоначального увеличения
(табл. 3). После же введения серотонина были установлены увеличение
KG и G в органах пищеварения и резкое увеличение в регионе шеи и
головы (Айнсон, Айнсон, 1981).

Резюмируя полученные результаты можно сказать, что кооператив-
ное действие изменений в циркуляции количеств серотонина и адрена-
лина на интенсивность транскапиллярного обмена белков и лимфообра-
зование обладает определенными регионарными особенностями. Если в
регуляции лимфообразования в органах пищеварения ведущая роль, по
всей вероятности, принадлежит нейрорефлекторным реакциям, то в
области шеи и головы, где формируется периферическая лимфа, пре-
обладают гуморально-гормональные механизмы действия на интенсив-
ность транскапиллярного обмена. Результаты этих воздействий отли-
чаются от изменений в лимфообразовании при раздельном введении
серотонина и адреналина. Показано, что при их совместном введении
концентрация серотонина в крови увеличивается, а в лимфе остается
без существенных изменений (шейная лимфа) или несколько снижается
(грудная лимфа). Раздельное же использование серотонина и адрена-
лина ведет к снижению концентрации первого в жидкостях тела. Воз-
можно, что одной из причин этого, наряду с активацией МАО-системы,
является и интенсификация процесса депонирования активного серото-
нина в тромбоцитах и других депо организма (Айнсон, Айнсон, 1984).
Все это говорит о том, что без поддержания в циркуляции оптимального
уровня тормозящего медиатора, концентрация серотонина в ней при
стресс-синдроме резко снижается. Отсюда необходимость стимули-
рования синтеза серотонина, увеличения его активной формы в цирку-
ляции при возникновении стрессовых ситуаций и увеличении выхода в
циркуляцию катехоламинов. Изменения количества активного серото-
нина и адреналина в циркуляции ведут к продолжительным сдвигам в
площади функционирующих кровеносных капилляров и их диффузион-
но-фильтрационной транспортной мощности, а также в селективных
свойствах капиллярной стенки. Наступающие при этом компенсаторное
повышение резорбционной способности лимфатической системы и уско-
рение лимфооттока в кровеносное русло содействуют обеспечению цир-
куляторно-тканевого гомеостаза белков и жидкости в организме. Полу-
ченные нами результаты свидетельствуют о двухфазовости этого
явления и значительности лимфатических узлов в механизме действия
ограничивающих стресс-синдром тормозных систем в процессе адапта-
ции. Интенсификация при стрессовых ситуациях фильтрации жидкости
и выхода белков из кровяного русла ведет к увеличению количества интер-
стициальной жидкости и накоплению белков во внесосудистом про-
странстве. В результате возрастают коллоидно-осмотическое и интер-
стициальное давления. Это, действуя на равновесие сил Старлинга,
содействует дальнейшей интенсификации выхода плазмы из кровенос-
ных капилляров, образованию оттеков и нарушению процессов ткане-
вого обмена. Воспрепятствующим этому фактором является соответ-
ствующее требованиям увеличение транспортной мощности и депони-
рующей способности лимфатической системы, в стимулировании кото-
рых участвует серотонин. Таким образом, взаимосогласованность изме-
нений в обмене серотонина и в продукции катехоламинов является
существенным условием для нормального функционирования адаптин-
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Цо-гомеостатических связей. Поэтому при коррекции нарушенных в
результате действия стресс-факторов функций сосудистого аппарата и
транспортной системы необходимо учитывать их как комплекс процес-
сов лимфообразования.
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Heino AIM SON, Eva AINSON

ADAPTIIV-HOMÖOSTAATILISTE SEOSTE MEHHANISMIDEST
LÜMFI TEKKES

Tsirkuleeriva serotoniini- ja adrenaliinikoguse muutuste kooperatiivses toimes valkude
transkapillaarsele vahetusele ning lümfitekke protsessidele esinevad regionaarsed iseära-
sused. Kui lümfitekke regulatsioonile seedeelundites on määrav neuroreflektoorsete reakt-
sioonide iseloom, siis pea- ja kaelaregioonis, kus moodustub perifeerse lümfi koostis, on
valdava tähtsusega transkapillaarse vahetuse intensiivsust reguleerivad humoraal-hormo-
naalsed toimemehhanismid. Tööst ilmneb, et serotoniini ja adrenaliini samaaegselt manus-
tamisel kasvab esimese kontsentratsioon veres. Kaelalümfis jääb see oluliste muutusteta
ja rinnalümfis koguni mõnevõrra langeb. Seevastu kutsub preparaatide eraldi manusta-
mine esile serotoniini kontsentratsiooni languse kõigis uuritud kehavedelikes. Väga või-
malik, et selle üheks põhjuseks on koos monoamino-oksidaasse süsteemi aktiivsusega ka
aktiivserotoniini intensiivsem deponeerumine trombotsüütidesse. Ilma pärssiva mediaatori
(serotoniini) optimaalse taseme kindlustamiseta tsirkulatsioonis langeb serotoniini kont-
sentratsioon stressi korral veres ja lümfis. Seega on stressisituatsiooni katehhoolamii-
nide tekkel ja katehhoolamiinide produktsiooni kasvu korral vaja stimuleerida serotoniini
sünteesi ja tema aktiivvormi hulga suurenemist tsirkulatsioonis. Stressist tingitud nihked
ringleva serotoniini aktiivvormi ja adrenaliini kogustes põhjustavad kestvaid muutusi
verekapillaaride funktsioneeriva pinna suuruses ja nende difusioon-filtratsioonilises trans-
pordivõimsuses ning kapillaarseina selektiivsetes omadustes. Nendega kaasnev lümfi-
süsteemi resorptsioonivõime kompensatoorne kasv ja lümfi kiirem äravool vereringlusse
on soodustavad tegurid valkude ning vedelike koelis-tsirkulatoorse homöostaasi säilita-
miseks organismis. Saadud tulemused veenavad kõnesoleva nähtuse kahefaasilisuses ja
lümfisõlmede osatähtsuses stressisündroomi piiravate pidurdussüsteemide toimemehhanis-
mis adaptatsiooniprotsesside puhul. Adaptiiv-homöostaatiliste seoste funktsionaalne puu-
dulikkus põhjustab interstitsiaalvedeliku koguse kasvu ja valkude kuhjumist soontevälises
ruumis, mistõttu siin kasvab nii kolloid-osmootne kui ka interstitsiaalne rõhk. Toimides
Starlingi tasakaalujõududele, kutsub see esile plasma verekapillaaridest väljumise inten-
siivistumist, tursete teket ja kudede ainevahetuse häireid. Üks neid välistavaid tegureid
on olukorrale vastav lümfisüsteemi transpordi- ja deponeerimisvõime kasv, mille stimu-
leerimisel aktiivserotoniini tase etendab olulist osa. Serotoniini metabolismi ja katehhool-
amiinide produktsiooni intensiivsuse kooskõlastatus on oluline tingimus adaptiiv-homöo-
staatiliste seoste normaalseks funktsioneerimiseks lümfitekke protsessides. Seega peab
stressi korral organismi transpordisüsteemis tekkinud häirete kõrvaldamisel arvestama
stressifaktorite mõju kõigile lümfitekkes osalevatele protsessidele kompleksselt.

Heino AINSON, Eva AINSON

ABOUT THE MECHANISMS OF ADAPTIVE-HOMEOSTATIC CONNECTIONS
IN LYMPH FORMATION

The results of experiments revealed that the cooperative effect of a change in the
amounts of serotonin and adrenalin in circulation on the intensity of a transcapillary
exchange of proteins and lymph formation processes fixed regionary peculiarities. If in
the regulation of the lymph formation in digestive organs the main role is enacted by
neuro reflex reactions then in head and neck zones where the peripheral lymph is formed,
the humoral-hormonal mechanisms acquire the primary importance affecting the inten-
sity of the transcapillary exchange. It has been shown that at a simultaneous intro-
duction of serotonin and adrenalin the concentration of serotonin in blood increases but
in lymph it does not reveal any significant changes (cervical lymph) or it decreases
slightly (thoracic lymph). Different use of serotonin and adrenalin results in the
decrease of the serotonin concentration in fluids of the organism. It is possible that
one of the reasons is the activization of the monoamine oxidase system as well as the
intensification of the active serotonin deposition in thrombocytes and other depots of the
organism. Without retaining the optimal level of the inhibitory mediator (serotonin) in
circulation, its concentration in blood and lymph decreases at a stress syndrome. Hence
the necessity to stimulate the synthesis of serotonin and to increase its active form
when stress situations and the increased amount of catecholamines into circulation crop
up. Changes in the amounts of active serotonin and adrenalin at stress situations lead
to prolonged displacement in the zone of the functioning circulatory capillaries and their
diffusive filtrate transporting capacity as well as in selective relationships of capillary
walls. The compensational increase in resorption ability of the lymphatic system and the
acceleration of the lymph outflux into circulation contribute to the formation of circula-
tory tissue homeostasis of proteins and fluids in the organism. The results obtained
testify to the two-phase character of the phenomenon and the importance of the lymphatic
nodes at the process of adaption. At stress situations the intensification of the filtration
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of fluids and the outflux of proteins resu/s in the increased amount of the interstitial
fluid and the extra-vascular accumulation of proteins. As a result, the colloid-osmotic
and interstitial pressure increase there. It affects Starling’s equilibrium and contributes
to the further intensification of the outflux of plasma from circulatory capillaries, the
formation of extravasations and the violation of the processes of tissue metabolism. The
preventing factor is the increase in transporting ability and deposit capacity of the
lymphatic system where serotonin participates in their stimulation. Hence the mutual
cooperation of the changes in the serotonin exchanges and the production of catechol-
amines is an essential condition on the formation of normal functioning of adaptive
homeostatic connections in lymph formation. It is necessary to take into account their
influence on the complex processes of lymph formation and hormonal regulation when
correcting the functions of the vascular apparatus and the transporting system disbalanced
by stress factors.
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	Fig. 2. Changes in the content of flavonoids and proteins of buckwheat cotyledons given a 1-hr I4C-L-phenylalanine pulse and incubated thereafter in water. 1 flavonoids (sum of rutin, orientin, isoorientin, vitexin, and isovitexin); 2 insoluble proteins; 3 soluble proteins.
	Fig. 3. Incorporation of labelled phenylalanine into flavonoids and proteins of buckwheat cotyledons given a 1-hr 14C-L-phenylalanine pulse and incubated thereafter in water. 1 flavonoids, 2 insoluble proteins, 3 soluble proteins.
	Fig. 4. Changes in the content of flavonoids and proteins of buckwheat cotyledons given a 1-hr 14C-L-phenylalanine pulse and incubated thereafter in cold phenylalanine. 1 flavonoids, 2 insoluble proteins, 3 soluble proteins.
	Fig. 5. Incorporation of labelled phenylalanine into flavonoids and proteins of buckwheat cotyledons given a 1-hr I4C-L-phenylalanine pulse and incubated thereafter in cold phenylalanine. 1 flavonoids, 2 insoluble proteins, 3 soluble proteins.

	МИКОБИОТА ГУМИНОВЫХ ОЗЕР ЭСТОНИИ
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled

	A CYTOCHEMICAL STUDY OF SOME PHOSPHATASES IN THE TISSUE CYSTS OF SARCOCYSTIS BOVICANIS FROM BOVINE HEART
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	Рис. 26. Р. arenaria. Pup, ZZ Р argentea. Рис, 28. R arg&nt&a.
	Рис. 23. Р. goidbachil.
	Рис. 31, R taöernaemontani.
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	Untitled
	Рис.32.R erecta.
	Рис. 30. P. crantzii. Рис. 34- Я fru'tJcosa.
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	DIFFERENT APPROACHES TO AND RECENT DEVELOPMENTS IN THE SYSTEMATICS AND CO-EVOLUTION OF THE FAMILY HETERO DERI DAE (NEMATODA : TYLENCHIDA) WITH HOST PLANTS
	Fig. 1. Phylogenetic tree of the subfamilies and genera of the family Heteroderidae (after Wouts, 1985).
	Fig. 2. Host specificity of the species of Heteroderidae with respect to plant groups in accordance with phylogenetic relations of the orders of angiosperms as outlined by Grossgeim (1945). After Krail, 1989 (emend.).
	Fig. 3. Host specificity of the species of Heteroderidae with respect to plant groups in accordance with phylogenetic relations of the orders of angiosperms as outlined by Takhtadzhyan (1970). After Krail, 1989 (emend.).
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	A LIGHT AND ELECTRON MICROSCOPIC STUDY OF DEGENERATING SARCOCYSTIS BOVICANIS TISSUE CYST FROM BOVINE HEART
	Fig. 1. A degenerating tissue cyst of Sarcocystis bovicanis. On the poles of the cyst (C) the infiltration of host cells (ih) into the muscle tissue (HT) is seen. Magnification 10x3.2x2.5. Fig. 2. A fragment of a tissue cyst divided by septa (s) to chambers where some cyst stages (CS) can be seen including the mctrocytes (me). The cyst is surrounded by a layer of dense material (DM). Magnification 100x3.2x2.5. Fig. 3. The cyst wall (cw) is covered by a layer of dense material. The material of the cyst wall and the septa (s) have become diffuse. A group of degenerating metrocytes (me) can be seen. Magnification 2000 X. Fig. 4. Around the cyst the remainders of degenerating myofibers (HT) can be seen with the proposed Z-discs (Z) and the covers of the host cell (he). A lot of collagen fibers (F) are seen in the host tissue. Magnification 3500 –
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	Динамика численности гетеротрофных микроорганизмов в микроэкосистеме (/ и 2 номера вариантов, N количество клеток в мл).
	Среднесуточные температуры в вегетационных сосудах на протяжении опыта. 1 23 25 °С; 2 12—15,5 °С; 3 10,3—12,7 °С.
	Рис. 1. Расположение биостратиграфически изученных озер и болот на о-ве Сааремаа. А граница Анцилового озера; L Литоринового моря, him Лимниевого моря (по X. Кессел), озера: 1 Каруярв; 2 Мудаярв; болота: 3 Пелисоо; 4 Ярвесоо; 5 Охтья; 6 Питкасоо.
	Рис. 2. Расположение геологического разреза и биостратиграфическн изученных скважин на озере Каруярв. 1 береговой уступ; 2 береговой вал, 3 скважины; 4 биостратиграфически изученные скважины.
	Untitled
	Рис. 3. Геологический разрез донных отложений оз. Каруярв (местоположение см. рис. 1). ,1 сапропель; 2 сапропель с субфоссильными моллюсками; 3 тонкие прослои сапропеля и озерной извести; 4 алеврит; 5 гравий; 6 морена. Рис. 4. Геологический разрез болота Пелисоо. 1 заторфованная почва; 2 верхо-РЫЙ торф; 3 низинный торф; 4 сапропель; 5 озерная известь; 6 песок; 7 куски древесины; 8 песок с крупным детритом.
	Рис. 5. Спорово-пыльцевая диаграмма болота Пелисоо. Анализы А. Сарв. 1 сфагново-пушицевый торф; 2 гипново-тростниковый торф; 3 тростниковый торф; 4 сапропель; 5 озерная известь; 6 глинистый песок; 7 пыльца сосны; 8 березы; 9 ели 10 ольхи; ,11 широколиственных пород; 12 древесных пород; 13 травянистых растений; 14 споры.
	Рис. 7. Спорово-пыльцевая диаграмма донных отложений оз. Каруярв (Анализы А. Сарв). 1 вода; 2 сапропель; 3 известковистый сапропель; 4 песчанистый сапропель; 5 песок; 6 пыльца сосны; 7 березы, 8 ели, 9 ольхи, 10 широколиственных пород; 11 древесных пород; 12 травянистых растений; 13 споры
	Рис. 8. Диатомовая диаграмма профундальной колонки оз. Каруярв (Анализы Е. Вишневской). Вместо количества створок должно быть количество видов.
	Рис. 9. Диатомовая диаграмма литоральной колонки оз. Каруярв (Анализы Е. Вишневской). Вместо количества створок должно быть количество видов.
	Joon. 1. Peipsi järve suurte karpide keskmine arvukus ja biomass (esimesed kolm tulbarühma on arvutatud põhjaammutiproovide põhjal, viimased raamiproovide põhjal). Рис. 1. Средняя численность и биомасса крупных двустворчатых в Псковско-Чудском озере. (Первые три группы столбиков на основе дночерпательных проб, последние три на основе рамочных проб.) Fig. 1. The average abundance and biomass of big clams of L. Peipsi (the first three groups of columns calculated on the basis of grab samples, the remaining on frame samples).
	Joon. 2. Peipsi järve bioressursse suvel (toorkaalus, tuhat tonni). 1 fütoplankton, 2 rändkarp, 3 bakterplankton, 4 zooplankton, 5 suurtaimed, 6 põhjaloomad, 7 kalad. Рис. 2. Биологические ресурсы Псковско-Чудского озера летом (сырой вес, тыс. т): / фитопланктон; 2 дрейссена; 3 бактериопланктон; 4 зоопланктон; 5 макрофиты; 6 зообентос; 7 рыбы. Fig. 2. Biological resources of L. Peipsi in summer (wet weight, thous. t.). 1 phytoplankton, 2 Dreissena, 3 bacterioplankton, 4 zooplankton, 5 macrophytes, 6 zoobenthos, 7 fishes.
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	Fig. 3. I—s: Embolocephalus nikolskyi, Popov Island (/ anterior end; 2 pectinate and hair seta; 3 ventral setae of II; 4 ventral seta of V; 5 posterior ventral seta). 6—B: Tubificidae gen. sp. N 1, Komarovka (6 pectinate seta; 7 posterior dorsal bifid seta; 8 anterior ventral seta). 9—10: Tubificidae gen. sp. N 2, Popov Island (9 dorsal setae; 10 ventral seta). 11—12: Tubificidae gen. sp. N 3, Komarovka {ll anterior end; 12 seta).
	Untitled
	Fig. J. C-banded karyotype of the Estonian breed of the Japanese quail ПОО'-"! 5v ХI2.SХЮ). v -•-
	Fig. 2, Idiugram of macrochromosoines of ths Estonian quail (C-bandin<o HOOxlGv X 12.5x10). °; 1 '
	Fig. 3. The Ist pair of autosomes of the Estonian quail. C-polymorphism of the centromeric region.
	Fig. 4. Conjugation of the 3rd autosome with a microchromosome (indicated by arrows) (100X1.5X12.5X10).
	Pig. 5. Conjugation of the 2nd and Ills 3rd autosomes (indicated by arrows) (IOOxI.SX X12.5X10).
	Growth of recombinant Escherichia coli Kl 2 KBO2 in continuous culture on Luria-Bertani medium without antibiotics. At the moment time = 0, flow (dilution rate D = 0.5h-1) was started. The inoculum was grown under antibiotic pressure.
	Денситограмма сывороток венозной крови (А), грудной лимфы (В) и шейной лимфы (С) овец. 1 А; 2 ПА-1; 3 ПА-2; 4 Т; 5 ПТ-1; 6 ПТ-2; 7 ИГ; <9 МГ.
	Влияние линолевой (Л) и олеиновой (Б) кислот на экто-АТФазную активность клеток бурсы Фабриция (I), тимоцитов (2) и эритроцитов (3) цыплят.
	Гениталии самца Eupithecia persuastrix Mironov, sp. n. a общий вид; б эдеагус; в VIII стернит.
	Lake Peipsi-Pihkva * Озеро Псковско-Чудское
	Untitled
	Joon. 1. Hapniku kontsentratsioon, vee küllastumus hapnikuga ja vee keskmine tempe ratuur kuus aastail 1974—1983 eri sügavustes. Joon. 2. Lahustunud hapniku keskmise kontsentratsiooni ja keskmise temperatuuri vertikaalne jaotumus.
	Рис. 1. Места отбора проб в пределах Матсалуского государственного заповедника
	Рис. 2. Содержание БаП в донных отложениях Матсалуского залива
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	Рис. 4. Содержание БаП в некоторых видах рыб Матсалуского и Пярнуского залива (цифрой отмечено количество проб).
	Fig. 1. Trace metal concentrations in different size groups of Mesidotea entomon
	Fig, 2. Trace metals in Mesidotena entomon sampled at different time,
	Fig. 3. Trace metal concentrations in Mesidotea entomon sampled in different areas.
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Fig. 1. Mctaphasc of Donaldson strain rainbow trout (2n = 60). Fig. 2. Metaphase of local strain rainbow trout (2n = 58).
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	Рис. 1. Кинетика роста числа клеток с фенотипом Рго+ (точная эксцизия) в условиях длительной инкубации штаммов при 4—6°С: / ЕСК 100-5 (гес+), 2 ЕСК 086-5 (гесАбб), 3 ЕСК 107-5 (Ш). Рис. 2. Кинетика роста числа клеток с фенотипом Рго+ (точная эксцизия) в условиях длительной инкубации штаммов при 4—6 °С; 1 ЕСК 100-10 (гес+), 2 ЕСК 086-10 (гесАбб), 3 ЕСК 107-10 (Ш).
	Рис. 3. Кинетика роста числа клеток с фенотипом Рго+ (точная эксцизия) в условиях длительной инкубации штаммов при 4—6°С: 1 ЕСК-ЮО-9 (гес+), 2 ЕСК 086-9 (гесАбб), 3 ЕСК 107-9 (Ш).
	Влияние стрессорных воздействий на нормотензивных и гипертензивных крыс. 1 Исходный уровень в покое; 2 иммобилизация в пенале; 3 электрокожное раздражение; 4 растяжка на спине.
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	Рис. 5. ▲ -E.casianea, 0-Е. danlca, ш – Е. deleta. Рис, 7. А Е. deubeli, • – Е. fuss/, и-Е. [aeviuscula.
	Untitled
	Рис.2. А.-Е. adumbrate, 0-Е. angustula. Рис.l. ▲ -E.melanocephala, 9-E.limbata, ■ -Е.guttata.
	Pug. 4. А-£ biguttata, • -Е. binot ata, т-Е. bore olla. Рис.З. • -£► ЫскЬагсШ.
	Рис. 6.0 – E.depressa,
	Рис. B.# – Е. melina, А – Е. muehli.
	Рис, 9.0 —Е. negtecta, А-Е. oblonga, в – E.opallzans.
	Рис. 11. А-Е. placida, ®-Е.рудтаеа,
	Рис. 13 .e-E.silacQa, A- E.silesiaca. Puc.15.8-E. unicolor.
	Untitled
	Рис. 10.* – E.pallescens.
	Рис. 12.# -Е. rufomarginata.
	Рис, 14. в – Е. torminalis, ' А -Е. thoracica.
	Рис. 16. в- Е. vari egota.
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	Рис. 29. Видовое обилие Еригаеа по месяцам.
	Рис. 30. Численность Еригаеа по месяцам.
	Численность адультных самок картофельной нематоды в корнях картофеля 'Сулев' (в процентах от контроля) при различной обеспеченности растений питательными элементами (минус недостаток, плюс избыток).
	Fig. 1. Microrhythms, Pterostichus coerulescens, t=2o °C, respiration level 1.30 mm3 02/mg/h.
	Fig. 2. Micromacrorhythms, Tenthredinidae gen. sp., /=25 °C, respiration level 0.70 mm3 02/mg/h.
	Fig. 3. Microrhythms with micromacrorhythms, Galleria mellonella. A on the left a group of microrhythms can be seen. В magnified microrhythms, t—2B°C, respiration level 0.60 mm3 02/mg/h.
	Fig. 4. Microrhythms with C02 macrorhythms, Coccinella septempunctata pupae, /=25 °C, respiration level 1.96 mm3 02/mg/h.
	Fig. 5. Carbon dioxide macrorhythms, Dermestes lardarius, t—2o °C, respiration level 0.45 mm3 02/mg/h.
	Untitled
	Fig. 6. Life-time changes in rhythms, Dermestes lardarius. A 2 days before adult molting; В 1 day before adult molting; C 1 day after adult molting; D 2 days after molting; E 6 days after molting; F 12 days after molting.
	Fig. 1. Changes in the content and radioactivity of proteins in' buckwheat cotyledons fed with 14C-,L-p(henylalanine during the first 16 hr of the experiment and incubated thereafter in cold phenylalanine. A insoluble proteins, В soluble proteins; solid lines content, broken lines radioactivity.
	Fig. 2. Changes in the content of flavonoids and proteins of buckwheat cotyledons given a 1-hr I4C-L-phenylalanine pulse and incubated thereafter in water. 1 flavonoids (sum of rutin, orientin, isoorientin, vitexin, and isovitexin); 2 insoluble proteins; 3 soluble proteins.
	Fig. 3. Incorporation of labelled phenylalanine into flavonoids and proteins of buckwheat cotyledons given a 1-hr 14C-L-phenylalanine pulse and incubated thereafter in water. 1 flavonoids, 2 insoluble proteins, 3 soluble proteins.
	Fig. 4. Changes in the content of flavonoids and proteins of buckwheat cotyledons given a 1-hr 14C-L-phenylalanine pulse and incubated thereafter in cold phenylalanine. 1 flavonoids, 2 insoluble proteins, 3 soluble proteins.
	Fig. 5. Incorporation of labelled phenylalanine into flavonoids and proteins of buckwheat cotyledons given a 1-hr I4C-L-phenylalanine pulse and incubated thereafter in cold phenylalanine. 1 flavonoids, 2 insoluble proteins, 3 soluble proteins.
	Untitled
	Fig. 1. Reaction to APase after Gomori in tissue cysts of 5. bovicams. A weak reaction can be seen in the cyst wall (cw) and septa (s). The staining of the host tissue (HI) and cyst stages (CS) is caused by light green understaining. Magnification 40x3.2x2.5. Fig. 2. Same as Fig. 1. Magnification 100x3.2x2.5. Fig. 3. Reaction to ATPase in cyst stages (CS), septa (s) and cyst wall (cw) is comparable to that in the host tissue (FIT). Magnification 100x3.2x2.5. Fig. 4. Reaction to GOPase is seen in the cyst stages (CS), septa (s) and cyst wall (cw). Reaction in the host tissue (FIT) is extremely weak. Magnification 100x3.2x2.5. Fig. 5. The Gomori reaction to AcPase can be seen in septa (s) and cyst wall (cw). The staining of cyst stages and host tissue is caused by light green understaining. Magnification 40x3.2x2.5. Fig. 6. Reaction to AcPase is seen in the outer membrane of the cyst wall (me), in the cyst wall (cw) and septa (s). In cyst stages the reaction is seen on the membranes of the inner membrane complex (i). In the metrocyte (MC) the reaction is seen also in the vacuolar structures (V). The reaction is also seen in the places of degenerative processes (DP). Magnification 7500 –
	Fig. 7. The reaction product of AcPase is seen in the cyst wall protrusions (cp), on the membrane of the cyst wall (me), in the cyst wall (cw), and in the cyst stages around the micronemes (mn). Magnification bOOOX. Fig. 8. A reaction on the inner membrane complex (i) of the apical part of a mcrozoile, in the ducts of the rhoptries (rd), on the rhoptry (ro) surface and around micronemes. Magnification 7000 X. Fig. 9. Reaction in the mitochondrion cristae (M). Magnification 13000 X.
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	Рис. 2. Р. argent ea. Рис. 4. Р. argenteo.
	Рис, 1, Р. subarenar/a.
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	Рис. 3. Р. supina. Рис. 5. Р. fruiicosa.
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	Рис. 6. Р. leucQOöU tana.
	Рис. 8. Я arenaria.
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	Рис. 9. Я subarenarla, Рис. 11. Я bit иг со. Рис. 10, Я crafttziL
	Puc.l2. P. anserina.
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	Рис. 26. Р. arenaria. Pup, ZZ Р argentea. Рис, 28. R arg&nt&a.
	Рис. 23. Р. goidbachil.
	Рис. 31, R taöernaemontani.
	■Рис. 33. Р. anserine. ■■
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	Рис.32.R erecta.
	Рис. 30. P. crantzii. Рис. 34- Я fru'tJcosa.
	Fig. 1. Phylogenetic tree of the subfamilies and genera of the family Heteroderidae (after Wouts, 1985).
	Fig. 2. Host specificity of the species of Heteroderidae with respect to plant groups in accordance with phylogenetic relations of the orders of angiosperms as outlined by Grossgeim (1945). After Krail, 1989 (emend.).
	Fig. 3. Host specificity of the species of Heteroderidae with respect to plant groups in accordance with phylogenetic relations of the orders of angiosperms as outlined by Takhtadzhyan (1970). After Krail, 1989 (emend.).
	Fig. 1. A degenerating tissue cyst of Sarcocystis bovicanis. On the poles of the cyst (C) the infiltration of host cells (ih) into the muscle tissue (HT) is seen. Magnification 10x3.2x2.5. Fig. 2. A fragment of a tissue cyst divided by septa (s) to chambers where some cyst stages (CS) can be seen including the mctrocytes (me). The cyst is surrounded by a layer of dense material (DM). Magnification 100x3.2x2.5. Fig. 3. The cyst wall (cw) is covered by a layer of dense material. The material of the cyst wall and the septa (s) have become diffuse. A group of degenerating metrocytes (me) can be seen. Magnification 2000 X. Fig. 4. Around the cyst the remainders of degenerating myofibers (HT) can be seen with the proposed Z-discs (Z) and the covers of the host cell (he). A lot of collagen fibers (F) are seen in the host tissue. Magnification 3500 –
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