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Многие биохимические реакции, имеющие экзотермические стадии, про-
текают с выделением энергии. В таких реакциях, как правило, присут-
ствуют молекулы с избытком энергии, т. е. находятся в неравновесно
возбужденных состояниях. Дезактивация возбуждения осуществляется
различными физическими путями, и если даже часть актов дезактива-
ции возбужденных частиц происходит путем излучения, возникает хе-
милюминесценция. Теоретически существует вероятность возникнове-
ния хемилюминесценции на любой экзотермической стадии биохими-
ческой реакции.

Способность живых организмов светиться в видимой области спек-
тра известна еще со времен Аристотеля. Так называемая биолюминес-
ценция впервые описана в его книге «Животные» в IV веке до н. э.
В настоящее время выяснено, что природа этого свечения обусловлена
специализированной ферментативной реакцией окисления, при кото-
рой путем взаимодействия люциферина и люциферазы происходит рас-
пад АТФ, сопровождающийся высвечиванием. Уже давно высказыва-
лись предположения, что помимо этого специализированного излуче-
ния в биологических системах существует слабое излучение универ-
сального типа, свойственное всем клеткам и являющееся отражением
протекающих в клетках энергетических процессов. Основой для таких
предположений служили не только теоретические рассуждения, но и
практические результаты, свидетельствующие о том, что многие окис-
лительные реакции сопровождаются хемилюминесценцией (Шляпин-
тох и др., 1966). Появление высокочувствительных фотометрических
установок стимулировало поиски собственного излучения живых кле-
ток. Но еще до этого в литературе появились сообщения об открытии
двух типов излучения клеток. Б. Лепешкин (Lepeschkin, 1934) с по-
мощью специальных фотопластинок обнаружил очень слабое излучение
в ультрафиолетовой области, сопровождающее гибель клеток при воз-
действии на них сильными химическими агентами, которое он назвал
некробиотическим. Примерно в это же время А. Г. Гурвич (Гурвич,
Гурвич, 1934) сообщил об очень слабом ультрафиолетовом излучении
животных тканей, которое он наблюдал при помощи биологического
детектора. Он полагал, что биологическое ультрафиолетовое излучение
стимулирует митоз в биологических детекторах (дрожжах, корешках
лука), в связи с чем такое излучение было названо митогенетическим.
Позднее ультрафиолетовое митогенетическое излучение было зафик-
сировано высокочувствительными счетчиками фотонов, а также фото-
умножителями, при этом сигнал превышал шумы установок всего лишь
на 20—60%.

В 1954 г. итальянские астрофизики А. Колли, У. Факкини и А. Рос-
си (Colli и др., 1954) с помощью фотоэлектронных установок обнару-
жили, что растущие корешки злаковых излучают в видимой области
спектра сверхслабый световой поток. В 1961 г. Б. Н. Тарусов и его
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сотрудники (Тарусов и др., 1961) обнаружили, что печень и мышцы
живых мышей испускают сверхслабые лучи в видимой области спектра.
В последующих работах они доказали, что в этой области спектра све-
тятся также гомогенаты тканей, липиды, экстрагированные из них,
растительные жиры и жирные кислоты (Тарусов и др., 1967). За про-
шедшие с того времени годы опубликовано несколько сот работ, по-
священных проблемам изучения механизма сверхслабой хемилюминес-
ценции живых организмов в видимой области спектра и возможнос-
тей ее практического применения. Исследователей особенно привлекала
возможность использования свечения в качестве метода, с помощью
которого можно получить информацию о процессах, протекающих в
объекте, не внося в него дополнительных возмущений. Вполне понятно,
что объем получаемой информации прямо пропорционален объему
знаний о механизме свечения и совершенству техники и методики хеми-
люминесцентного анализа.

Следует отметить, что как приоритет в открытии сверхслабого све-
чения животных объектов, так и преобладающая часть работ, в кото-
рых освещены различные стороны проблемы биохемилюминесценции,
принадлежат советским ученым. Однако в нашей республике метод
хемилюминесцентного анализа процессов, протекающих в биологиче-
ских системах, практически не нашел применения. Все сказанное и
обусловило появление настоящего обзора.

Техника измерения сверхслабой хемилюминесценции

Основной трудностью при изучении сверхслабых свечений является
чрезвычайно малая их интенсивность (порядка сотен квантов в се-
кунду с 1 см2 излучающей поверхности). Для регистрации таких све-
товых потоков необходима специальная аппаратура, усиливающая
сигнал, главной составной частью которой служит фотоэлектронный
умножитель. При работе с биологическими объектами в нашей стране
чаще всего используют фотоумножители типа ФЭУ-37, ФЭУ-42, ФЭУ-79
и ФЭУ-85, обладающие максимальной спектральной чувствительностью
в видимой области спектра, темновой ток которых низок благодаря
отклонению шумовых электронов специальными электростатическими
линзами. В последние годы разработан новый фотоумножитель типа
ФЭУ-130 («Квантакон»), предназначенный для регистрации сверхсла-
бых излучений в режиме счета одноэлектронных импульсов (Александ-
ров и др., 1977). Питание фотоумножителей осуществляется с помо-
щью высоковольтных стабилизаторов напряжения, в которых отклоне-
ние выходного напряжения не превышает 0,5%. Дополнительное уси-
ление сигнала проводится широкополосными усилителями. С выхода
усилителя сигнал поступает через интегратор счета импульсов на само-
писец шли прямо на счетчик импульсов для получения абсолютных
значений интенсивности свечения в определенный момент времени.

В последние годы наметился переход от создания отдельных экзем-
пляров установок для регистрации сверхслабого свечения, существенно
различающихся как по конструкции, так и по чувстительности, к се-
рийному производству хемилюминометров приборов, обладающих
высокой чувствительностью, широким спектральным диапазоном, раз-
нообразием способов выведения и регистрации оптической информа-
ции, возможностью исследования спонтанного свечения и свечения,
стимулированного различными добавками. В Киеве разработан пер-
вый отечественный хемилюминометр «Свет», рекомендованный для
серийного производства. Область спектральной чувствительности этого
прибора 160—830 нм. Установка может работать в режиме прерыва-



67

ния светового потока с автоматическим вычитанием фона и в режиме
непрерывной записи кинетики хемилюминесценции. Одним из досто-
инств прибора является возможность измерения интенсивности свече-
ния в квант/сек-см 2

, которая обеспечивается наличием эталона ярко-
сти ЭЯ-1. Наличие эталона яркости и ФЭУ, работающего в одноэлект-
ронном режиме, со спектральными характеристиками, близкими к та-
ковым хемилюминесценции биологических объектов (ФЭУ-130), ком-
пенсация фона и термостабилизация ФЭУ и проб (осуществляющаяся
универсальным термостатирующим устройством «Биостат» с широким
диапазоном статирования (37, 25 и —b° С) ставят измерение хемилю-
минесценции на объективную метрологическую основу (Сидорик и др.,
1978). Дополнительно к этому в настоящее время проводятся работы
по созданию типовой системы автоматизированной обработки хеми-
люминесцентной информации на основе использования мини-ЭВМ (Ма-
зур, Ратманский, 1978).

Механизм хемилюминесценции при перекисном
окислении липидов

Уже в ходе первых исследований было установлено, что сверхслабое
свечение в видимой области спектра является универсальным и спон-
танно испускается всеми живыми клетками. У пигментированных объ-
ектов излучение сначала не было обнаружено, однако впоследствие
выяснилось, что это связано с его поглощением внутриклеточными пиг-
ментами. Если эти пигменты удалить, например, при выращивании
этиолированных листьев, или применить фотоумножители, работаю-
щие в области отражения этих пигментов (в длинноволновой части
спектра), то излучение проявляется (Агавердиев, Тарусов, 1965). Изу-
чение влияния кислорода на хемилюминесценцию показало, что в бес-
кислородной среде свечение исчезает. Исследования с фракционирова-
нием клеточных гомогенатов выявили, что в основном излучает фрак-
ция, содержащая липиды. Это дало основание предположить, что све-
чение тканей обусловлено спонтанным окислением липидов и имеет,
таким образом, неферментативную природу (Тарусов и др., 1962).

Перекисное окисление липидов как в модельных, так и в живых
системах идет по свободнорадикальному цепному механизму. Много-
численными исследованиями установлено, что интенсификация пере-
писного окисления липидов это неспецифическая реакция поражения
важнейших мембранных структур клетки, развивающаяся при раз-
личных патологиях, таких как злокачественный рост, канцерогенез, при
действии ионизирующей радиации, авитаминоз, интоксикация, воспа-
лительные процессы. Однако в литературе накапливается все больше
данных, указывающих на вполне определенную роль перекисей липи-
дов (а возможно, и некоторых других продуктов их автоокисления) в
функционировании клеточных образований в норме. Так, обнаружено
изменение уровня липоперекисей в процессе клеточного деления (Bar-
ber, Wilbur, 1957), регулирующее влияние концентрации экзогенных
липоперекисей на активность некоторых ферментативных систем
(Christophersen, 1968; Wills, 1971), существование ферментативной
системы образования эндогенных перекисей липидов в микросомах
(Hochstein, Ernster, 1963; Арчаков, 1975), изменение характера свя-
зывания в белково-липидных комплексах при варьировании степени
окисленности липидов (Мазо и др., 1975).

До недавнего времени основное внимание при рассмотрении проб-
лемы перекисного свободнорадикального окисления липидов уделялось
выяснению химизма этого процесса, включающего в силу своего цеп-
ного характера стадии зарождения (инициирования), продолжения
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и разветвления цепи и обрыва ее. Сейчас вопрос о кинетике про-
цесса в принципе решен. Выяснено, что как в модельных, так и в био-
логических системах важную роль в развитии кинетики процесса пере-
кисного окисления липидов играют ионы двухвалентного железа. Счи-
тается, что заметное перекисное окисление может идти лишь в при-
сутствии этих ионов, а регуляция его заключается в регулировании
реакций, приводящих к образованию ионов Fe2+ в системе, их связы-
ванию или окислению (Владимиров, Арчаков, 1972). Так, в случае
отсутствия ионов Fe2+ в системе, где имеются свободные радикалы R ,

реакции окисления могут идти с неразветвленными цепями, и эти про-
цессы могут проходить с замедлением или, если имеется постоянный
источник радикалов, с постоянной скоростью. При наличии же ионов
железа (Fe 2+) картина меняется. Разлагая продукты цепного окисле-
ния, ионы Fe2+ продуцируют новые радикалы, дающие начало новым
цепям окисления. Скорость такой реакции с разветвленными цепями
возрастает по экспоненте до тех пор, пока железо в системе не окис-
лится. В биологических мембранах существуют две системы перекис-
ного окисления липидов, различие между которыми в химическом от-
ношении заключается в разных способах поддержания железа в вос-
становленном состоянии. Это ферментативная система, т. е. НАДФН-
зависимое перекисное окисление (НЭП), и неферментативная система

аскорбат-зависимое перекисное окисление (АЗП). Системы эти прин-
ципиально различаются на стадии инициирования: в случае НЭП ионы
железа центры радикалообразования восстанавливаются цепью
переноса электронов ферментативно, в неферментативной системе вос-
становление железа происходит под действием аскорбиновой кислоты
и других восстановителей с подходящим редокс-потенциалом (Влади-
миров, Арчаков, 1972, с. 145). Наличие разных центров, инициирующих
образование свободных радикалов, и следовательно, различие в их
локализации, приводит к тому, что в этих системах используются раз-
ные молекулы ненасыщенных жирных кислот, т. е. в перекисное окис-
ление вовлекаются различные области липидной фазы. Тем не менее
кинетика реакций НЗП и АЗП одинакова, за исключением ранних ста-
дий инициации, а именно, она лежит в основе механизма хемилюминес-
ценции, сопровождающей перекисное окисление липидов как в модель-
ных, так и в биологических системах. Первые указания на это были
получены при сопоставлении кинетик хемилюминесценции, сопровож-
дающей свободнорадикальное окисление ароматических углеводоро-
дов, и свечения липидов (первая тщательно изучена Р. Ф. Васильевым
и его сотрудниками, см. например, Васильев, Вичутинский, 1962; Шля-
пинтох и др., 1966). Активирование свечения липидов при нагревании
и облучении объекта, подавление хемилюминесценции антиоксидан-
тами и отсутствием кислорода и кинетика свечения при отсутствии кис-
лорода и последующем его поступлении вспышка свечения, которую
можно объяснить накоплением в системе в отсутствие кислорода ради-
калов типа R' и быстрым переходом их в радикалы Ro' 2 при наличии
кислорода, дали возможность предположить, что и хемилюминесцен-
ция при автоокислении липидов связана с рекомбинацией (диспропор-
ционированием) перекисных радикалов (Тарусов, Журавлев, 1965):

R + О2 — RO 2 1i цепная реакция окисления липидов,
RO'2 +RH ROOH + R'J
RO’s +RO's Рl+ О2 —->Pi + Ü2+hvi [хемилюминесценция,

—>P2 +V2 (02 ) *2 ■—>■ P 2 + 02+hv2 J
где Р продукт реакции, вероятно, карбонильное соединение.
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Но одно дело хемилюминесценция чистых соединений, например,
ароматических углеводородов или жирных кислот в растворах или
в составе жиров, а другое хемилюминесценция биологических сис-
тем, биологических мембран. Высокая структурная организация живой
клетки может накладывать жесткие ограничения на потенциально воз-
можные реакции, с одной стороны, и выявлять много новых возможно-
стей, неизвестных для модельных систем, часто возникающих в слож-
ном переплетении реакций клеточного метаболизма, с другой. Поэтому
для доказательства высказанного выше предположения понадобились
многие годы и многочисленные эксперименты на разных объектах с
использованием различных методик. До самого последнего времени
исследователями-мембранологами проводятся работы по выявлению
связи между хемилюминесценцией клеточных мембран и процессом
перекисного окисления в них. Однако основное положение можно счи-
тать доказанным и оно формулируется следующим образом: реакции,
ответственные за хемилюминесценцию биологических тканей, гомоге-
натов тканей, клеток, клеточных структур, включают в себя цепные
реакции окисления, продуцирующие синглетный кислород, гидропере-
кисные радикалы и липоперекиси (см. работы: Тарусов и др., 1961а, б,
1962, 1965, 1967; Владимиров, Арчаков, 1972; Орлов, 1975; Wright и др.,
1979; Russel, Cormier, 1979; Takanaka, O’Brien, 1980 и др.). По способу
доказательства этого положения опубликованные работы можно раз-
делить на три группы: 1) работы по изучению действия активаторов
и ингибиторов перекисного окисления липидов (ПОЛ) на хемилюми-
несценцию, 2) исследования спектрального состава хемилюминесцен-
ции, 3) работы, в которых проводится сопоставление кинетики ПОЛ с
кинетикой хемилюминесценции, сопровождающей ПОЛ. Рассмотрим
подробнее каждую из этих групп.
I. В начале использовались известные способы активации ПОЛ
нагревание (Тарусов и др., 1961а, б) и облучение (Тарусов и др., 1962),
а в качестве ингибиторов ПОЛ антиоксиданты (3-ионол, а-нафтол
(Журавлев и др., 1965; Тарусов, Журавлев, 1965) и токоферол (Ива-
нов \и др., 1972). Позже, когда был выяснен механизм аскорбат-пнду-
цированного перекисного окисления, для изучения связи ПОЛ и хеми-
люминесценции использовались добавки аскорбата в качестве проок-
сиданта (Wright и др., 1979) в микросомах. В настоящее время активно
разрабатывается гипотеза об участии на начальных стадиях инициа-
ции реакций ПОЛ активных форм кислорода, а именно, синглетного
кислорода Юг и супероксидного анион-радикала Ю_г (Мерзляк, Собо-
лев, 1975; Lloyd и др., 1979; Russel, Cormier, 1979). Поэтому в качестве
доказательства связи ПОЛ с хемилюминесценцией приводятся наблю-
дения параллельного ингибирования обоих процессов тушителями Юг
и Ю~г (Takanaka, O’Brien, 1980). Во всех исследованных случаях акти-
вация ПОЛ сопровождалась усилением свечения, а ингибирование
перекисного окисления вызывало в свою очередь тушение свечения.
Исключением являются работы по наблюдению вспышки свечения жир-
ных кислот при добавлении к ним таких антиоксидантов, как (3-мер-
каптопропиламин, (3-меркаптоэтиламин, адреналин или лецитин, при-
чем вспышка свечения объяснялась предположительно образованием
возбужденных состояний в результате реакции рекомбинации перекис-
ных радикалов жирной кислоты и антиоксиданта ROO'TInOO' —>■

Р*—vP +hv (Журавлев, 1972). На наш взгляд, не исключено и дру-
гое объяснение. Роль антиоксиданта, содержащего аминогруппу, может
заключаться в образовании не нового возбужденного состояния, а но-
вого продукта, способного люминесцировать с большим квантовым
выходом и выступать в качестве активатора хемилюминесценции. В
пользу этого предположения можно привести пример образования флюо-
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ресцирующих соединений с хромофорной группой типа шиффового ос-
нования в результате реакций переокисленных липидов с веществами,
содержащими аминогруппу, с белками, фосфолипидами, нуклеино-
выми кислотами (Dillard, Tappel, 1973; Bidlack, Tappel, 1973). Ниже
мы остановимся более подробно на участии подобных соединений в
высвечивании кванта хемилюминесценции. Таким образом, кажущееся
исключение в действительности подтверждает обусловленность хеми-
люминесценции процессом ПОЛ.

2. При изучении свечения, сопровождающего жидкофазное окисление
углеводородов, было показано, что продуктами окисления являются
возбужденные молекулы кетонов и димеров кислорода. Этот вывод
был сделан, во-первых, на основании совпадения спектров хемилюми-
несценции со спектрами фотолюминесценции кетонов, образующихся
при диспропорционировании перекисных радикалов (Васильев, Русина.
1964а), и во-вторых, на основе того, что при окислении некоторых угле-
водородов от 10 до 85% всей хемилюминесценции приходится на излу-
чение в красной области спектра (Васильев, Русина, 19646). Спектры
испускания возбужденного кислорода при реакциях хемилюминесцен-
ции (большинство окислительно-восстановительных реакций неоргани-
ческих соединений) достаточно хорошо изучены, они содержат харак-
терные полосы в оранжевой, красной и инфракрасной областях (578,
630—633, 703, 762, 770, 900, 1100 и 1300 нм) спектра (Vassiljev, 1967;
Stauff и др., 1963), и это позволяет отделить «кислородное» излучение
от излучения карбонильных групп, лежащего в сине-зеленой области
спектра.

Измерение спектров хемилюминесценции при ПОЛ затруднено вви-
ду чрезвычайно малой интенсивности свечения. Использование моно-
хроматоров в данном случае исключается. Единственно возможный
путь учета спектрального состава это применение светофильтров с
резкими границами пропускания (могут быть обычные светофильтры,
а еще лучше интерференционные, с полушириной пропускания 8—

15 нм и коэффициентом пропускания 30—50%). С помощью таких све-
тофильтров был оценен спектральный состав хемилюминесценции, со-
провождающей окисление олеиновой кислоты, и оказалось, что мак-
симумы в спектрах (390, 460, 550 и 600 нм) также могут быть отне-
сены к карбонильным группам и возбужденным димерам кислорода
(Иванов, Петрусевич, 1965, 1966). Позднее были изучены спектры све-
чения других ненасыщенных жирных кислот, некоторых масел и липи-
дов, выделенных из органов животных (Иванов и др., 1972), причем
результаты исследований свидетельствовали об изменении спектров по
мере окисления субстрата, выражающееся в увеличении интенсивности
свечения в длинноволновой области и уменьшении в коротковолновой,
т. е. наблюдалось смещение спектров в красную область. Было пред-
положено, что такое длинноволновое смещение спектра хемилюмине-
сценции окисляющихся липидов связано с накоплением в системе в
ходе окислительного процесса веществ-активаторов хемилюминесцен-
ции.

Флюоресцентный анализ липидов в процессе их автоокисления вы-
явил целый ряд веществ, обладающих набором максимумов флюорес-
ценции в области 360—550 нм , причем анализ фракций окисленных
липидов показал, что более длинноволновая флюоресценция обязана
своим происхождением продуктам более глубокого окисления (Черниц-
кий, 1972; Орлов, 1975). О появлении флюоресцирующих продуктов
при переокислении фосфолипидов, а также других липидов в присутст-
вии веществ, содержащих аминогруппу, сообщает в своих работах А. Л.
Таппель (Ohio и др., 1969; Malshet и др.,. 1974). Эти продукты явля-



ются конъюгированными шиффовыми основаниями с общей структур-
ной формулой Pi —N=CH—СН=СН NH Р 2 (где Р амино-
кислота или фосфолипид), которые в случае возбуждения при 355
390 нм флюоресцируют в сине-зеленой области спектра с максималь-
ной А,= 430—480 нм.

Соответствие изменений спектров хемилюминесценции и флюорес-
ценции в процессе окисления липидов позволяет предположить нали-
чие некоторого общего механизма генерации квантов свечения. В ра-
боте С. Н. Орлова (1975) было проведено аналоговое моделирование
сетки реакций ПОЛ, удовлетворительно коррелирующее с эксперимен-
тальными данными и позволяющее идентифицировать отдельные ком-
поненты флюоресценции как результат определенных реакций ПОЛ,
причем было показано соответствие изменений интенсивности некото-
рых компонентов флюоресценции и хемилюминесценции (например,
УФ- и фиолетовая компоненты флюоресценции и синяя компонента
хемилюминесценции). Участие флюоресцирующих продуктов в обра-
зовании квантов хемилюминесценции может происходить по меха-
низму индукционно-резонансной миграции энергии с возбужденных
продуктов реакций ПОЛ на флюоресцирующие продукты, которые, та-
ким образом, оказываются активаторами хемилюминесценции. Веро-
ятность подобной миграции описывается уравнением Фёрстера, экспе-
риментально доказана на примере автоокисления системы этилбензол
—антрацен и предполагается для случая хемилюминесценции липидов
(Olenev, Vladimirov, 1973).

Мы подошли к наиболее сложному моменту в проблеме хемилюми-
несценции, из-за которого этот метод, заключающий в себе такие ши-
рокие возможности познания интимных процессов живой клетки, не
используется в полной мере. Даже в чисто липидной системе при окис-
лении образуется целый набор полностью не идентифицированных ве-
ществ, способных хемилюминесцировать. Интенсивность хемилюминес-
ценции зависит от их количества и квантового выхода свечения каж-
дого из этих веществ. В такой сложной системе, как биологическая
мембрана, органелла или клетка, содержание большого количества ве-
ществ, способных люминесцировать и при наличии определенных усло-
вий быть активаторами «собственной» хемилюминесценции липидов
объекта, не позволяет по интенсивности свечения судить бескомпро-
миссно о процессе, лежащем в его основе. Компромисс заключается в
том, что обычно исследователи, пользующиеся хемилюминесцентным
методом анализа, делают заключения не на основе абсолютных значе-
ний интенсивности свечения, а на основе значений динамики интенсив-
ности в течение исследуемого процесса. Например, было обнаружено,
что при консервировании биологических тканей, т. е. при условиях,
обеспечивающих стабильность реакций, протекающих в них в течение
достаточно длительного времени, интенсивность их хемилюминесцен-
ции находится на более или менее постоянном уровне, и изменение
интенсивности служит сигналом о развитии в тканях процессов, пое-
пятствующих удачной трансплантации, т. е. о нарушениях Функций и
структуры биологического материала (Развадовский и др., 1972).

Следует также отметить, что колебания интенсивности спонтанной
хемилюминесценции, имеющей чрезвычайно низкое значение, часто не
позволяют исследователям получить достоверные, повторяющиеся ре-
зультаты. Поэтому наиболее информативной является хемилюминес-
ценция, индуцированная различными добавками. Более высокая ее
интенсивность, с одной стороны, и знание химических реакций, про-
текающих в объекте при внесении определенной добавки, с другой,
позволили значительно расширить наши представления о биохемилю-
минесценцпи (Владимиров, Арчаков, 1972; Сверхслабые, свечения в
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биологии, 1972; Сверхслабые свечения в медицине и сельском хозяй-
стве, 1974; Архангельская, 1978). Наиболее информативной в этом
смысле можно считать хемилюминесценцию, индуцированную ионами
двухвалентного железа Fe 2+.

3. Как было уже отмечено выше, ионы Fe 2+ играют очень важную роль
в развитии кинетики процесса ПОЛ в биологических системах. Кроме
того, добавки Fe2+ вызывают появление весьма характерной кинетиче-
ской кривой свечения системы. Именно исследование этой кинетики,
сопоставление ее с кинетикой образования продуктов ПОЛ в присут-
ствии солей двухвалентного железа с учетом возможных реакций
между ионами железа и свободными радикалами и гидроперекисями
полностью подтвердили предположение о том, что хемилюминесценция
обусловлена реакцией взаимодействия перекисных радикалов, веду-
щих цепи окисления липидов как в модельных, так и биологических
системах. Более того, можно с уверенностью заявить, что измерение
кинетики свечения в присутствии Fe 2+

, в свою очередь, подтверждает
правомерность применения к ПОЛ в мембранах теории цепных раз-
ветвленных реакций, объясняет роль двухвалентного железа в этих
реакциях и является наиболее действенным и в то же время удобным
методом изучения механизма ПОЛ в биологических мембранах.

Кинетическая кривая этого вида хемилюминесценции отличается
большой сложностью. Ее можно условно разделить на несколько уча-
стков. При первом добавлении Fe 2+ к суспензии биомембран, не содер-
жащей гидроперекиси, кривая имеет латентный период, «медленную
вспышку» свечения (автокаталитическое ускорение перекисного окис-
ления и его спад) и стационарное свечение. При повторном добавле-
нии Fe 2+ (система уже содержит гидроперекиси) «быструю вспыш-
ку» свечения, угнетение свечения, новую «медленную вспышку» и но-
вый стационарный уровень. В этих стадиях свечения отражаются из-
менения концентрации свободных радикалов в системе, которые сопря-
жены с изменениями концентрации Fe2+ и ROOH. Кинетика ПОЛ и
хемилюминесценции обусловлена двойной ролью ионов Fe 2+

, которые,
вступая в реакцию с гидроперекисями и разветвляя цепи окисления
липидов, действуют как прооксиданты, а реагируя со свободными ра-
дикалами, выполняют функцию антиоксиданта. Соотношение между
этими двумя реакциями определяется концентрацией железа. Напри-
мер, на стадии латентного периода, когда концентрация железа выше
критической, превалирует антиокислительное действие, однако в ходе
постепенного окисления его концентрация становится ниже критиче-
ской и начинает господствовать прооксидантное действие. Процесс
ПОЛ развивается автокаталитически («медленная вспышка»); реакции
с разветвлением цепей идут до тех пор, пока все железо не окислится и
хемилюминесценция, достигнув максимального уровня «медленной
вспышки», не начнет снижаться. На стадии «быстрой вспышки», т. е.
при введении ионов Fe 2+ в систему, содержащую гидроперекиси, итог
реакции также зависит от концентрации железа, поскольку между рас-
ходом Fe 2+ и изменением концентрации ROOH существуют стехиомет-
рические соотношения. Так, в соответствии с этими соотношениями при
добавлении к суспензии митохондрий достаточно высоких концентра-
ций Fe2+ (около 1 мМ) происходит «быстрая вспышка» хемилюминес-
ценции, в конце которой почти вся предсуществующая гидроперекись
разлагается, а концентрация Fe2+ понижается (Черемсина и др., 1971).
При меньших концентрациях ионов железа в системе растрата их соп-
ровождается накоплением гидроперекисей точно так же, как на на-
чальной стадии «медленной вспышки». Если учесть, что при реакции
разложения перекисей образуются свободные радикалы, с которыми
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могут реагировать ионы Fe 2+, то становится понятным, что все описан-
ные выше изменения в содержании Ее 2+ и ROOH должны отражаться
на содержании свободных радикалов, а значит, и на интенсивности
свечения, пропорциональной квадрату концентрации радикалов.

Информативность кинетических кривых хемилюминесценции

Как видно, сложная кинетика хемилюминесценции, индуцированной
ионами двухвалентного железа, при понимании ее связи с сущностью
протекающих реакций, становится источником значительной инфор-
мации об окислительных процессах в объекте, а как мы уже сказали,
именно процессы ПОЛ резко интенсифицируются при многих патоло-
гиях. В то же время, поскольку мембрана является кооперативной сис-
темой, то даже самые малые отклонения в геометрии основных ком-
понентов мембран белков и липидов и во взаимосвязи между
ними могут служить источником перестройки структуры мембраны в
целом и изменений клеточного метаболизма по многим показателям.
Например, в облученных мембранах, в которых резко интенсифици-
руются окислительные реакции в липидах, вместе с этим появляются
новые фракции липидов, несвойственные клеточным органеллам здо-
ровых животных, изменяются относительный состав липидов мембран
и их структурная вязкость. Изменение состава липидов приводит к
изменению липид-белковых взаимодействий в мембране, условий струк-
турных переходов в ней, активности мембраносвязанных ферментов.
Состав липидов влияет также на устойчивость ферментов к поврежде-
нию, чувствительность белковых рецепторов к определенным сигналь-
ным веществам, на соотношение растворимой и связанной форм фер-
мента. Поэтому одновременное взаимосвязанное изменение состава
липидов мембран при изменении скорости окислительных превращений
в них вызывает переход клетки в новое метаболическое состояние
(Бурлакова, 1979). По Е. Б. Буолаковой, в этом заключается регуля-
торная роль окислительных свободно-радикальных реакций в липидах,
взаимосвязанных с другими регуляторными системами клетки. Регу-
ляция самих окислительных процессов, их стационарность в норме, а
также на ранних этапах патологии, осуществляются по следующей
схеме:
AOA->-RO‘2—>-НООН-)-скорость выхода липидов->-состав липидов-кжисляемость
t I

скорость расходования антиоксидантов

где АОА антиокнслительная активность липидов (Бурлакова, 1976).
Из сказанного выясняется, какое важное место в системе регуляции
окислительных процессов в липидах отведено такому их физико-хими-
ческому свойству как антиокнслительная активность. Более того, пока-
зано, что изучение АОА позволяет охарактеризовать изменения в сис-
теме клеточных липидов в целом, обнаружить закономерности, харак-
терные для интактного организма, при действии на него поврежда-
ющих агентов, а также при развитии заболеваний (Бурлакова и др.,
1975).

В последние годы для оценки АОА все чаще используются точные
и оперативные методы хемилюминесценции, часть которых основана на
собственном свечении липидов и их фракций, а часть на свечении
хемилюминесцентных моделей, с помощью которых изучается актив-
ность липидов или иных веществ биологического происхождения (под-
робное описание методов дано в монографии Е. Б. Бурлаковой и др.
(1975)). Однако активность антиоксидантов можно определить и по све-
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чению мембранных систем в присутствии ионов Fe2+. Подчеркивая
большое информационное значение кинетических кривых данного типа
хемилюминесценции, назовем те характеристики излучающей системы,
которые можно измерить с помощью описанного метода.
Количество свободных радикалов и их динамика в ходе
окислительных реакций.
АОА липидов в системе, оказывающая влияние на скорость на-
растания интенсивности хемилюминесценции на стадии «медленной
вспышки», т. е. угол наклона на стадии роста интенсивности. Эти
две величины связаны соотношением б/бо—1 =А[lпН\, где б тан-
генс угла наклона в отсутствие (б 0 ) и присутствие (б) антиоксиданта,
А постоянная, характеризующая активность антиоксиданта (Гука-
сов, Федоров, 1977). АОА можно определить и по длительности латент-
ного периода, так как антиоксидант, вступивший в реакцию со свобод-
ными радикалами, служит конкурентом для ионов железа, в резуль-
тате чего снижение концентрации последнего до критической отдаля-
ется во времени (Владимиров и др., 1974). Более того, тщательное изу-
чение действия разных антиоксидантов на кинетику индуцированной
ионами Fe 2+ хемилюминесценции биомембран выявило возможность
получения информации о механизме антиокислительного действия изу-
чаемых соединений. Эта информация заложена во всей совокупности
изменений кинетики хемилюминесценции системы при введении в нее
антиоксидантов. Измеряемые параметры это длительность латент-
ного периода, скорость развития «медленной вспышки», амплитуда
«быстрой вспышки» и «промежуточной вспышки», в некоторых слу-
чаях наблюдаемой при развитии ПОЛ биомембран. Вероятно, ее по-
явление связано с барьерной функцией мембран, увеличением их про-
ницаемости на самых ранних стадиях ПОЛ (Гукасов, Федоров, 1977).
Содержание гидроперекисей в системе, определяемое с
помощью солей двухвалентного железа, которые вводятся в избыточ-
ной концентрации, причем избыток должен быть такой, чтобы за время
«быстрой вспышки» эта концентрация уменьшалась не более, чем на
10—20%. В таком случае амплитуда «быстрой вспышки» будет про-
порциональна содержанию гидроперекисей в системе до введения Fe 2+
(Владимиров и др., 1974).

Измерение кинетики свечения в присутствии ионов Fe2+ таких сис-
тем организма, как плазма крови и моча, используется в клинике в
качестве дополнительного метода диагностики при различных заболе-
ваниях организма (хронический аппендицит, холецестит, панкреатит,
острый ревматизм у детей) и для изучения действия лекарственных
препаратов (см. Сверхслабое свечение плазмы крови в клинической
диагностике, 1974). Оказалось, что более информативным с точки зре-
ния диагностики является такой параметр, как светосумма свечения,
т. е. площадь поверхности под кинетической кривой в относительных
единицах. Следует добавить, что в качестве диагностического теста
при ряде заболеваний (различные типы воспалений, в частности при
туберкулезе, рост злокачественных новообразований, хронические забо-
левания склероз, астма, гипотония) применяется и спонтанное све-
чение плазмы крови (Журавлев, Журавлева, 1975). Исследования
показали, что, несмотря на большой разброс значений интенсивности
свечения плазмы крови здоровых людей, при некоторых заболеваниях
обнаруживаются достоверные сдвиги интенсивности и нормализация
после лечения (советскими учеными получено несколько патентов по
применению метода измерения спонтанной хемилюминесценции плазмы
крови в комплексной диагностике некоторых заболеваний).

При исследовании индуцированной ионами Fe2+ хемилюминесцен-
ции биологических систем следует иметь в виду определенные методи-
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ческие сложности. Во-первых, длительность «быстрой вспышки» мала
(несколько секунд), а время нарастания вспышки может не превы-
шать секунды, и постоянная времени регистрирующей аппаратуры мо-
жет оказаться большей. В таком случае значение амплитуды вспышки
получится заниженным в силу инерционности аппаратуры.'Для исклю-
чения такой возможности вместо обычного усилителя постоянного тока
и самописца следует использовать малоинерционный усилитель в соче-
тании с осциллографом. Во-вторых, время перемешивания растворов
после введения солей железа сравнительно велико (обычно порядка
0,3—0,5 сек), при высокой концентрации Fe 2+ соизмеримо со временем
нарастания «быстрой вспышки».

Однако, несмотря на эти сложности, хемилюминесцентный метод
анализа окислительных процессов в липидах имеет значительные пре-
имущества перед другими методами. 1. Он дает возможность миновать
экстракцию липидов, изучать процесс ПОЛ, не нарушая целостности
биологического материала, что особенно важно, поскольку развитие
процесса ПОЛ в мембранах взаимосвязано с их структурным состоя-
нием. 2. Кинетическая кривая индуцированного Fe 2+ свечения одной
пробы несет в себе информацию, равную информации, которую можно
получить лишь при использовании нескольких более трудоемких мето-
дов. Например, для определения содержания продуктов ПОЛ приме-
няются такие методы, как амперометрическое титрование, УФ-спект-
рофотометрия, полярография и флюоресценция в видимой области
спектра. Причем для определения содержания гидроперекисей в сис-
теме этими методами необходима экстракция липидов. 3. Поскольку
интенсивность хемилюминесценции пропорциональна квадрату кон-
центрации перекисных радикалов, анализ ее кинетики дает информа-
цию о наличии радикалов Нo‘2 в системе. Чувствительность хемилю-
минесцентного метода по сравнению с другими методами обнаружения
свободных радикалов (например, метод электронного парамагнитного
резонанса ЭПР) в случае высокоактивных короткоживущих ради-
калов типа перекисных очень высока. При высокой скорости взаимо-
действия радикалы вообще могут не быть обнаружены методом ЭПР,
тогда как хемилюминесценция в такой системе с уверенностью реги-
стрируется. Надо только иметь в виду, что с помощью хемилюминес-
центного метода можно получить не абсолютные, а относительные зна-
чения содержания в исследуемом объекте продуктов перекисного. окис-
ления липидов.
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Natalja ARHANGELSKAIA
BIOLOOGILISTE JA MUDELSÜSTEEMIDE ÜLINORK

KEMOLUMINESTSENTS
Bioloogiliste objektide universaalne omadus on ülinõrga kemoluminestsentsi genereeri*
mine spektri nähtavas osas. Nimetatud helendus tekib lipiidides kulgevate peroksüda-liivsete reaktsioonide käigus, kusjuures kvantide emissiooniks vajalik energia vabaneb
peroksiidide radikaalide rekombineerumisel. Kuigi kemoluminestsentsi algpõhjus on
lipiidide peroksüdatsioon (LP), oleneb tema intensiivsus lõppkokkuvõttes ka teistest uuri-tavas süsteemis sisalduvatest komponentidest. Sellega seoses pole võimalik kemolumi-
nestsentsi hetkväärtuse abil otsustada LP-produktide sisalduse üle. Helenduse kineetika(eelkõige Fe2 + keskkonnas) uurimismeetodite läbitöötamine võimaldab abstraheeruda kõr-
valistest kemoluminestsentsi parameetreid mõjutavatest faktoritest ning jälgida vahetultLP-reaktsioonide kulgemist. Kemoluminestsents on leidnud laialdast rakendamist mitte
ainult bioloogias, vaid ka meditsiinis (sel meetodil diagnoositakse ja ravitakse haigusi,
millega kaasneb LP intensiivistumine).
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Natalya AkKHANQELSKA YA
SUPERWEAK CHEMILUMINESCENCE OF MODEL AND BIOLOGICAL

SYSTEMS

A superweak chemiluminescence in visible spectral range is a universal phenomenon in
biological objects. The generation of quants of luminescence is caused by the reactions
of peroxidation of lipids (PL) and the reaction of recombination of peroxide radicals
specifically. Although chemiluminescence is based on PL, its intensity depends, after all,
on the presence of other components of the system. In this connection it is impossible to
evaluate the content of products of PL by the momentary value of chemiluminescence. An
elaboration of investigation methods of luminescence kinetics (in the presence of Fe24-
ions, in the first place) made it possible to abstract the side factors that affected lumi-
nescence parameters and observe the course of reactions of PL directly. At present the
method of chemiluminescent analysis is widely applied not only in biology but also in
medicine for diagnostics and therapy of a number of diseases characterized by an
intensification of peroxidative processes.
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	связь МИКРООРГАНИЗМОВ С КОРНЕВЫМИ КЛУБЕНЬКАМИ ТРАВЯНИСТЫХ НЕБОБОВЫХ РАСТЕНИЙ НА ОСНОВЕ ИХ ГИСТОЛОГИИ И УЛЬТРАСТРУКТУРЫ
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	Untitled
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	Рис. 1. Влияние тлифосата на световую кривую накопления антоцианов в гипокотиле гречихи. Концентрация глифосата в воде; 1 0,2 —5• 10—5 М, 3 10—4 М, 4 5-10~4 М.
	Рис. 2. Влияние глифосата на световую кривую накопления антоцианов в семядольных листьях гречихи. Обозначения см. на рис. 1.
	Рис. 3. Схема воздействия света и глифосата на накопление антоцианов. 1 высокоэнергетическая реакция, 2 низкоэнергетическая реакция.

	СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ СВОЙСТВ ДВУХ ШТАММОВ ВИРУСА АСПЕРМИИ ТОМАТА, ВЫДЕЛЕННЫХ В ЭСТОНИИ
	Рис. 1. Листья растения Gomphrena globosa (слева направо): пораженный ВАТюж._ЭСт., пораженный ВАТт, здоровый.
	Untitled
	Рис. 2. Локальные поражения на листе Chenopodium amaranticolor, вызванные ВАТт. Рис. 3. Листья Chenopodium amaranticolor; слева здоровый, справа пораженный ВАТюж,_Эст.
	Рис. 4. Лист Тetragonia expansa с локальными некрозами, вызванными ВАТюЖ. эст.
	Рис. 6. Локальные хлоротичные пятна на листе Datura innoxia, пораженном ВАТЮж.-эст.
	Рис. 5. Локальные хлоротичные пятна на листе Datura innoxia, пораженном ВАТт.
	Рис. 7. Локальные поражения на листе Datura tatula, пораженном ВАТт.
	Рис. 8. Растение Lycopersicon esculentum, пораженное ВАТт.
	Рис. 9. Листья Nicandra physaloides, пораженные ВАТт (слева здоровый лист).
	Рис. 10. Листья Nicandra physaloides, пораженные ВАТк,ж.-Эст. (слева здоровый лист).
	Рис. 11. Листья Nicotiana glutinosa, пораженные ВАТт (слева здоровый лист).
	Рис. 12. Цветы Nicotiana glutinosa: слева пораженные ВАТт, справа здоровые.
	Рис. 13. Листья Nicotiana langsdorffii, пораженные ВАТ юж.-эст.
	Рис. 14. Растения Nicotiana langsdorffii: слева пораженное ВАТюж.-эст., справа здоровое.
	Рис. 15. ВЛТт на Nicotiana rustica (18- дневная инфекция).
	Рис. 16. Листья Nicotiana rustica, пораженные ВАТт.
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	Рис. 19. Растения Nicotiana rustica (слева направо): здоровое, пораженное ВАТт, пораженное ВАТ ю ж.-ЭСТ.
	Рис. 18. ВАТюж.-эст. на Nicotiana rustica (18-дневная инфекция). Рис. 17. Локальные поражения на листе Nicotiana rustica, пораженном ВАТ ю Ж.—эст.
	Рис. 20. Лист Nicotiana sylvestris с симптомами системной инфекции ВАТт.
	Рис. 21. Локальные поражения на листе Nicotiana sylvesiris при инфекции ВАТ ю Ж. —эст.
	Рис. 23. Лист Nicotiana tabacum L. ’Sarnsun’, пораженный BAT юж.-эст. (С ДубоВИДНЫМ рисунком).
	Рис. 22. Лист Nicotiana tabacum L. ’Sarnsun’ с признаками системной инфекции ВАТт.
	Рис. 24. Здоровый лист Nicotiana tabacum L. ’Sarnsun’.

	ON THE SUMMER PHYTO- AND ZOOPLANKTON OF LAKE PALAEOSTOMI
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	ВИДОВОЙ СОСТАВ И СЕЗОННАЯ ДИНАМИКА МИКРОФИТОБЕНТОСА МАТСАЛУСКОЙ БУХТЫ
	Рис. 1. Схема разделения Матсалускон бухты на восточную (I), среднюю (II) и западную (III) части и расположение станций. Fig. L 'Scheme of the division of Matsalu Bay into the eastern (I), central (II) and western (III) part and the distribution of stations.
	Рис. 2. Сезонная динамика биомассы (черные столбики) и численности (белые столбики) микрофитобентоса Матсалуской бухты в восточной (7), средней (//) и западной {III) частях. Fig. 2. Seasonal dynamics of the biomass (mg/10 cm 2) (black columns) and number of the algae cells (106 cells/10 cm2) (white columns) of the microphytobenthos, in the eastern (I), central (II) and western (Ш) part of Matsalu Bay.
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	EESTI NSV TEADUSTE AKADEEMIA BIOLOOGIA-ALASTE UURIMISASUTUSTE KOOSTÖÖST TEISTE LIIDUVABARIIKIDE TEADUSKOLLEKTIIVIDEGA
	Contribution

	ДЕЙСТВИЕ СОВМЕСТНОГО ВВЕДЕНИЯ СЕРОТИНА И ТРИЙОДТИРОНИНА НА ЛИМФОКРОВНЫЙ ТРАНСПОРТ ЛИПИДОВ
	Untitled
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	РОЛЬ РАЗНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУПП лося В ФОРМИРОВАНИИ ПРОДУКТИВНОСТИ ПОПУЛЯЦИИ
	Untitled
	Рис. 1. Динамика структуры размножения лосих в 1964—1974 и 1979 гг. на трех разных территориях. Надежность изменений между соседними годами оцени-- рдли с помощью х2; представлены только достоверные различия. Вертикальной линией отмечена секундарная рождаемость того же года.
	Рис. 3. Участие лосих в размножении
	Рис. 2. Цикл динамики структуры размножения.
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	РИТМЫ СЕРДЦА НЕКОТОРЫХ ВИДОВ ЧЕШУЕКРЫЛЫХ ВО ВРЕМЯ ДИАПАУЗЫ И АКТИВНОГО РАЗВИТИЯ
	Рис. 1. Блок-схема для определения частоты ритмов сердца.
	Рис. 2. Ритмы сердца развивающихся куколок восковой огневки. 1 3 дня после нанесения альтозара, 2 контроль.
	Рис. 3. Ритмы сердца диапаузирующих куколок капустной белянки. 1 глубокая диапауза, 2t 3 дня после нанесения альтозара, 3 фаратиое имаго.

	THE EFFECTS OF PROSTAGLANDINS E2 AND F2* ON THE CENTRAL AND PERIPHERAL LEVELS AND THE TURNOVER OF BIOGENIC AMINES
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	ПРИМЕНЕНИЕ МЕТОДА ДИСК-ДСН-ЭЛЕКТРОФОРЕЗА ДЛЯ РАЗДЕЛЕНИЯ МЕМБРАННЫХ БЕЛКОВ ХЛОРОПЛАСТОВ
	Рис. I. Электрофоретическое разделение мембранных белков хлоропластов ячменя. Мембраны растворены и подвержены электрофорезу в растворе, содержащем 1%-ный ДСН, 0,05 М трис-НСI (pH 7,2), 4 М мочевину и 2%-ный 2-меркаптоэтанол.
	Рис. 2. Электрофоретическое разделение мембранных белков хлоропластов ячменя. Мембраны растворены и подвержены электрофорезу в растворе, содержащем 1%-ный ДСН, 0,05 М трис-НСI (pH 7,2), 2%-ный 2-меркаптоэтанол.
	Рис. 3. Электрофоретическое разделение мембранных белков хлоропластов яч меня. Мембраны растворены и подвержены электрофорезу в растворе, содержа щем 1%-ный ДСН, 0,05 М rpwc-HCI (pH 7,2).

	УСКОРЕННЫЙ СПОСОБ ЗАЛИВКИ ЦИЛИНДРИЧЕСКИХ ГЕЛЕЙ
	Верхний электродный сосуд электрофорезного аппарата с установленными трубочками и приспособлением для их заполнения. Пояснения см. в тексте.
	ПОКАЗАТЕЛИ ЭВТРОФИРОВАНИЯ И ИНДЕКСЫ ТРОФНОСТИ МАЛЫХ ОЗЕР ЭСТОНИИ
	Рис. 1. Корреляционная связь между концентрацией хлорофилла а и прозрачностью воды для озер Эстонии. А в линейном масштабе, Б в логарифмическом масштабе.
	Рис. 2. Корреляционная связь между концентрациями хлорофилла и общего фосфора для озер Эстонии.
	Рис. 3. Корреляционная связь между прозрачностью воды и концентрацией общего фосфора для озер Эстонии.
	Рио, 4. Связь между индексами хлорофилла и прозрачности воды.
	Рис. 5. Связь между индексами хлорофилла и фосфора.
	Рис. 6. Связь между индексами фосфора и прозрачности воды.
	Рис. 7. Предварительная эмпирическая модель взаимосвязи параметров трофического статуса озер.
	Untitled
	ЛИМФОЦИСТОЗ У КАМБАЛ ФИНСКОГО ЗАЛИВА
	Рис. 1. Скопления лимфоцистозных клеток на плавнике камбалы.
	Рис. 2. Лимфоцистозная клетка. Справа воспаление окружающей соединительной ткани. (Гематоксилин-эозин; увелич. 83X.)
	Akadeemia aastakoosolekult
	Eesti NSV teaduste akadeemia üldkogu 1982. aasta 23. märtsi OTSUS
	Chapter
	Chapter
	EESTI NSV TEADUSTE AKADEEMIA 1981. AASTA TEGEVUS JA 1982. AASTA UURIMISTÖÖDE PLAAN
	Pidev joon tähistab osakonna keskmist 1981. aastal, katkendjoon ajavahemikul 1976—1980, punktiirjoon akadeemia keskmist 1981. aastal, katkendlik punktiirjoon ajavahemikul 1976—1980.
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	Рис. 2. Lanceimermis fontinalis sp. n., 5 r.
	Рис. 3. Lanceimermis lõnga sp. n., $ r.
	Рис. 4. Limnomermis stenoloba sp. n., $
	Рис. 5. Limnomermis acutiloba sp. n., 9
	Рис. 6. Limnomermis (?) chordata sp. n., $
	Рис. 1. Pratylenchus estoniensis sp. n. I—4 самка; 1 общий вид, 2 передний отдел, 3 участок женской гонады, 4 хвост; 5 личинка второй стадии; 6,7 головной отдел и хвост личинки второй стадии; 8, 9 головной отдел и хвост личинки третьей стадии; 10, 11 головной отдел и хвост личинки четвертой стадии.
	Рис. 2. Pratylenchus kasari sp. n. / самка; 2 самец; 3 хвостовой отдел самца; 4 передний отдел самки 5, 6 хвосты самок; 7 участок женской гонады.
	Рис. 3. Pratylenchus kralli sp. n. 1 самка; 2 самец; 3 передний отдел самки; 4 участок женской гонады; 5,6, 7 хвосты самок; 8 передний конец тела самца; 9 хвостовой конец тела самца.
	Рис. 1. Зависимость коэффициента конвекции для некоторых геометрических тел (по табл. 1). 1 и 2 цилиндры диаметром соответственно 1 и 2 мм\ 3,4, 5 я 6 пластины размером соответственно IXI, 2,5X2,5, 5X5 и 10X10 см. Точками указаны определенные по скорости испарения hc для пластины 5X5 см.
	Рис. 2. Коэффициент конвекции для шести побегов ели, растущей на открытой местности.
	Рис. 3. Коэффициент конвекции для побегов ели, растущей в сомкнутом пологе. Для сравнения приведены функции hc f{V) некоторых геометрических тел. 1 горизонтальная пластина 2,5X2,5 см; 2 то же, IXI см\ 3 цилиндр, D= 2 мм; 4 световые побеги с верхушки, среднее для 4 побегов, 5 световые побеги из средней части кроны, среднее для 2 побегов; 6 теневые побеги, среднее для 5 побегов; 7 световой побег, расчетная кривая (по среднему уменьшению скорости ветра в пространстве побега).
	Joon. 1. Rekultiveeritud fosforiidikarjääri kompleksprofiil. Paigased; 1 pae- ja liivakivi- ning diktüoneemakildapinnasega nõlv rohttaimkattega, kidurate tammede ja kaskedega; 2 paekivi- ja diktüoneemakildapinnasega nõgu rohttaimkattega; 3 diktüoneemakildapinnasega nõlv üksikute rohttaimede ja kaskedega; 4 paekividega nõlv rohttaimkattega; 5 liivane diktüoneemakilda ja liivakividega künkalagi hõreda rohttaimkattega ja üksikute kaskedega; 6 paerahnunõlv rohttaimkattega; 7 tee; 8 tasandamata puistangud hõreda rohttaimkattega; 9 tee; 10 pae- ja liivakivining diktüoneemakildapinnasega nõlv rohttaimkattega; Il paerahnukõrgend hõreda rohttaimkattega; 12 liiva- ja liivakivinõgu mustleppade ja rohttaimkattega; 13 saviliivane paekivi- ja diktüoneemakildatükkidega seljakuline ala harvade kaskedega, rohttaimkattega; 14 pae- ja liivakivipinnasega seljakuline ala diktüoneemakilda põlemisnõgudega, kahjustatud mändidega; 15 paekivine lainjas ala kahjustatud mändidega, laigutise rohttaimkattega; 16 paekivine nõrgalt lainjas ala kidurate mändidega, laiguti rohttaimi.
	Joon. 2 Mikroorganismide arv 1 g absoluutselt kuiva pinnase kohta vaatluspunktides 1,2, 3 ja 4. Proovid on voetud 27. IX 1977, 31. V ja 28. IX 1978 ning 30. -X 1979.
	Рис. 1. Вертикальное распределение температуры воды (/) и растворенного кислорода (2) в разнотипных озерах. / эвтрофированное олиготрофное; И мезотрофное; 111 умеренно-эвтрофное; IV типично эвтрофное; V высокоэвтрофное.
	Рис. 2. Связь между прозрачностью воды и биомассой фитопланктона (в логарифмическом масштабе lg У 0,414—0,3573 lg х, г = -0,77).
	Рис. 3. Связь между прозрачностью воды и содержанием хлорофилла а в фитопланктоне (в логарифмическом масштабе lg у = 0,793—0,5336 lg х, г = —0,87).
	Рис. 4. Соотношение прозрачности воды и биомассы в зависимости от состава фитопланктона: 1 синезеленые, 2 диатомовые, 3 остальные водоросли.
	Untitled
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	Влияние однократно введенного трийодтиронина на лимфоциты овец. / и 2 эктоапиразная активность (15 и 30 мкг Тз на 1 кг веса), 3 энергия активации эктоапиразной реакции (15 мкг Тз на 1 кг веса), 4 вес лимфоцитов, выделенных из 1 мл лимфы.
	Распределение растений всей популяции (1) и носителей хлорофильных мутаций (2) по классам высоты растений М( (%). Цифры обозначают pH и концентрацию раствора обработки.
	Электронные микрофотографии частиц вирусных форм, изолированных из индикаторного вида Nicotiana tabacum L. ’Самсун’: а частицы формы I в соке табака (13400X3,4), б частицы формы II и в – частицы формы 11/Си в очищенных препаратах (26200X4,3).
	V' : . fv/ /: – *: • i Рис. !.' Phreatomermis orbicauda sp. нГ, 5. Обозначения к рис. I—B.1—8. ГК головная капсула; ГКр— то же сбоку; ГКг то же сверху; ЗК задний конец; ксп кончик спикулы; лх латеральные хорды; лхр—лх2 различные участки латеральных хорд спереди назад; ма матка; пит пищеводная трубка; nnfi'-‘—sвзрос-: лого гельминта; пит2 то же личинки; ПОР поперечный' срез тела; ОРТ середина тела; СТ стихосома; тр трофосома; я яйцо; яи яичник; яцв яйцевод.
	Рис. 2. Mesomermis (?) longisoma sp. n., $
	Рис. 3. Spiculimermis lineaspicula sp. n., ,
	Рис. 4. Paratnermis mucronulata sp n.; ?
	Рис. 5. Hydromermis cognata sp. n., $.
	Рис. 6. Hydromermis amblyospicula sp. n„ $,
	рис. 7. fiyd.romerm.is coptorta gypqstoma ssp. n.v ? .
	Рис. 8. Hydromermis ? poly carpa Rubz., 9^
	Рис. 1. Anguina caricis sp, n. 1 передний конец тела молодой самки,. 2—то же у более старой особи, 3 головной конец самки, 4 сперматека.
	Рис. 2. Anguina caricis sp. n. 1 область вульвы, крустаформерия, передняя и задняя матки, 2 задний конец тела.
	Рис. 3. Anguina caricis sp. n. I—41—4 развитие постутеринной части гонады у самок (схематично), s—lo вариации в строении терминуса хвоста.
	Рис. 4. Anguina cartels sp. n, I—3 вариации в строении хвоста у самцов, 4 спикулы и рулек.
	Рис. 5. Поражение типового растения-хозяина Сагех nigra (L.) осоковой ангвиной Anguina car ids sp. п. (Карелия, Педасельга). 1 галлы.
	Рис. 6. Поражение Carex acuta L. осоковой ангвиной Апguina cartels sp. n. 1 изуродованная нижняя часть растения, 2—5 строение листовых галлов, 5 «гигантский» галл длиной 19 см. Эстония, р. Койва у д. Лаанеметса (/—4); Латвия, р. Лиелупе у Елгавы (5).
	Рис. 1. Срез внешней части корневого клубенька лисохвоста лугового. В клетках, расположенных под однослойным эпидермисом коровой паренхимы, видны бактериеподобные тельца. Световая микроскопия. Увел. 640Х-
	Рис. 2. Клетка коровой паренхимы лисохвоста лугового, содержащая бактерии. Световая микроскопия. Увел. 2500Х-
	Рмс. 3. Коринеподобные бактерии в клетке клубенька лисохвоста лугового. Электронная микроскопия. Увел. 41 000Х-
	Рис. 4. Покрытие капсулой бактериальные клетки у стенки растительной клетки. Электронная микроскопия. Увел. 30 500Х-
	Рис. 5. «Инкапсулированные» бактерии в остатках цитоплазмы растительной клетки. (К капсула бактерий, О остатки цитоплазмы). Электронная микроскопия. Увел. 45 000Х.
	Untitled
	Рис. 7. Цитоплазматическое образование, содержащее бактерии, сходное с инфекционной нитью клубеньковых бактерий. Электронная микроскопия. Увел. 22 400Х- Рис. 6. Скопление-агрегат размножившихся в капсуле бактерий. Электронная микроскопия. Увел. 16 500Х.
	Рис. 8. «Растворение» стенки растительной клетки коринеподобиой бактерией. Электронная микроскопия. Увел. 39 000Х-
	Рис. 9. Проникновение коринеподобиой бактерии через стенки растительных клеток, Электронная микроскопия. Увел. 54 000Х-
	Рис. 10. Срез поверхностной части клубенька корня пестрой осоки. В клетках паренхимы видны крупные вакуоли, содержащие бактериеподобные тельца. Световая микроскопия. Увел. 690Х-
	Рис. 11. Цитосегресома, содержащая автономные обрывки цитоплазмы клетки коро вой паренхимы в зоне вакуолей, содержащих бактериеподобные тельца. Электрон пая микроскопия. Увел. 37 000Х-
	Рис. 12. Радиальный срез клубенька просяной осоки: в клетках коровой паренхимы слабо структурированное отложение запасных веществ. Световая микроскопия. Увел. 760Х-
	Untitled
	Рис. 14. Личинка галлицы из клубенька подмаренника бореальиого. Световая микроскопия. Увел. 40Х-
	Рис. 13. Клетки коровой паренхимы клубенька сеслерии голубой, содержащие гранулы накапливаемого вещества. Световая микроскопия. Увел. 670Х- Рис. 15. Гранулы накапливаемого вещества в клетках корневых клубеньков подмаренника бореальиого. Световая микроскопия. Увел. 71 ОХ-
	—I *——l C 3 o'jSf .5F..c § CO ~ CO > Я OJ «hi fa ся —■ Jc « <u 2 fa h£ – ffl J ь 2 I CL u 1 Ю CD P _ ■SE^ ~ j= •> °.2 n <u C * I <D , § »l > I o 3 2*3 . • * I • • •• ' eg 'Ö’T3C^rtdC^'^C3wb£rrt «з>аЗ>эs««Я. <л :=--.£ :з <л _fa Ь£ со ~~ ТЭ СО <U 4) .Ё“°*с “2 1 E"g I «>Йв Рн-а.2 . £ooco^;S-r; . CJ2 -fa <U-^^ _ eg I *тз . ~ eg i_ “sюзl-с^я .eg о -+-J cuj*»- нел о .-eg CD -Tl t-i;0 U. c 3 С й <U <u I o>ioucaajaj Оl-! *o -t-> r<-. 2 iH 3 c v :ca as <u2 > (Л *-* – < . eg "ti >-^ Jö -о <n —>2 •=: 2 i) r~! I •—* 1 ;cg •S 3 -•-■§ <U :co i-s&TMIs 1"« O r <u ‘ g r- s> аЗ tS g> fa -* tuo ~-r O . > cg^l w v ig -3; • *3 ел 33 riiocg о-ü (D p -*r* . *0 _О С л с I Лсд > eg ee I 32 О I > <D СЛ I 22 :cg О eg eg eg *:-• •£ -*-» •—j —jr—. >-*-»> C-*
	Untitled
	Joon. 3. Mikroorganismide arv 1 g absoluutselt kuiva pinnase kohta kompleksprofiilil nr. 1 vaatluspunktides 1,2, 3 ja 4. Proovid on võetud kõigis punktides 27. IX 1977, 31. V ja 28. IX 1978 ning 30. X 1979.
	Untitled
	Joon. 4. Mikroorganismide arv I g absoluutselt kuiva pinnase kohta kompleksprofiilil nr. 2 vaatluspunktides 1,2, 3,4, 5 ja 6. Proovid on võetud kõigis punktides 20. IX 1973, 29. VIII 1974, 27 VI ja 12. X 1977 ning 24. V ja 6. X 1978.
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	Рис. 1. Влияние ювеноидов на интенсивность дыхания, содержание жира, гликогена и глюкозы у диапаузирующих куколок капустной белянки. I—21—2 альтозар, 3—4 н-амилгераниловый эфир, 5 контроль. К контроль, А альтозар, Н н-амилгераниловый эфир.
	Рис. 2. Средние данные по ежесуточному снижению веса за первые 16 дней после обработки АЮГ диапаузирующих куколок капустной белянки. 1 альтозар, 2 н-амилгераниловый эфир, 3 контроль.
	Рис. 1. Сезонные изменения точки переохлаждения (У), содержания глицерина (2) и глюкозы (3) у диапаузирующих куколок А peitele асе гis L.
	Рис. 2. Изменение содержания глюкозы у диапаузирующих куколок Apatele aceris L., находящихся при разных температурах. / начало опыта 3 декабря, 2 начало опыта 21 января.
	Влияние обрезания надземной части и затенения растений клевера на активность пероксидазы в корнях, выраженной изменением оптической плотности реакционной смеси в течение 3 мин. К контроль, а обрезание 1 раз, б обрезание 2 раза, в слабое затенение, г сильное затенение; Е оптическая плотность.
	Рис. 1. Влияние тлифосата на световую кривую накопления антоцианов в гипокотиле гречихи. Концентрация глифосата в воде; 1 0,2 —5• 10—5 М, 3 10—4 М, 4 5-10~4 М.
	Рис. 2. Влияние глифосата на световую кривую накопления антоцианов в семядольных листьях гречихи. Обозначения см. на рис. 1.
	Рис. 3. Схема воздействия света и глифосата на накопление антоцианов. 1 высокоэнергетическая реакция, 2 низкоэнергетическая реакция.
	Рис. 1. Листья растения Gomphrena globosa (слева направо): пораженный ВАТюж._ЭСт., пораженный ВАТт, здоровый.
	Untitled
	Рис. 2. Локальные поражения на листе Chenopodium amaranticolor, вызванные ВАТт. Рис. 3. Листья Chenopodium amaranticolor; слева здоровый, справа пораженный ВАТюж,_Эст.
	Рис. 4. Лист Тetragonia expansa с локальными некрозами, вызванными ВАТюЖ. эст.
	Рис. 6. Локальные хлоротичные пятна на листе Datura innoxia, пораженном ВАТЮж.-эст.
	Рис. 5. Локальные хлоротичные пятна на листе Datura innoxia, пораженном ВАТт.
	Рис. 7. Локальные поражения на листе Datura tatula, пораженном ВАТт.
	Рис. 8. Растение Lycopersicon esculentum, пораженное ВАТт.
	Рис. 9. Листья Nicandra physaloides, пораженные ВАТт (слева здоровый лист).
	Рис. 10. Листья Nicandra physaloides, пораженные ВАТк,ж.-Эст. (слева здоровый лист).
	Рис. 11. Листья Nicotiana glutinosa, пораженные ВАТт (слева здоровый лист).
	Рис. 12. Цветы Nicotiana glutinosa: слева пораженные ВАТт, справа здоровые.
	Рис. 13. Листья Nicotiana langsdorffii, пораженные ВАТ юж.-эст.
	Рис. 14. Растения Nicotiana langsdorffii: слева пораженное ВАТюж.-эст., справа здоровое.
	Рис. 15. ВЛТт на Nicotiana rustica (18- дневная инфекция).
	Рис. 16. Листья Nicotiana rustica, пораженные ВАТт.
	Untitled
	Рис. 19. Растения Nicotiana rustica (слева направо): здоровое, пораженное ВАТт, пораженное ВАТ ю ж.-ЭСТ.
	Рис. 18. ВАТюж.-эст. на Nicotiana rustica (18-дневная инфекция). Рис. 17. Локальные поражения на листе Nicotiana rustica, пораженном ВАТ ю Ж.—эст.
	Рис. 20. Лист Nicotiana sylvestris с симптомами системной инфекции ВАТт.
	Рис. 21. Локальные поражения на листе Nicotiana sylvesiris при инфекции ВАТ ю Ж. —эст.
	Рис. 23. Лист Nicotiana tabacum L. ’Sarnsun’, пораженный BAT юж.-эст. (С ДубоВИДНЫМ рисунком).
	Рис. 22. Лист Nicotiana tabacum L. ’Sarnsun’ с признаками системной инфекции ВАТт.
	Рис. 24. Здоровый лист Nicotiana tabacum L. ’Sarnsun’.
	Untitled
	Рис. 1. Схема разделения Матсалускон бухты на восточную (I), среднюю (II) и западную (III) части и расположение станций. Fig. L 'Scheme of the division of Matsalu Bay into the eastern (I), central (II) and western (III) part and the distribution of stations.
	Рис. 2. Сезонная динамика биомассы (черные столбики) и численности (белые столбики) микрофитобентоса Матсалуской бухты в восточной (7), средней (//) и западной {III) частях. Fig. 2. Seasonal dynamics of the biomass (mg/10 cm 2) (black columns) and number of the algae cells (106 cells/10 cm2) (white columns) of the microphytobenthos, in the eastern (I), central (II) and western (Ш) part of Matsalu Bay.
	Untitled
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	Рис. 1. Динамика структуры размножения лосих в 1964—1974 и 1979 гг. на трех разных территориях. Надежность изменений между соседними годами оцени-- рдли с помощью х2; представлены только достоверные различия. Вертикальной линией отмечена секундарная рождаемость того же года.
	Рис. 3. Участие лосих в размножении
	Рис. 2. Цикл динамики структуры размножения.
	Рис. 1. Блок-схема для определения частоты ритмов сердца.
	Рис. 2. Ритмы сердца развивающихся куколок восковой огневки. 1 3 дня после нанесения альтозара, 2 контроль.
	Рис. 3. Ритмы сердца диапаузирующих куколок капустной белянки. 1 глубокая диапауза, 2t 3 дня после нанесения альтозара, 3 фаратиое имаго.
	Untitled
	Рис. I. Электрофоретическое разделение мембранных белков хлоропластов ячменя. Мембраны растворены и подвержены электрофорезу в растворе, содержащем 1%-ный ДСН, 0,05 М трис-НСI (pH 7,2), 4 М мочевину и 2%-ный 2-меркаптоэтанол.
	Рис. 2. Электрофоретическое разделение мембранных белков хлоропластов ячменя. Мембраны растворены и подвержены электрофорезу в растворе, содержащем 1%-ный ДСН, 0,05 М трис-НСI (pH 7,2), 2%-ный 2-меркаптоэтанол.
	Рис. 3. Электрофоретическое разделение мембранных белков хлоропластов яч меня. Мембраны растворены и подвержены электрофорезу в растворе, содержа щем 1%-ный ДСН, 0,05 М rpwc-HCI (pH 7,2).
	Верхний электродный сосуд электрофорезного аппарата с установленными трубочками и приспособлением для их заполнения. Пояснения см. в тексте.
	Рис. 1. Корреляционная связь между концентрацией хлорофилла а и прозрачностью воды для озер Эстонии. А в линейном масштабе, Б в логарифмическом масштабе.
	Рис. 2. Корреляционная связь между концентрациями хлорофилла и общего фосфора для озер Эстонии.
	Рис. 3. Корреляционная связь между прозрачностью воды и концентрацией общего фосфора для озер Эстонии.
	Рио, 4. Связь между индексами хлорофилла и прозрачности воды.
	Рис. 5. Связь между индексами хлорофилла и фосфора.
	Рис. 6. Связь между индексами фосфора и прозрачности воды.
	Рис. 7. Предварительная эмпирическая модель взаимосвязи параметров трофического статуса озер.
	Рис. 1. Скопления лимфоцистозных клеток на плавнике камбалы.
	Рис. 2. Лимфоцистозная клетка. Справа воспаление окружающей соединительной ткани. (Гематоксилин-эозин; увелич. 83X.)
	Pidev joon tähistab osakonna keskmist 1981. aastal, katkendjoon ajavahemikul 1976—1980, punktiirjoon akadeemia keskmist 1981. aastal, katkendlik punktiirjoon ajavahemikul 1976—1980.
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