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ВНУТРИВИДОВЫЕ РАЗЛИЧИЯ ПАТОГЕННОСТИ
TRICHOMONAS HOMINIS DAVAINE

Из трех видов трихомонад, обитающих в организме человека, наибо-
лее основательно изучены только биологические свойства Trichomonas
vaginalis и его этиологическая роль в генезисе воспалений урогенитально-
го тракта. Возможность проведения таких исследований появилась лишь
после разработки подходящих питательных сред и методик получения
аксенических культур этого простейшего. Однако в то же время сколько-
нибудь убедительного ответа на вопрос о патогенности вида трихомонад,
обитающих в пищеварительном тракте человека, не удалось получить,
несмотря на увеличивающееся из года в год количество случаев обна-
ружения Т. hominis при различных нарушениях пищеварительного трак-
та (Лелль, 1955; Блитштейн, 1957; Горбовская и др., 1958; Senecal и др.,
1958; Клейнман, 1961; Тумка, 1967; Дробинский, Тетрадова, 1971; Лосе-
ва, Антоненко, 1971). В большой мере это зависит от того, что авто-
ры, считающие Т. hominis патогенным (Микеладзе, 1938; Haedicke,
Jones, 1954; Maurus, Staib, 1958;: Päsare и др., 1963; Garnet и др., 1964;
Эрез, Матяшина, 1966 и др.), и авторы, убежденные в его непатоген-
ности (Lynch, 1926; Siimitch, 1957; Levine, 1961), основываются главным
образом на результатах клинических наблюдений.

Проведению экспериментальных работ и более основательному изу-
чению биологических свойств Т. hominis препятствовали трудности, свя-
занные с получением аксенических культур, изолирование которых неко-
торые ученые считали даже неразрешимой проблемой (McEntegart, 1954;
Gourtieu и др., 1962; Олейник, 1964 и др.).

После того как нам (Томпель, Терас, 1968) удалось составить подхо-
дящую питательную среду для культивирования Т. hominis и опроверг-
нуть утверждение о возможности только ксенического выращивания
этого вида трихомонад, а также удалось доказать, что все штаммы, во-
преки заключению X. Котта и С. Адлера (Kott, Adler, 1961), можно куль-
тивировать аксенически в питательной среде стандартного состава, мы
считали необходимым;

1) найти подходящий тест-объект для изучения патогенности Т. homi-
nis и дать характеристику патологическим изменениям, вызываемым
этим простейшим;

2) выяснить, как и в какой мере пассирование in vivo и in vitro вли-
яет на патогенность Т. hominis.
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Методика

При изыскании подходящего тест-'объекта для изучения патогенности Т. hominis
наша цель заключалась в том, чтобы найти такую экспериментальную модель, которая
позволила бы исключить антагонистическое и синэргическое действие трихомонад и
остальной микрофлоры. Поэтому мы не считали оправданными пероральное или рек-
тальное заражение трихомспадами, несмотря на то что по данным литературы преиму-
щественно именно такие модели использовались для установления патогенности
Т. hominis (Kessel, 1928; Ratcliffe, 1930; Bonestell, 1936; Hegner, Eskridge, 1937;
McCreer, McNeil, 1937; Авакян, 1946; Simitch и др., 1954; Foresi, 1965; Al-Dabagh,
Shafiq, 1970 и др.).

Учитывая, что при характеристике патогенности наиболее хорошо изученных видов
Fam. Trichornonadidae - Т. vaginalis, Т. gallinae и Т. foetus, наилучшие результаты
были получены при интраперитонеальиом (Терас, 1954; Kelly и др., 1954;
1 noki, 1957; Теохаров, 1957; Вершинский, 1958; Рыйгас, 1961; Reardon и др., 1961;
Gobert и др., 1969; Gobert, Savel, 1971 и др.) и подкожном (Honigberg, 196 R 1969, 1973;
Kulda, Petru, 1966; Honigberg и др., 1970; Kulda и др., 1970 и др.) инфицированиях, мы
решили выяснить возможность использования этих моделей и для изучения Т. hominis.

В результате предварительных опытов выяснилось, что интраперитонеальный спо-
соб инфицирования белых мышей более подходящий для нашей работы, чем подкожный,
так как он позволяет получить более разностороннюю информацию о гистопатогенном
действии Т. hominis и его межштаммовых различиях.

При иятраперитонеалынсм инфицировании исключается также возможность вторич-
ного заражения инфекционного1 очага, которое почти неизбежно наступает в результате
перфорации абсцессов, возникающих при подкожном инфицировании. Кроме того,
интраперитонеальное заражение белых мышей позволило сравнить эти данные с ре-
зультатами, полученными на протяжении длительного времени в нашем секторе при
изучении патогенности Т. vaginalis на той же модели (Терас, 1954; Рыйгас, 1961; Лаан,
1965; Нигесея, 1966 и др.).

Так как в литературе отсутствовали сведения о необходимой инфицирующей
дозе Г. hominis, то в брюшную полость каждой белой мыши мы вначале вводили (так
же как и при определении вирулентности штаммов Т. vaginalis) по 4 млн. простейших,
причем для пассирования штаммов Т. hominis и приготовления культур мы использо-
вали выработанную нами среду ТН-1 (Teras, Tompel, 1968). Эта доза оказалась недо-
статочной для изучения патогенности Г. hominis, так как вместо ожидаемых летальных
поражений в брюшной полости подопытных животных наблюдались только незначи-
тельные патологические изменения.

Инфицирующая доза Т. hominis, обуславливающая появление патологических из-
менений в брюшной полости белых мышей, которые микроскопически были бы сход-
ными с поражениями, возникающими: при введении 4 млн. особей сильно вирулентного
штамма Т. vaginalis, равнялась 25 млн. простейших. Такое количество трихомонад мы
вводили в брюшную полость всем белым мышам во всех последующих опытах как для
изучения динамики патологических изменений Т. hominis и определения степени пато-
генности штаммов, так и для выяснения устойчивости патогенности под воздействием
пассажей in vitro и in vivo.

Для решения поставленной в данной работе задачи мы использовали 31 штамм
Т. hominis, которые были выделены у пациентов, находившихся в инфекционных боль-
ницах Таллина и Тбилиси с различными заболеваниями и расстройствами желудочно-
кишечного тракта. Аксеническими культурами каждого исследуемого штамма инфици-
ровали по 9—И подопытных животных, за которыми наблюдали в течение десяти дней.
Погибших в течение опыта или умерщвленных в конце периода наблюдения мышей
вскрывали и оценивали макроскопически патологические изменения.

Для облегчения оценки и анализа результатов работы патологические изменения,
обнаруженные при вскрытии подопытных животных, были выражены в виде категорий
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(табл. 1), для чего 'применялась разработанная в нашем секторе тест-таблица (Терас,
1958) оценки патологических изменений, вызываемых Т. vaginalis. В этой таблице,
модифицированной нами для изучения Т. hominis, патологические изменения, обнару-
женные у животных, подразделялись на шесть категорий, при определении которых
учитывались не только распространенность патологических изменений, но и то, погибло
ли животное от инфекции или было умерщвлено.

Для более подробной характеристики патологических изменений, возникших
в брюшной полости мышеи под воздействием Т. hominis, органы подвергались и микро-
скопическому исследованию. Заключенные в целлоидин срезы окрашивали в основном
гематоксилином и эозином, а также гематоксилином и пикрофуксином (по ван Гнзону).
Для выявления Т. hominis и оценки содержания гликогена в некоторых случаях исполь-
зовали ШИК-реакцию. Для определения степени дистрофического ожирения клеток
печени изготовляли срезы с помощью замораживающего микротома и окрашивали их
шарлах-красным.

При оценке вирулентности штаммов Т. hominis и для их сравнения между собой
использовали риднт-тест (Bross, 1958). Этот математический метод позволил дать до-
стоверную оценку (ridit) тяжести патологических изменений, вызванных в брюшной
полости белых мышей, и сравнить результаты, полученные при инфицировании под-
опытных животных различными штаммами Т. hominis.

Таблица 1
Тест-таблица патологических изменений

Очаги отграниченного перитонита

Категория
Экссудат

на поверхно-
сти органов

в области
печени

в области
селезенки

и желудка

между
петлями
кишок

Примечания

Летальные
(Л)

Мыши, погибшие от инфекции

Р аслр остр аненные
(Р)

+ Ф О...Ф О... ф

+ +
...

ф О...Ф
Средние

(С)
+ + О... 1 О... |

1 + ...# о... I Умерщвленные
мыши

О... 1 +... ф

Умеренные
(У)

+ 1 о... I О... |

О I...+ О... 1
О... 1 1...+

Незначительные
(Н)

+ О 1 О
О о... I

Без изменений
(Б)

(-) О О О

Условные обозначения:
Ф — распространенные очаги отграниченного перитонита;
+ — очаги отграниченного перитонита средней величины;

| — очаш отграниченного перитонита малой величины;
О — без макроскопически различаемых патологических изменений;
+

— экссудат имеется;
— экссудат отсутствует.
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Результаты и обсуждение

Учитывая интенсивность патологических изменений, возникших за
период наблюдения в брюшной полости подопытных животных, а также
то, погибли ли белые мыши от инфекции или были умерщвлены по исте-
чении десятидневного срока наблюдения, изученные штаммы Т. hominis
на основе математического анализа можно было распределить на три
группы. Так, согласно результатам ридит-теста (табл. 2), десять из ис-
следованных штаммов обладали слабой, 18 средней и три штамма
сильной патогенностью.

На основании результатов макроскопического п гистологического
исследований органов брюшной полости белых мышей, инфицированных
аксеническими культурами слабопатогенных штаммов, можно сказать,
что под их воздействием у подопытных животных возникал общий пери-
тонит, который проявлялся в воспалительной гиперемии брюшины, набу-

Таблица 2
Патогенность штаммов T.hominis на основе средних ридитов

со
§

оз
на
2

О
CQ
Н
0Vü

_

& (V1 в3 3
S

Количество мышей в категориях
Ридиты
подопыт-
ной
группы

•jQН
CJ
Ö
В
В 03

о Sf- 1 ca
03 нс 3Б н У с Р Л 2* 2* ,

1 10 5 3 2 1,20 0,12 Слабая
2 10 — 9 1 —

—
— 1,35 0,13

3 10 1 6 3 — — — 1,95 0,19
4 10 — 7 3 —

— — 2,05 0,20
5 10 — 7 3 —

— — 2,05 0,20
6 10 1 6 3 — — — 1,95 0,19
7 11 — 7 4 —

— — 2,50 0,22
8 9 — 5 4 —

— — 2,30 0,25
9 10 — 5 5 —

—
— 2,75 0,27

10 10 — 5 5 —
— — 2,75 0,27

11 10 1 4 4 1 — — 3,00 0,30 Средняя
12 11 — 5 5 1 — — 3,55 0,32
13 10 — 3 7 — — — 3,45 0,34
14 10 — 3 7 — — — 3,45 0,34
15 10 — 3 6 1 — — 3,80 0,38
16 10 — 4 3 3 — — 4,15 0,41
17 10 1 1 6 2 —

— 4,40 0,44
18 10 — 2 6 2 — — 4,50 0,45
19 9 1 1 3 4 — — 4,65 0,51
20 10 — 2 5 2 1 — 5,00 0,50
21 10 — 4 — 6 — — 5,20 0,52
22 10 — — 8 2 —

— 5,20 0,52
23 10 — 1 6 3 —

— 5,20 0,52
24 10 — 1 5 4 — — 5,55 0,55
25 10 — 1 5 4 —

— 5,55 0,55
26 11 — 3 2 6 — — 6,00 0,55
27 10 — — 6 4 — — 5,90 0,59
28 9 — I 2 6 — — 5,80 0,64
29 10 — 1 1 6 — 2 7,35 0,73 Сильная
30 9 — —

— 2 2 5 8,50 0,94
31 11 — — — — 3 8 10,85 0,99

99

Приме ч а н и е. — общий ридит опытной группы,
2* — средний ридит опытной группы.
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хании и слущивании клеток мезотелия, возникновении воспалительных
инфильтратов в брюшине и выделении преимущественно 'Серозного экс-
судата в ее полость.

В пооцессе развития явлений общего перитонита у части подопытных
животных возникали отграниченные очаги воспаления в области печени,
желудка и селезенки и в единичных случаях между петлями кишок.

Хотя патологические изменения у белых мышей, вызванные слабопа-
тогенными штаммами, были относительно незначительными, при посеве
экссудата, находившегося в брюшной полости подопытных животных,
или промывных вод из брюшной полости в среду ТН-1 в большинстве слу-
чаев (72 из 100) удалось получить рост аксенических культур Т. hominis.
При микроскопическом исследовании материала, подлежавшего посеву
в среду ТН-1, удалось обнаружить трихомонады только у половины под-
опытных животных.

В основном такие же патологические изменения, как у подопытных
животных, инфицированных слабопатогенными штаммами Т. hominis,
описали Ю. Терас (1954) и Э. Рыйгас (1961) у белых мышей, внутри-
брюшинно инфицированных аксеническими культурами штаммов Т. va-
ginalis, обладавших слабой патогенностью.

Штаммы Т. hominis, обладавшие средней патогенностью, также как
и слабопатогенные штаммы этого простейшего, вызывали в брюшной по-
лости белых мышей перитонит, однако воспалительная гиперемия брю-
шины, набухание и слущивание клеток мезотелия, воспалительные ин-
фильтраты брюшины и экссудация в брюшную полость у подопытных
животных были выражены значительно интенсивнее. При этом экссудат,
находившийся между органами брюшной полости, во многих случаях
был серозно-гнойным, а у части подопытных животных даже гнойным.
Значительно чаще отмечались также очаги отграниченного перитонита,
которые, инкапсулируясь между органами брюшной полости, превраща-
лись в межспаечные абсцессы. В печени часто наблюдались состоящие
из гранулоцитов инфильтраты в капсуле и подлежащей ткани, реактив-
ное разрастание соединительной ткани под капсулой печени, а иногда и
очаги некроза. Помимо печени, лейкоцитарные инфильтраты наблюда-
лись и в поверхностных частях селезенки.

В отличие от среднепатогенных штаммов Т. vaginalis, которые, со-
гласно данным Ю. Тераса (1954) и Э. Рыйгаса (1961), могут проникать
в ткань печени, инвазии штаммов Т. hominis, обладавших средней пато-
генностью, в органы брюшной полости мы не наблюдали.

Проникновения трихомонад в органы брюшной полости мы не обна-
ружили также ни у одной мыши, инфицированной сильнопатогенным
штаммом Т. hominis, хотя половина из животных погибла на 6—9-й день
после заражения.

Уже при макроскопическом исследовании на поверхности органов
брюшной полости подопытных животных было обнаружено много экссу-
дата, а между органами брюшной полости множество очагов отгра-
ниченного перитонита как в области печени, желудка и селезенки, так
и между петлями кишок. Част экссудата было так много, что очертания
органов были трудноразличимыми.

В нативных препаратах, изготовленных из экссудата, который в боль-
шинстве случаев был серозно-гнойным или гнойным, в массовом количе-
стве обнаружены энергично движущиеся трихомонады, причем у всех
мышей, доживших до окончания периода наблюдения, были изолирова-
ны аксенические культуры Т. hominis.

В результате гистологического исследования подопытных животных
выяснилось, что во многих случаях воспаление с брюшины распростра-
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нялось на печень и 'Селезенку, в которых в капсуле и ткани под капсулой
были обнаружены лейкоцитарные инфильтраты и реактивное разраста-
ние соединительной ткани. Особенно часто эти изменения наблюдались
в печени. У нескольких мышей под капсулой этого органа были обнару-
жены очаги некроза или некробиоза.

В некоторых случаях состоящие из гранулоцитов инфильтраты на-
блюдались и в глубине ткани печени. В отличие от поверхностных лейко-
цитарных инфильтратов, глубокие, очевидно, возникали в результате
проникновения токсических веществ гематогенным путем в печень.

Из изложенного видно, что межштаммовые различия в патогенности
Т. hominis проявлялись у белых мышей преимущественно в интенсивно-
сти явлений общего перитонита, характере экссудата и в количестве и
распространенности отграниченных очагов воспаления, возникших в ре-
зультате перитонита. От характера перитонита зависело и распростра-
нение воспаления на соседние органы (печень и селезенку).

.Установив, что штаммы Т. hominis не обладают одинаковой патоген-
ностью, мы предприняли попытку выяснить, можно ли этот феномен счи-
тать признаком внутривидовых вариаций Т. hominis или межштаммо-
вым различием в вирулентности. Первую возможность мы вынуждены
были учитывать особенно после того, как И. Казакова и Ю. Терас (I960)
доказали, что исследованные в этой работе штаммы Т. hominis обладают
не одинаковыми антигенными свойствами и относятся к различным серо-
типам. Согласно гипотезе Б. М. Хонигберга и М. Голдмана (Honigberg,
Goldman, 1968), которую они предположили на основании результатов
сравнительного исследования патогенности и антигенных свойств Т. gal-
linae, эти биологические свойства у трихомонад очень тесно связаны
между собой.

Так как для получения аксенических культур штаммов Г. hominis
необходимо было использовать различное количество антибиотиков, а
в некоторых случаях и бюретный метод, предложенный Э. Рыйгасом
(1961), то не исключена была возможность, что межштаммовые разли-
чия в патогенности трихомонад могли в какой-то степени зависеть или
от прямого воздействия антибиотиков, или от необходимости при изуче-
нии части штаммов пассировать их длительно до определения их пато-
генности на подопытных животных.

Для выяснения возможной изменчивости патогенности штаммов
Т. hominis мы сочли необходимым провести повторные определения
патогенности части исследованных штаммов как после длительного их
пассирования in vitro, так и после повторных пассажей in vivo.

Для установления изменчивости патогенности Т. hominis in vitro
были использованы три слабо-, пять средне- и два сильнопатогенных
штамма. При каждом повторном определении, которое проводили после
пассирования штаммов в течение трех, шести, девяти и двенадцати ме-
сяцев в питательной среде ТН-1, инфицировали по 9—ll белых мышей.

При сравнении средних ридитов, полученных при первичном и по-
вторных определениях, установили, как и в какой степени пассирование
in vitro повлияло на степень патогенности каждого исследованного
штамма.

Из результатов ридит-анализа (табл. 3) выяснилось, что ни один
повторно исследованный штамм Г. hominis после продолжавшегося в
течение года пассирования в среде ТН-1 не вызывал у подопытных жи-
вотных более тяжелых патологических изменений, чем сразу же после
изолирования у больного. Однако при сравнении этих данных с исход-
ными у всех штаммов отмечалось постепенное снижение патогенности,
интенсивность которой зависела от начальной патогенности штамма. По-
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этому пассирование in vitro оказало наибольшее воздействие на штаммы
с сильной патогенностью. Так, оба штамма этой группы, которые сразу
после изолирования их от больного вызывали гибель белых мышей, после
продолжавшегося в течение года пассирования in vitro оказались способ-
ными вызывать у большинства подопытных животных только поражения,
характерные для штаммов слабой патогенности.

По данным ридит-анализа патогенность пяти штаммов с исходной
средней патогенностью также снизилась в течение первых шести месяцев
пассирования настолько, что на основании среднего ридита их можно
было считать слабопатогенными. Такую же степень сохранили эти
штаммы и после культивирования в течение двенадцати месяцев, в ре-
зультате чего их патогенность, учитывая средние ридиты опытных групп
и распределение животных по категориям патологических изменений,
еще более снизилась, но в значительной меньшей степени, чем в первые
шесть месяцев.

Изменчивость штаммов Т. hominis как с сильной, так и со средней
патогенностью под воздействием пассажей in vitro нашла явное отраже-
ние и в результатах гистологического исследования органов брюшной
полости подопытных животных. Особенно большие изменения отмеча-
лись в характере воспаления брюшины, которое при первичном исследо-
вании было преимущественно экссудативным, а при последующих по-
вторных исследованиях пролиферативным. По сравнению с фоновыми
данными при повторных определениях значительно реже наблюдалось и
распространение воспаления на печень.

Пассирование in vitro оказало существенное воздействие и на штам-
мы Т. hominis с исходной слабой патогенностью. Прежде всего оно про-
являлось в увеличении количества белых мышей, у которых либо не от-
мечалось никаких патологических изменений, либо они заключались
только в слабой гиперемии и инфильтрации брюшины и выделении не-
значительного количества серозного экссудата в брюшную полость.
Ослабление патогенности проявлялось морфологически также в относи-
тельно более интенсивной организации очагов экссудата.

При этом следует отметить, что ослабление патогенности штаммов
под воздействием пассажей in vitro отмечалось у Т. vaginalis (Pray,
1952; LanceLey, McEntegart, 1953; Honigberg, 1961; Lindgren, Ivey, 1964;
Лаан, 1965; Исмаилов и др., 1967 и др.) и у Г. gallinae (Stabler, 1953;
Honigberg, Read, 1960; Stabler и др., 1964; Kulda, 1965; Honigberg и др.,
1970; Stepkowski, Honigberg, 1972). При этом было высказано единодупн
ное мнение о том, что воздействие на патогенность оказывает только
длительное пассирование на искусственной среде.

Одновременно с изучением изменчивости Т. hominis in vitro изучали
и влияние пассажей in vivo на патогенность этого простейшего. Для
этого девятью штаммами, подвергшимися исследованию in vitro, после
пяти, десяти и пятнадцати пассажей через организм животного было
инфицировано внутрибрюшинно каждый раз по 9—ll белых мышей. Для
комплексной оценки патологических изменений, возникших у подопыт-
ных животных, использовали составленную нами тест-таблицу, а для
сравнения патогенности ридит-тест.

Из полученных данных выяснилось, что, так же как и при пассажах
in vitro, патогенность штаммов Т. hominis существенно изменяется и при
пассировании in vivo. Однако, если при пассажах in vitro происходило
постепенное снижение патогенности, то в результате пассажей через ор-
ганизм животного патогенность возрастала. Особенно четко это прояв-
лялось при повторном исследовании in vivo штаммов с исходной слабой
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патогенностью. Так, уже после пятого пассажа через организм живот-
ного патогенность этих штаммов согласно данным ридит-анализа была
средней, а после десятого и пятнадцатого сильной.

Как штаммы Т. hominis с исходной слабой патогенностью, так и все
штаммы с исходной средней патогенностью в результате пассирования
in vivo становились сильнопатогенными, но не одновременно. Так, при
повторных определениях двух штаммов с исходной средней патогенно-
стью у подопытных животных наблюдались патологические изменения,
характерные для сильнопатогенных штаммов, уже после пятого пасса-
жа, а у белых мышей, инфицированных одним штаммом с исходной
средней патогенностью, после десятого пассажа in vivo, тогда как
один штамм вызывал такие изменения только после пятнадцатого
пассажа через организм животного.

Меньше всего действовали пассажи in vivo на штаммы с исходной
сильной патогенностью, которые вызывали у подопытных животных при
повторных определениях патологические изменения в основном такой же
тяжести и интенсивности, как и при первичном определении.

Таким образом, на основании результатов, полученных при повтор-
ных исследованиях штаммов с исходными слабой, средней и сильной па-
тогенностью, можно утверждать, что патогенность этого простейшего
нвляется изменчивым свойством, которое при длительном пассировании
in vitro постепенно уменьшается, а под влиянием пассажей in vivo уси-
ливается. Учитывая это, установленные нами различия в патогенности
штаммов Т. hominis следует рассматривать не как признак внутривидо-
вых вариаций, а как межштаммовые различия в вирулентности.

Патогенное воздействие Т. hominis согласно результатам настоящей
работы остается неизмененным даже при повторном пассировании силь-
новирулентных штаммов in vivo. Поэтому межштаммовые различия ви-
рулентности можно выявить преимущественно на основании патологиче-
ских изменений у подопытных животных по количественному признаку.

Находится ли вирулентность Т. hominis в какой-либо корреляции
с другими биологическими свойствами этого простейшего, в настоящее
время остается невыясненным вопросом, данные об этом отсутствуют
и в литературе. Также еще неясно, как и в чем проявляется различная
вирулентность штаммов Т. hominis при возникновении нарушений пище-
варительного тракта у людей. В связи с тем, что нам не удалось устано-
вить прямой связи между степенью патогенности Т. hominis и наблюдав-
шимися у хозяев нарушениямипищеварительноготракта и клиническим
диагнозом заболевания, на основании результатов настоящей работы
пока невозможно дать окончательного ответа на этот вопрос, так как
количество обследованных нами больных не было достаточно большим.
Кроме того, обнаружение Т. hominis в испражнениях ни в одном случае
не отражалось в клиническом диагнозе, поскольку до этого обследований
на трихомонады у этих больных не проводилось.

Как видно из изложенного выше, при интерпретации результатов дан-
ной работы возник ряд новых вопросов, представляющих теоретический
и практический интерес, решение которых необходимо как для комплекс-
ного исследования биологических свойств Т. hominis, так и для выясне-
ния патогенеза трихомоноза пищеварительного тракта.

Выводы

1. В качестве модели для изучения патогенности Т. hominis можно
использовать белых мышей, инфицированных внутрибрюшинно, что по-
зволяет получить разностороннюю информацию о гистопатогенном дей-
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ствии этого простейшего и его межштаммовых различиях. Интрапери-
тонеальное заражение белых мышей также исключает возможность вто-
ричного заражения инфекционного очага. Инфицирующая доза Т. homi-
nis, подходящая для изучения патогенности при интраперитонеальном
заражении белых мышей, составляет 25 млн. простейших.

2. Т. hominis вызывает в брюшной полости белых мышей общий пе-
ритонит, который проявляется в воспалительной гиперемии брюшины,
выделении экссудата в брюшную полость, набухании и слущивании кле-
ток мезотелия, а также в возникновении воспалительного инфильтрата
в брюшине. В результате воспалительного процесса возникают отграни-
ченные очаги перитонита. Воспаление per continuitatem может распро-
страняться и на органы брюшной полости, прежде всего на печень и се-
лезенку.

3. Распространенность и интенсивность поражений, возникающих
в брюшной полости белых мышей, в значительной мере зависят от штам-
ма, использованного для инфицирования. Штаммы Т. hominis на осно-
вании поражений, вызванных ими у подопытных животных, можно под-
разделить на три математически достоверно различающиеся группы.

4. Различное патогенное воздействие штаммов Т. hominis необходи-
мо рассматривать как межштаммовое различие вирулентности этого
простейшего, которое ослабевает при длительном пассировании in vitro

,

а при повторных пассажах in vivo усиливается. При этом пассажи
in vitro прежде всего влияют на вирулентность штаммов с исходно силь-
ной степенью патогенности, а пассажи через организм животного на
вирулентность штаммов с исходно слабой степенью патогенности.

5. Несмотря на повышение вирулентности штаммов Т. hominis при
пассировании in vivo характер патогенного действия этого вида трихо-
монад, как показывают результаты настоящей работы, остается неиз-
менным при повторном пассировании in vivo и у штаммов с сильной виру-
лентностью. Поэтому межштаммовые различия в вирулентности Т. homi-
nis у подопытных животных можно дифференцировать преимущественно
только на основании патологических изменений у подопытных животных
по количественному признаку.
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Helgi TOMPEL. Turi TERAS, Uno PODAR
TRICHOMONAS HOMINIS DAVAINE PATOGEENSUSE LIIGISISEŠTEST

ERINEVUSTEST

Resümee

Pärast seda, kui ENSV TA Zooloogia ja Botaanika Instituudi protozooloogia sektoris
õnnestus välja töötada T. hominis’e akseenilise kultiveerimise metoodika, osutus võimali-
kuks leida ka sobiv testobjekt selle alglooma patogeensuse ja tema põhjustatud pato-
loogiliste muutuste uurimiseks ning selgitada, kas ja millisel määral mõjustab T. hominis’e
patogeensust in vitro ja in vivo passeerimine.

Selgus, et kasutades mudelina intraperitoneaalselt nakatatud valget hiirt, on võima-
lik saada mitmekülgset informatsiooni T. hominis’e histopatogeensest toimest ja tüvede
erinevustest; ühtlasi võimaldab selline nakatamisviis vältida infektsioonikolde sekundaar-
set saastumist. Sobivaim nakatamisannus on 25 miljonit alglooma. Nagu selgus Tallinna
ja Tbilisi nakkushaiglates seedehäiretega ravil viibinud 31 haigelt isoleeritud T. hominis'e
tüvede uurimisel, põhjustab see algloom valgete hiirte kõhuõõnes üldise peritoniidi, mis
avaldub kõhukelme põletikulises hüpereemias, eksudaadi väljumises kõhuõõnde, mesoteeli-
rakkude paisumises ja irdumises ning põletikulise infiltraadi tekkes kõhukelmes. Põletiku
kestel lekib piirdunud peritoniidikoldeid. Põletik võib per continuitatem levida kõhuõõne-
elundeisse, eelkõige maksa ja põrna.

Kahjustuste ulatus ja intensiivsus sõltuvad suurel määral katseloomade infitseerimi-
seks kasutatud tüvest. T. hominis’e tüved võib katseloomadel esilekutsutud põletikuliste
muutuste põhjal jaotada kolme matemaatiliselt tõepäraselt erinevasse rühma. Tüvede
eiinevat patogeenset toimet tuleb käsitada erineva virulentsusena, mis pikaajalisel in
vitro passeerimisel langeb, korduvate in vivo passaažide toimel aga tõuseb. Seejuures
mõjustavad in vitro passaažid kõige enam algselt tugeva, loompassaažid aga algselt
nõrga patogeensusastmega tüvede virulentsust.

Vaatamata T. hominis’e tüvede virulentsuse üldisele tõusule in vivo passeerimisel,
jääb trihhomoonaste selle liigi patogeenne toime ka tugeva virulentsusega tüvede kor-
duval passeerimisel in vivo muutumatuks.
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Zooloogia ja Botaanika Instituut
Tartu Riiklik Ülikool
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Helgi TOMPEL, Jüri TERAS. Uno PODAR

THE INTRASPECIFIC DIFFERENCES IN THE PATHOGENICITY
OF TRICHOMONAS HOMINIS DAVAINE

Summary

When the Protozoology Department of the Institute of Zoology and Botany of the
Estonian Academy of Sciences had succeeded in working out a method of cultivating
axenic cultures of T. hominis, we considered it necessary to find a suitable test-object
for the pathogenic investigation of T. hominis and define the pathogenic changes caused
by this protozoan and determine if and to what an extent the pathogenicity of
T. hominis is affected by passaging in vitro and in vivo.

The results confirmed that an intraperitoneally infected white mouse can serve as
a model for investigating the pathogenicity of T. hominis, which gives the possibility
of obtaining many-sided information concerning the histopathogenic action and the
interstrain differences of this protozoan. Moreover, intraperitoneal infection excludes the
possibility of secondary contamination of the infected area. The injection of 25 million
protozoa proved to be the most adequate dose for investigating the pathogenicity of
T. hominis in white mice infected intraperitoneally. Investigations into the pathogenicity
of strains of T. hominis isolated from 31 patients who had been under treatment for
intestinal disorders at hospitals for infectious diseases in Tallinn and Tbilisi, proved
that this protozoan causes general peritonitis in the abdominal cavity of white mice, as
shown by the inflammatory hyperemia of the peritoneum, the flow of exudate into the
abdominal cavity and the swelling and separation of the mesothelia cells, as well as
the development of inflammatory infiltration in the peritoneum. During inflammation
there appear isolated foci of peritonitis. The inflammation may spread per continuitatem
to the other organs of the abdominal cavity, especially the liver and spleen.
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The spread and intensity of the damage in the abdominal cavity of the white mice
depended to a great extent on the strains used when the animals were infected. On the
basis of the inflammatory changes that developed in the animals, the strains of
T. hominis can be divided into three separate mathematically reliable groups.

The pathogenic action of the various strains of T. hominis is to be treated as the
interstrain virulence of this protozoan, which decreases after passaging in vitro over
a long period of time, but rises after repeated passaging in vivo. The strains that
originally had a high degree of virulence were affected by passages in vitro, while
those with a weak virulence were affected by animal-passages.

In spite of the rise of the virulence of the strains of T. hominis when passaged in
vivo, the pathogenic action of these species of trichomonads also remains unchanged
as can be concluded on the basis of the results of the present investigation
after repeated passaging in vivo of strains with a high virulence. Consequently, the
differences in the interstrain virulence of T. hominis can be mainly differentiated only
by means of the quantitative pathological changes.
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Tartu State University
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	Рве. 1. Места сбора материала в Эстонии. 1 Мынту; 2 Абрука; 3 Суурлахт; 4 Сийксааре; 5 Пихтла; 6 Тика; 7 Суурупси; 8 Лаэлату, Пухту; 9 Карузе; 10 Кебласте; 11 Казари; 12 Раннамыйза; 13 Раудна; 14 Паливере; 15 Метса; 16 Белизе; 17 Рийзипере; 18 Валту; 19 Лоху; 20 Урге; 21 Кийза; 22 Кейла; 23 Вяэна; 24 Сауэ, Пяэскюла; 25 Раннамыйза, Харку, Вескимяги; 26 Иру, Мяхе, Маарьямяги, Сухкрумяги; 27 Юлемисте, Ласнамяги, Лагеди; 28 Костивере; 29 Локса; 30 Котка; 31 Вызу; 32 Винни; 33 Козе; 34 Мустйыэ, Янийыэ; 35 Аэг.вийду; 36 Воозе; 37 Икла; 38 Кивикупитсамяги; 59 Кабли; 40 Хяэдемеэсте, Крунди; 41 Канакюла; 42 Пайсту, Лооди; 43 Суурейыэ; 44 Олуствере; 45 Ойу; 46 Вайбла; 47 Кяркна; 48 Калласте; 49 Лохуюуу; 50 Ранна-Пунгерья; 51 Васькиарва; 52 Яама; 53 Соэ; 54 Антсла; 55 Ахиярве; 56 Лаанеметса; 57 Харгла; 58 Мыиисте, Тундо; 59 Краби; 60 Хаанья; 61 Тохкре; 62 Вастселийна; 63 Тамме; 64 Леэви; 65 Вериора; 66 Ряпина; 67 Выыпсу.
	Рис. 2. Apion armatum, $, контур тела (ориг.)

	LAANEKUKLASE (FORMICA AQUILONIA YARROW) PESADE KUJU JA ORIENTEERITUS SÕLTUVALT ASUKOHA TINGIMUSTEST
	Joon. 1. Metsa serval paiknev laanekuklase pesa.
	Joon. 2. Metsa lõunaserval asuva laanekuklase pesa pinna temperatuurid 29. mail kell 13.30 (õhutemperatuur 50 cm kõrgusel 22,7 °C) ja haude ümberpaigutamine 1973. a. kevadel. 1—25. IV —5. V, II —5. V—ls. V, 111 —l5. V alates.
	Joon. 3. Hämaras kuusikus asuv laanekuklase pesa.
	Joon. 4. Ebaühtlaste valgustingimustega ümbritsetud laanekuklase pesa, mis on nihkunud kaitseks asetatud raamistiku suhtes.
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	VÕIMALUSTEST TRICHOMONAS VAGINALIS'E LIIGISISESTE ANTIGEENSETE OMADUSTE DIFERENTSEERIMISEKS IMMUNOFLUORESTSENTSMEETODIL
	Untitled
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	АГГЛЮТИНОГЕННОСТЬ И АГГЛ ЮТИ НАБИЛ ЬНОСТЬ ШТАММОВ TRICHOMONAS HOMINIS DAVAINE
	Untitled
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	УЛЬТРА СТРУКТУРА ФОЛЛИКУЛЯРНЫХ КЛЕТОК ЯЙЦЕВОЙ КАМЕРЫ ДРОЗОФИЛЫ НА НАЧАЛЬНЫХ СТАДИЯХ ВИТЕЛЛОГЕНЕЗА
	Рис. 1. Участок фолликулярной клетки яйцевой камеры дрозофилы на 4-й стадии. Я – ядро; М митохондрии; ЦС цистерны цитоплазматической сети; БМ базальная мембрана; стрелки указывают на зону пластинчатого комплекса. Увел. 20 000Х-
	Рис. 2. Сагитальный срез яйцевой камеры дрозофилы на 10-й стадии. О ооцит; ФК гипертрофированные фолликулярные клетки, ПК питательные клетки. Микроскоп фазового контраста. Увел. 410X•
	Рис. 3. Участок фолликулярной клетки на 7-й стадии. Обозначения см. рис. 1 Увел. 18 200X.
	Рис. 4. Фолликулярные клетей на 7-й стадии. Концентрические мембранные системы в разных фазах развития. Виден кольцевой канал (К) между клетками. Обозначения см. рис, 1. Увел. 23 400Х.
	Рис. 5. Фолликулярные клетки на 8-й стадии. Концентрическая мембранная система с частично расширенными цистернами на поверхности. Обозначения см. рис. 1. Увел. 22 500Х-
	Рис. 6. Фолликулярные клетки на 8-й стадии. Увеличенная зона пластинчатого комплекса с вакуолями и пузырьками в гомогенном матриксе. Л лизосомоподобная структура. Остальные обозначения см. рис. 1. Увел. 23 400Х-
	Рис. 7. Участок фолликулярной клетки иа 9-й стадии. Количество цистерн в КМС уменьшено. Увел. 32 ОООX-
	Рис, 8. Участок фолликулярной клетки на 9-й стадии. В зоне пластинчатого комплекса количество вакуолей уменьшено. Л лизссомоподобные структуры. Остальные обозначения см. рис. 1. Увел. 23 400Х.

	ЭЛЕКТРОФОРЕТИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ БЕЛКОВ ЗЕРНА МУТАНТОВ ПШЕНИЦЫ
	Электрофоретические спектры глиаднна пшеницы сорта ’Норрэна’ и его мутантов. Н ’Норрэна’; I 7-205, 7-92, 7-248, 7-218, 7-309, 7-133; II 0-38; 111 S-82, 4-56; IV 0-428; V Т-180; VI Т-270, Т-203, 315-513, 36-70, 36-65, Т-178, 0-48, 638-660, 0-496, 83-13.
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	THE HOST RANGE OF THE POTATO VIRUS N
	Fig. 7. Systemic symptoms on Lycopersicon esculentum Mill., caused by PVN; healthy plant left.
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	Fig. 5. Mosaic on Cucumis saliva L. ’Kastekindel’, caused by PVN.
	Fig. 6, Necrotic flecks on Salvia splendens Ker-Gawk, caused by PVN.
	Untitled
	Fig. 8, Systemic symptoms on Nicandra physaloides L, caused by PVN; curving of leaf stems downwards (a); narrowing of leaves (ft); healthy plant right.
	Fig. 9. Mosaic on Nicoiicna glutinosa L, caused by PVN; healthy leaf left.
	Fig. 10. Mosaic on one half of Nicotiana tabacum L. leaf, caused by PVN.
	Fig. 11. Flower distortion on Nicotiana rustica L., caused by PVN (strain Nr) .
	Fig. 12. Systemic symptoms on Physalis floridana L., caused by PVN; healthy plant left.
	Fig. 13. Mosaic symptoms on potato, caused by PVN.
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	ГЕНЕТИЧЕСКАЯ РЕГУЛЯЦИЯ СИНТЕЗА ХЛОРОФИЛЛА
	ЭВОЛЮЦИОННАЯ ИЗМЕНЧИВОСТЬ ФЕРМЕНТОВ И ФИЛОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ВЗАИМОСВЯЗИ В РОДЕ SECALE L.
	Untitled
	Рис. 1. Энзимограммы кислой фосфатазы (7—55). Secale montanum ssp anatolicum, образцы ПЯ-41/72 {l—4), ПК-71/71 (5—7), ПК-74/71 (5—75) и ПЯ—4l/72 (74, 75), 5. cereale ssp. ancestrale var. afghanicum, образцы ПЯ-3/71 (77—13, 15 и 77) и ПЯ-2/71 (78—19) и var.ancestrale, образец РС-20/73 {20—27). 5. cereale ssp. segetale, образец ПЯ-8/71 (22—27) и 5. cereale ssp. cereale cv. ’Вамбо’ {28—55).
	Untitled
	Рис. 2. Энзимограммы кислой фосфатазы (/—17) и эстеразы (18—34). S. cereale ssp segetale, образец ПЯ-8/71 стебель с колеоптилем (1 и5) и лист (2 и 4) 7-дневного проростка. S. vavilovii, образец РВ-1150 (5—5). S. sylvestre, образец ПЯ-13/70 (9 и 11), РС-22/73 (10), ПЯ-14/70 (12), ПЯ-15/70 (13). S. villosum, образцы ПЯ-38/72 (14—15) и ПЯ-39/72 (16—17). S. montanum ssp. anatolicum, образец ПЯ-41/72 колеонтиль (18), стебель с первичным листом (19) и целые 4-дневные проростки (20—23), образец ПК-73/71 стебли 7-дневных проростков (24—26) и образец ПК-71/71 стебли с колеоптилем 8-дневных проростков (27—34).
	Untitled
	Рис. 3. Энзимограммы эстеразы (7—55). 5. montanum ssp. anatolicum, образец ПК-71/71 (7—2). 5. cereale ssp. ancestrale var. afghanicum, образец ПК-70/71 стебли с колеоптилем (5—6) и листьевые пластинки (7—11) 8-дневных проростков. 5. cereale ssp. segetale, образец РВ-5836 листья 8-дневных проростков {12—13) и 5. cereale ssp. cereale cv. ’Йыгева 120’ листья 8-дневных проростков {14—17), колеоптнли {lB и 20) и стебли с первичным листом {l9 и 21) 4-дневных проростков. 5. vavilovii, образцы РВ-1150 {22—23) и РС-21/73 {24—25). S. sylvestre, образцы РС-22/73 {26), ПЯ-13/70 {27), ПЯ-14/70 {2B) и ПЯ-15/70 {29). S. villosum, образец ПЯ-38/72 {30—32) и Triticum boeoticum, образец ПЯ-4/71 (55).
	Untitled
	Рис. 4. Энзимограммы алкогольдегидрогеназы (/—6), дегидрогеназы глюкозо-6-фосфата (7—12), дегидрогеназы 6-фосфоглюконата (13—18), аминотрансферазы аспартата {19—24) и перокоидазы {25—35). S. montanuni ssp. anatolicum, образец ПЯ-41/72 (/, 7, 13, 20, 25—26). S. cereale ssp. ancestrale var. afghanicum, образец ПЯ-2/71 {2, 8, 14, 21 и ЗУ).S. cereale ssp. cereale cv. ’Вамбо’ (3, 9,15, 22 и 32). S. sylvestre,o6pa3u.hi ПЯ-13/70 {lO, 16, 19 и 27), ПЯ-14/70 {4 и 28), ПЯ-15/70 (29) и РС-22/73 (Л3).5. villosani, образец ПЯ-37/72 (5, 11, 17, 23 и 34). S. vavilovii, образец РВ-1150 {3O). Triticum boeoticum, образец ПЯ-4/71 {6, 12, 18 и 35) и Т. dicoccoides, образец РВ-5198 {24).

	К ВОПРОСУ О ЦИТОМИКСИСЕ У РАСТЕНИЙ
	Untitled
	Рис. 1, 2. Экструзия хроматина из одних МКП в другие в профазе I мейоза (1100Х, 1300Х).
	Рис, 3. Хромосомы и диспергированный хроматин в диакинезе профазы I (1600X).
	Untitled
	Рис. 4, 5. Слабо спирализованные хроматиновые нити и биваленты в метафазе I (1800Х).
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	Рис. 6. Мост и фрагмент в анафазе I и метафаза II с клубком хромосом профазного типа (1000Х)- Рис. 7. Цитоплазматический тяж с хроматином между двумя МКП (9иОХ).

	СОДЕРЖАНИЕ ХЛОРОГЕНОВОЙ КИСЛОТЫ В ГИПОКОТИЛЯХ ПРОРОСТКОВ ГРЕЧИХИ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ РЕЖИМАХ ПИТАНИЯ И ТЕМПЕРАТУРНОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ
	Untitled
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	STUDIES ON YAKUTIAN FUNGI I
	Yakutian Autonomous SSR localities mentioned in this paper. (See p. 217.)
	Untitled

	ON SOME SPECIES OF HOMOPTERA CICADINEA DESCRIBED BY V. MOTSCHULSKY
	Fig. 1. Mesargus subopacus (Mt.). $ (from the original series of Moonia brunnea Dt.): A genital segment, lateral view (enlargement 52 X)‘. В genital valve and plates (52 X): C aedeagus, lateral view (112 X); D aedeagus, caudal view (112 X): E side lobe of pygofer, median view (112 X): F same, another specimen (from original series of M. albivitia Dt.) (112 X)-
	Fig. 2. Oneraiulus curtulus (Mt.) $ : A genital segment, lateral view (82 X); В genital valve and plates (82 X): C aedeagus, lateral view (150 X); D aedeagus, caudo-ventral view (150 X); E tip of aedeagus, caudal view (150 X); F style, ventral view (150 X), G connective (112 X); H pygofer with appendages, left ventral, right dorsal view (50 X).

	FURTHER SEPARATION OF PAPER ELECTROPHORETIC BLOOD SERUM PROTEIN FRACTIONS OF CARP (CYPRINUS CARPIO) BY DISC ELECTROPHORESIS IN POLYACRYLAMIDE GEL
	Fig. 1. The PAA electrophoregrams of the whole serum and paper-electrophoretic fractions of carp No. 4 (*— the edge of the Petri dish).
	Fig. 2. The PAA electrophoregrams of the whole serum and paper-electrophoretic fractions of carp No. 5.
	Fig. 3. The scheme of the localization of the main paper-electrophoretic fractions of carp serum by PAA gel electrophoresis.

	ВНУТРИВИДОВЫЕ РАЗЛИЧИЯ ПАТОГЕННОСТИ TRICHOMONAS HOMINIS DAVAINE
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	ИЗУЧЕНИЕ КОЛИЧЕСТВЕННЫХ ЗАКОНОМЕРНОСТЕЙ ГЕНЕТИЧЕСКОЙ РЕКОМБИНАЦИИ У ФАГА Т4. I. ТЕОРИЯ МОЛЕКУЛЯРНЫХ МОДЕЛЕЙ ТИПА РАЗРЫВА ВОССОЕДИНЕНИЯ ДЛЯ ПОПУЛЯЦИОННЫХ ФАГОВЫХ СКРЕЩИВАНИЙ С ТЕСНО СЦЕПЛЕННЫМИ МАРКЕРАМИ
	Рис. 1. Модель генетической рекомбинации по Р. Холлидею (Holliday, 1964). а объединение гомологичных молекул ДНК в четырехнитевой бивалент (двухконечная стрелка указывает точки первичных разрывов в нитях одинаковой полярности); b диссоциация нитей одинаковой полярности в гомологичных участках; с образование гибридных участков; d кроссинговер, возникший в результате вторичных разрывов в интактных нитях полухиазмы; е обмен однонитевыми фрагментами одинаковой полярности в результате образования вторичных разрывов в нитях, уже затронутых первичными разрывами.
	Рис. 2. Формализованная структура мейтинга согласно рекомбинационной модели Р. Холлидея в скрещивании типа I+II~III+ X I~II+III_. Родительские молекулы ДНК, объединившиеся в четырехнитевом биваленте, имеют водородные связи в вертикальных плоскостях бивалента. Для наглядности через аллельные локусы проведены плоскости сечения. Физический смысл скобки с переменной длиной I, изображенной над бивалентом, не конкретизируется. Сопряженный удар одного из краев этой скобки по верхней, а другого по нижней плоскости бивалента (удар скобки по диагонали) имитирует генетический эффект кроссинговера (рис. 1 ,d). Сопряженный удар только в одной из плоскостей бивалента (удар скобки по горизонтали) имитирует эффект обмена одноиитевыми фрагментами одинаковой полярности (рис. 1, е). Любой из исходов приводит к образованию гибридного участка, длина которого определяется расстоянием между краями скобки в момент удара. Перекресты в горизонтальных плоскостях бивалента в любых попарных комбинациях изображают результаты ударов при различных расположениях краев скобки по отношению к изучаемым маркерам.
	Рис. 3. Эффект сужения генетической карты, предсказываемый рекомбинационной моделью Р. Холлидея в идеальной системе с параметрами т= 5, £=l-10-2, o=o, а=(3=o,2, у=o,6, ц=o,l, v = 0,05. Прямая 1 соответствует уравнению (19), 2 уравнению (20) при п= 4. Непрерывные линии ожидаемое расположение экспериментальных данных. Если все расстояния di, по которым суммируются частоты рекомбинации, становятся больше значения математического ожидания £, то экспериментальные данные должны выйти на прямую 3 согласно уравнению П п R++(2 di) =-2(п-I)тВl+ 2 R++{di). i=l i = i
	Рис. 4. Сопоставление частот рекомбинации в трех- и двухфакторных скрещиваниях, предсказываемых моделью Р. Холлидея в идеальной системе с параметрами т= 5, |=l.Ю-2, о=o,а = (3 = 0,2, у = 0,6, (х = 0,1, v = 0,05. Непрерывные линии • ожидаемое расположение экспериментальных данных, а заданы условия d2<|. Прямая 1 соответствует уравнению (21), 2 уравнению (22). Если выбрать d{>% и то экспериментальные данные должны выйти на плато 3, согласно уравнению R+++{di, d2)—mß%. b задано условие Прямая 1 соответствует уравнению (23), 2 уравнению (24).
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	CONCERNING THE DETERMINATION OF GENETIC POTENTIALS FOR NON-SPECIFIC RESISTANCE IN ANIMALS AND MAN
	СОДЕРЖАНИЕ ЛИПИДОВ В ЛИМФЕ И КРОВИ ПОСЛЕ ИНЪЕКЦИИ ПИТУИТРИНА
	Untitled

	ГИСТОЛОГИЧЕСКОЕ ИЗУЧЕНИЕ ВЛИЯНИЯ ИЗОМЕРОВ ПРОПИЛФЕНОЛА НА ОРГАНИЗМ ЖИВОТНЫХ
	Рис. I. Дегранулирующая тучная клетка (/) и плазмоциты (2) у стенок печеночного капилляра. Гепатодиты богато насыщены РНК (5). Окрашено по Бауэр и Чэдвин (40ХЮ).
	Рис. 2. Мононуклеарные инфильтраты в паренхиме печени (20ХЮ). Окрашено гематоксилин-эозином.
	Рис. 3. Дегранулирующие тучные клетки в тимусе (40ХЮ). Окрашено по Бауэр и Чэдвин.
	Рис. 4. Плазматические клетки у париетального листка гломерулярной капсулы. Капсула содержит КМПС (20ХЮ). Окрашено по Бауэр и Чэдвин.
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	ОБ УСТОЙЧИВОСТИ КУКОЛОК ГОРЧАКОВОЙ совки {MAMESTRA PERSICARIAE L.) К ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ХОЛОДА
	Рис. 1. Устойчивость куколок Mamestra persicariae к продолжительности холода в течение 16 ч при разных константных температурах. 1— в конце октября (23 куколки); 2 в конце февраля (20 куколок); 3 в начале мая (26 куколок); 4 в конце июня (24 куколки).
	Рис. 2. Зависимость смертности куколок" Mamestra persicariae от времени экспозиции при константных сублетальных температурах в конце апреля (* опыты проводились в середине мая).
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	VIITNA LINAJÄRVE VEE KEEMILINE KOOSTIS JA HÜDROKEEMILINE REŽIIM
	Joon. 1. Viitna Linajärve skeem. 1 ja 2 vaatluspunktid.
	Joon. 2. Hapniku kontsentratsioon ja vee küllastumus hapnikuga vaatlus punktis 1.
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	Illustrations
	Рис. 1. Зависимость оптимальной доли листьев в вегетативной массе растения (£OПт) и соответствующего максимального прироста (Rmах) or потенциала воды почвы (ф,) при относительной влажности воздуха 20 и 80% (цифры у кривых) и осмотическом потенциале замыкающих клеток = —3O и—ls бар. сй = 0,1 см, /i = 7,5• 10-2 см. Значения остальных параметров расчета даны в [lo].
	Рис. 2. Зависимость оптимальной длительности периода репродуктивного роста (Т—t) от потенциала воды почвы (ф8) при двух значениях относительной влажности воздуха (цифры у кривых, в %) и осмотического потенциала в замыкающих клетках устьиц (ф ). Доля листьев в вегетативной массе оптимальная (L опт, рис. 1). Т = 100 сут.
	Рис. 3. Зависимость максимально возможной репродуктивной массы (МB,г) от потенциала воды почвы (ф5) при двух значениях относительной влажности воздуха (цифры у кривых, в %) и осмотического потенциала замыкающих клеток Т = 100 ci/т.
	Рис. 4. Оптимальные кривые роста массы листьев {Mi,-), корней (Мг, х) и репродуктивных органов (Ms.x) при влажности почвы фя=—5,0 бар и относительной влажности воздуха 80 и 20% = —3O бар.
	Рис. 1. РСю-кривые листа осины при различной интенсивности света (а) и световая кривая начального наклона (б). Р интенсивность неттоассимиляции, нг С02-см~г Cw концентрация С02 в клетках мезофилла, нг-см-3\ ц начальный наклон РС«,-кривых, см-сек~*; / плотность потока поглощенной фотосинтетически активной радиации, мвт-см~г. Газовая среда 0,5% 02 в N 2, температура листа 26 °С.
	Рис. 2. Временной ход интенсивности неттоассимиляции (а) и РС„,-кривые, соответствующие выбранным точкам I—s1—5 (б). Р— нг СО2-см~2 сек.-1; t мин, / мет-см~2, Со концентрация С02 на входе листовой камеры, нг-смгъ, 0,5% 02 в N 2, температура листа 26 °С.
	Рис. 3. Переходный процесс фотосинтеза, следующий повышению концент рации С02 при низкой интенсивности света. Обозначения см. на рис. 2.
	Рис. 4. Переходный процесс фотосинтеза, следующий выключению света в момент t=o (сек). Р неттоассимиляция, F чистая ассимиляция, R дыхание, все в нг С02-см~2-сек~К Сo=ss нг-см-3, температура листа 26 °С.
	Рис. 5. Изменение интенсивности ассимиляции при переходе свет -+■ темнота свет. Р нг-см~~2 сек, t мин, С0=472 нг-см~3\ 0,5% 02 в N 2. Прерывистая линия реакция измерительной аппаратуры на мгновенное изменение интенсивности ассимиляции.
	РисГ 1. Субстратная специфичность изопероксидаз колеоптилей (вместе с первым листом) (Л) и корней (Б) Т. dicoccum. 1 5 мМ ж-фенилендиамин+2 мМ пирокатехин, 2 5 мМ ж-фенилендиамин+2 мМ кофейная кислота, 3 1 мМ гваякол, 4 0,5 мМ о-дианизидин, 5 0,5 мМ о-дианизидин+2 мМ пирокатехин, 6 2 мМ 3,3’-диамlИнобензидин.
	Рис. 2. Л зависимость активности изопероксидаз корней от pH (субстрат о-дианизидин+тшрокатехин), 1 pH 3,6; 2 pH 4,8; 3 pH 7,4; 4 pH 8,9. Б действие некоторых ингибиторов на активность изопероксидаз корней. 1 контроль, 2 0,07 М гидроксиламин, 3 1 мМ фенилгидразин, 4 0,25 мМ фенилгидразин, 5 2 мМ о-оксихинолин. В о-дифенолоксидазная активность изопероксидаз. 1 колеоптили, 2 корни.
	Untitled
	Рис. 4. Состав анодных нзопероксндаз двух фракций листьев и стеблей (Л) и корней [Б) Т. dicoccum, выделенных на ДЭАЭ-целлюлозе. I—s электрофореграммы первой фракции, 6—7 электрофореграммы второй фракции. Рис. 5. Состав катодных изопероксидаз листьев и стеблей (Л) и корней (Б) Т. dicoccum, входящих в состав первой фракции.
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	Рис. 3. Фракционирование белковых экстрактов листьев и стеблей (А) и корней (Б) Т. dicoccum на ДЭАЭ-целлюлозе. 1 содержание белка, 2 пероксидазная активность, 3 ауксиноксидазная активность.
	Рис. 1. Денситопрамма и фотография геля V. faba L.
	Рис. 2. Диаграммы электрофореограмм солерастворимых белков видов рода горошек. 1 Vida ervilia-, 2 V’. hirsuta; 3 V. cassubica; 4 V. silvatica-, 5 V. cracca-, 6 V. villosa-, 7 V. sepium-, 8 V. lathyroides-, 9 V. saliva-, 10 V'. angustifolia-, 11 V. faba.
	горошек. 1 Vida ervilia-, 2 V. kirsata-, 3 V. cassubica-, 4 V. silvatica; 5 V. cracca-, 6 V. villosa; 7 V. sepium; 8 V. lathyroides; 9 V. sativa; 10 V. angustifolia; 11 V. faba.
	Fig. 1. Changes in the diameter of the head capsules in developing (Л) and dormant (5) caterpillars of E. occulta at 21 °C and 18 hour photoperiod.
	Fig. 2. The respiration rates for developing (Л) and dormant (5) caterpillars of E. occulta in cubic millimetres per a gram of body weight in an hour at 20 °C.
	Content of glycerol and free amino acids and freezing tolerance in diapausing larvae of Arctia caja following different temperature treatments. A glycerol content, В alanine content, C content of other amino acids, D freezing tolerance (after Merivee, 1971)
	Lipoproteidograms of the blood serum of the pike in spring and autumn.
	Рис. 1. Половые различия и сезонные изменения в содержании сухого вещества, белка и жира в мышцах леща в 1972 году. 1—содержание жира в сухом веществе, 2 сырой протеин, 3 сухое вещество, 4 содержание белка в сухом веществе; самки, самцы.
	Рис. 2. Годовые различия в коэффициенте упитанности, содержании сухого вещества, белка и жира в мышцах леща. 1 содержание жира в сухом веществе, 2 сырой протеин, 3 сухое вещество, 4 коэффициент упитанности по Кларк; 1972 г., 1971 г. Цифры на кривых количество исследованных особей.
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	Рве. 1. Места сбора материала в Эстонии. 1 Мынту; 2 Абрука; 3 Суурлахт; 4 Сийксааре; 5 Пихтла; 6 Тика; 7 Суурупси; 8 Лаэлату, Пухту; 9 Карузе; 10 Кебласте; 11 Казари; 12 Раннамыйза; 13 Раудна; 14 Паливере; 15 Метса; 16 Белизе; 17 Рийзипере; 18 Валту; 19 Лоху; 20 Урге; 21 Кийза; 22 Кейла; 23 Вяэна; 24 Сауэ, Пяэскюла; 25 Раннамыйза, Харку, Вескимяги; 26 Иру, Мяхе, Маарьямяги, Сухкрумяги; 27 Юлемисте, Ласнамяги, Лагеди; 28 Костивере; 29 Локса; 30 Котка; 31 Вызу; 32 Винни; 33 Козе; 34 Мустйыэ, Янийыэ; 35 Аэг.вийду; 36 Воозе; 37 Икла; 38 Кивикупитсамяги; 59 Кабли; 40 Хяэдемеэсте, Крунди; 41 Канакюла; 42 Пайсту, Лооди; 43 Суурейыэ; 44 Олуствере; 45 Ойу; 46 Вайбла; 47 Кяркна; 48 Калласте; 49 Лохуюуу; 50 Ранна-Пунгерья; 51 Васькиарва; 52 Яама; 53 Соэ; 54 Антсла; 55 Ахиярве; 56 Лаанеметса; 57 Харгла; 58 Мыиисте, Тундо; 59 Краби; 60 Хаанья; 61 Тохкре; 62 Вастселийна; 63 Тамме; 64 Леэви; 65 Вериора; 66 Ряпина; 67 Выыпсу.
	Рис. 2. Apion armatum, $, контур тела (ориг.)
	Joon. 1. Metsa serval paiknev laanekuklase pesa.
	Joon. 2. Metsa lõunaserval asuva laanekuklase pesa pinna temperatuurid 29. mail kell 13.30 (õhutemperatuur 50 cm kõrgusel 22,7 °C) ja haude ümberpaigutamine 1973. a. kevadel. 1—25. IV —5. V, II —5. V—ls. V, 111 —l5. V alates.
	Joon. 3. Hämaras kuusikus asuv laanekuklase pesa.
	Joon. 4. Ebaühtlaste valgustingimustega ümbritsetud laanekuklase pesa, mis on nihkunud kaitseks asetatud raamistiku suhtes.
	Рис. 1. Участок фолликулярной клетки яйцевой камеры дрозофилы на 4-й стадии. Я – ядро; М митохондрии; ЦС цистерны цитоплазматической сети; БМ базальная мембрана; стрелки указывают на зону пластинчатого комплекса. Увел. 20 000Х-
	Рис. 2. Сагитальный срез яйцевой камеры дрозофилы на 10-й стадии. О ооцит; ФК гипертрофированные фолликулярные клетки, ПК питательные клетки. Микроскоп фазового контраста. Увел. 410X•
	Рис. 3. Участок фолликулярной клетки на 7-й стадии. Обозначения см. рис. 1 Увел. 18 200X.
	Рис. 4. Фолликулярные клетей на 7-й стадии. Концентрические мембранные системы в разных фазах развития. Виден кольцевой канал (К) между клетками. Обозначения см. рис, 1. Увел. 23 400Х.
	Рис. 5. Фолликулярные клетки на 8-й стадии. Концентрическая мембранная система с частично расширенными цистернами на поверхности. Обозначения см. рис. 1. Увел. 22 500Х-
	Рис. 6. Фолликулярные клетки на 8-й стадии. Увеличенная зона пластинчатого комплекса с вакуолями и пузырьками в гомогенном матриксе. Л лизосомоподобная структура. Остальные обозначения см. рис. 1. Увел. 23 400Х-
	Рис. 7. Участок фолликулярной клетки иа 9-й стадии. Количество цистерн в КМС уменьшено. Увел. 32 ОООX-
	Рис, 8. Участок фолликулярной клетки на 9-й стадии. В зоне пластинчатого комплекса количество вакуолей уменьшено. Л лизссомоподобные структуры. Остальные обозначения см. рис. 1. Увел. 23 400Х.
	Электрофоретические спектры глиаднна пшеницы сорта ’Норрэна’ и его мутантов. Н ’Норрэна’; I 7-205, 7-92, 7-248, 7-218, 7-309, 7-133; II 0-38; 111 S-82, 4-56; IV 0-428; V Т-180; VI Т-270, Т-203, 315-513, 36-70, 36-65, Т-178, 0-48, 638-660, 0-496, 83-13.
	Fig. 7. Systemic symptoms on Lycopersicon esculentum Mill., caused by PVN; healthy plant left.
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	Fig. 5. Mosaic on Cucumis saliva L. ’Kastekindel’, caused by PVN.
	Fig. 6, Necrotic flecks on Salvia splendens Ker-Gawk, caused by PVN.
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	Fig. 8, Systemic symptoms on Nicandra physaloides L, caused by PVN; curving of leaf stems downwards (a); narrowing of leaves (ft); healthy plant right.
	Fig. 9. Mosaic on Nicoiicna glutinosa L, caused by PVN; healthy leaf left.
	Fig. 10. Mosaic on one half of Nicotiana tabacum L. leaf, caused by PVN.
	Fig. 11. Flower distortion on Nicotiana rustica L., caused by PVN (strain Nr) .
	Fig. 12. Systemic symptoms on Physalis floridana L., caused by PVN; healthy plant left.
	Fig. 13. Mosaic symptoms on potato, caused by PVN.
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	Рис. 1. Энзимограммы кислой фосфатазы (7—55). Secale montanum ssp anatolicum, образцы ПЯ-41/72 {l—4), ПК-71/71 (5—7), ПК-74/71 (5—75) и ПЯ—4l/72 (74, 75), 5. cereale ssp. ancestrale var. afghanicum, образцы ПЯ-3/71 (77—13, 15 и 77) и ПЯ-2/71 (78—19) и var.ancestrale, образец РС-20/73 {20—27). 5. cereale ssp. segetale, образец ПЯ-8/71 (22—27) и 5. cereale ssp. cereale cv. ’Вамбо’ {28—55).
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	Рис. 2. Энзимограммы кислой фосфатазы (/—17) и эстеразы (18—34). S. cereale ssp segetale, образец ПЯ-8/71 стебель с колеоптилем (1 и5) и лист (2 и 4) 7-дневного проростка. S. vavilovii, образец РВ-1150 (5—5). S. sylvestre, образец ПЯ-13/70 (9 и 11), РС-22/73 (10), ПЯ-14/70 (12), ПЯ-15/70 (13). S. villosum, образцы ПЯ-38/72 (14—15) и ПЯ-39/72 (16—17). S. montanum ssp. anatolicum, образец ПЯ-41/72 колеонтиль (18), стебель с первичным листом (19) и целые 4-дневные проростки (20—23), образец ПК-73/71 стебли 7-дневных проростков (24—26) и образец ПК-71/71 стебли с колеоптилем 8-дневных проростков (27—34).
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	Рис. 3. Энзимограммы эстеразы (7—55). 5. montanum ssp. anatolicum, образец ПК-71/71 (7—2). 5. cereale ssp. ancestrale var. afghanicum, образец ПК-70/71 стебли с колеоптилем (5—6) и листьевые пластинки (7—11) 8-дневных проростков. 5. cereale ssp. segetale, образец РВ-5836 листья 8-дневных проростков {12—13) и 5. cereale ssp. cereale cv. ’Йыгева 120’ листья 8-дневных проростков {14—17), колеоптнли {lB и 20) и стебли с первичным листом {l9 и 21) 4-дневных проростков. 5. vavilovii, образцы РВ-1150 {22—23) и РС-21/73 {24—25). S. sylvestre, образцы РС-22/73 {26), ПЯ-13/70 {27), ПЯ-14/70 {2B) и ПЯ-15/70 {29). S. villosum, образец ПЯ-38/72 {30—32) и Triticum boeoticum, образец ПЯ-4/71 (55).
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	Рис. 4. Энзимограммы алкогольдегидрогеназы (/—6), дегидрогеназы глюкозо-6-фосфата (7—12), дегидрогеназы 6-фосфоглюконата (13—18), аминотрансферазы аспартата {19—24) и перокоидазы {25—35). S. montanuni ssp. anatolicum, образец ПЯ-41/72 (/, 7, 13, 20, 25—26). S. cereale ssp. ancestrale var. afghanicum, образец ПЯ-2/71 {2, 8, 14, 21 и ЗУ).S. cereale ssp. cereale cv. ’Вамбо’ (3, 9,15, 22 и 32). S. sylvestre,o6pa3u.hi ПЯ-13/70 {lO, 16, 19 и 27), ПЯ-14/70 {4 и 28), ПЯ-15/70 (29) и РС-22/73 (Л3).5. villosani, образец ПЯ-37/72 (5, 11, 17, 23 и 34). S. vavilovii, образец РВ-1150 {3O). Triticum boeoticum, образец ПЯ-4/71 {6, 12, 18 и 35) и Т. dicoccoides, образец РВ-5198 {24).
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	Рис. 1, 2. Экструзия хроматина из одних МКП в другие в профазе I мейоза (1100Х, 1300Х).
	Рис, 3. Хромосомы и диспергированный хроматин в диакинезе профазы I (1600X).
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	Рис. 4, 5. Слабо спирализованные хроматиновые нити и биваленты в метафазе I (1800Х).
	Untitled
	Рис. 6. Мост и фрагмент в анафазе I и метафаза II с клубком хромосом профазного типа (1000Х)- Рис. 7. Цитоплазматический тяж с хроматином между двумя МКП (9иОХ).
	Yakutian Autonomous SSR localities mentioned in this paper. (See p. 217.)
	Fig. 1. Mesargus subopacus (Mt.). $ (from the original series of Moonia brunnea Dt.): A genital segment, lateral view (enlargement 52 X)‘. В genital valve and plates (52 X): C aedeagus, lateral view (112 X); D aedeagus, caudal view (112 X): E side lobe of pygofer, median view (112 X): F same, another specimen (from original series of M. albivitia Dt.) (112 X)-
	Fig. 2. Oneraiulus curtulus (Mt.) $ : A genital segment, lateral view (82 X); В genital valve and plates (82 X): C aedeagus, lateral view (150 X); D aedeagus, caudo-ventral view (150 X); E tip of aedeagus, caudal view (150 X); F style, ventral view (150 X), G connective (112 X); H pygofer with appendages, left ventral, right dorsal view (50 X).
	Fig. 1. The PAA electrophoregrams of the whole serum and paper-electrophoretic fractions of carp No. 4 (*— the edge of the Petri dish).
	Fig. 2. The PAA electrophoregrams of the whole serum and paper-electrophoretic fractions of carp No. 5.
	Fig. 3. The scheme of the localization of the main paper-electrophoretic fractions of carp serum by PAA gel electrophoresis.
	Рис. 1. Модель генетической рекомбинации по Р. Холлидею (Holliday, 1964). а объединение гомологичных молекул ДНК в четырехнитевой бивалент (двухконечная стрелка указывает точки первичных разрывов в нитях одинаковой полярности); b диссоциация нитей одинаковой полярности в гомологичных участках; с образование гибридных участков; d кроссинговер, возникший в результате вторичных разрывов в интактных нитях полухиазмы; е обмен однонитевыми фрагментами одинаковой полярности в результате образования вторичных разрывов в нитях, уже затронутых первичными разрывами.
	Рис. 2. Формализованная структура мейтинга согласно рекомбинационной модели Р. Холлидея в скрещивании типа I+II~III+ X I~II+III_. Родительские молекулы ДНК, объединившиеся в четырехнитевом биваленте, имеют водородные связи в вертикальных плоскостях бивалента. Для наглядности через аллельные локусы проведены плоскости сечения. Физический смысл скобки с переменной длиной I, изображенной над бивалентом, не конкретизируется. Сопряженный удар одного из краев этой скобки по верхней, а другого по нижней плоскости бивалента (удар скобки по диагонали) имитирует генетический эффект кроссинговера (рис. 1 ,d). Сопряженный удар только в одной из плоскостей бивалента (удар скобки по горизонтали) имитирует эффект обмена одноиитевыми фрагментами одинаковой полярности (рис. 1, е). Любой из исходов приводит к образованию гибридного участка, длина которого определяется расстоянием между краями скобки в момент удара. Перекресты в горизонтальных плоскостях бивалента в любых попарных комбинациях изображают результаты ударов при различных расположениях краев скобки по отношению к изучаемым маркерам.
	Рис. 3. Эффект сужения генетической карты, предсказываемый рекомбинационной моделью Р. Холлидея в идеальной системе с параметрами т= 5, £=l-10-2, o=o, а=(3=o,2, у=o,6, ц=o,l, v = 0,05. Прямая 1 соответствует уравнению (19), 2 уравнению (20) при п= 4. Непрерывные линии ожидаемое расположение экспериментальных данных. Если все расстояния di, по которым суммируются частоты рекомбинации, становятся больше значения математического ожидания £, то экспериментальные данные должны выйти на прямую 3 согласно уравнению П п R++(2 di) =-2(п-I)тВl+ 2 R++{di). i=l i = i
	Рис. 4. Сопоставление частот рекомбинации в трех- и двухфакторных скрещиваниях, предсказываемых моделью Р. Холлидея в идеальной системе с параметрами т= 5, |=l.Ю-2, о=o,а = (3 = 0,2, у = 0,6, (х = 0,1, v = 0,05. Непрерывные линии • ожидаемое расположение экспериментальных данных, а заданы условия d2<|. Прямая 1 соответствует уравнению (21), 2 уравнению (22). Если выбрать d{>% и то экспериментальные данные должны выйти на плато 3, согласно уравнению R+++{di, d2)—mß%. b задано условие Прямая 1 соответствует уравнению (23), 2 уравнению (24).
	Рис. I. Дегранулирующая тучная клетка (/) и плазмоциты (2) у стенок печеночного капилляра. Гепатодиты богато насыщены РНК (5). Окрашено по Бауэр и Чэдвин (40ХЮ).
	Рис. 2. Мононуклеарные инфильтраты в паренхиме печени (20ХЮ). Окрашено гематоксилин-эозином.
	Рис. 3. Дегранулирующие тучные клетки в тимусе (40ХЮ). Окрашено по Бауэр и Чэдвин.
	Рис. 4. Плазматические клетки у париетального листка гломерулярной капсулы. Капсула содержит КМПС (20ХЮ). Окрашено по Бауэр и Чэдвин.
	Рис. 1. Устойчивость куколок Mamestra persicariae к продолжительности холода в течение 16 ч при разных константных температурах. 1— в конце октября (23 куколки); 2 в конце февраля (20 куколок); 3 в начале мая (26 куколок); 4 в конце июня (24 куколки).
	Рис. 2. Зависимость смертности куколок" Mamestra persicariae от времени экспозиции при константных сублетальных температурах в конце апреля (* опыты проводились в середине мая).
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