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СТРУКТУРА АДАПТАЦИИ ОРГАНИЗМА К УСЛОВИЯМ
СУЩЕСТВОВАНИЯ

Изучение проблемы адаптации организма к внешним условиям и раз-
личной по характеру и интенсивности жизнедеятельности шло в двух
направлениях. Одно направление основное внимание сосредоточивало
на выяснении общих закономерностей адаптационных процессов и го-
меостатической регуляции. Рассматривались наличие специфических и
неспецифических (общих) адаптационных изменений, наличие срочной
и долговременной адаптации, а также особое состояние организма
в процессах адаптации, получившее название «стресс». Изучалась роль
гормонов в адаптационных реакциях, обеспечивающих связь между
управляющим (центральной нервной системой) и исполнительным
органами (тканями, клетками). Другое направление это выяснение
подробных путей, механизмов и реакций осуществления адаптационных
изменений на клеточном, субклеточном и молекулярном уровнях.
Исследовательская работа по обоим направлениям обеспечила дости-
жение уровня, позволяющего обобщить соответствующие научные
факты в целостное представление о структуре адаптации организма
к условиям существования.

Любой адаптационный процесс в организме направлен на поддер-
живание или восстановление постоянства внутренней среды его. Для
характеристики совокупности скоординированных физиологических
функций, направленных на обеспечение постоянства внутренней среды
организма, В. Б. Кэннон (Саппоп, 19296) предложил термины «гомео-
стаз» и «гомеостатическая регуляция». Как подчеркивает П. Д. Гори-
зонтов (1976), явление гомеостаза представляет собой эволюционно
выработанное и наследственно-закрепленное адаптационное свойство
организма. По П. К. Анохину (1962), каждый организм это динами-
ческое сочетание устойчивости и изменчивости, в котором изменчивость
служит его приспособительным реакциям и, следовательно, защите его
наследственно закрепленных жизненно важных констант. Он предло-
жил различать следующие категории физиологических констант орга-
низма:
1) жесткие константы, имеющие наименьший диапазон между уров-
нем константного состояния и предельным отклонением, несовместимым
с жизнью,
2) константы, допускающие некоторое отклонение от постоянного уров-
ня, причем эти отклонения имеют определенное приспособительное
значение для других функций,
3) пластические константы, обладающие весьма широким диапазоном
изменчивости.
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В ряде случаев для обеспечения постоянства одного параметра
необходимо временно, но весьма значительно вывести из постоянного
устойчивого состояния другие параметры. Нередко организм «жерт-
вует» постоянством своей внутренней среды ради обеспечения необхо-
димых для жизни внешних условий (Laborit, 1976). Во всех этих
случаях необходимо вывести организм из рамок гомеостаза покоя на
новый уровень гомеостаза.

При любом виде усиленной функциональной активности, при воз-
действии любого фактора внешней среды и при различных патологи-
ческих состояниях выявляется сложная взаимообусловленность и вза-
имозависимость разных гомеостатических реакций, образуется конк-
ретная функциональная система в смысле П. К. Анохина (1968). При
этом следует иметь в виду следующее.
1. Нельзя отождествлять гомеостаз покоя и гомеостаз деятельности.
Каждое деятельное состояние организма имеет свой гомеостаз и харак-
терную для него гомеостатическую регуляцию.
2. Пределы оптимальности параметров внутренней среды организма
разные при различных состояниях организма.
3. Гомеостатическая регуляция по одному параметру нередко выводит
другие параметры из устойчивого состояния, образуя тем самым слож-
ную систему взаимообусловленных и взаимозависимых гомеостатиче-
ских механизмов.
4. Гомеостаз деятельности содержит механизмы, обеспечивающие воз-
вращение к гомеостазу покоя.

Гомеостаз деятельности представляет собой нарушение устойчивого
состояния, свойственного гомеостазу покоя по целому ряду параметров.
В то же время гомеостаз деятельности это установление нового рав-
новесия в соответствии с новыми требованиями. Все это согласуется
с методологическим обобщением Т. Г. Дичева и К. Е. Тарасова (1976)
о том, что в ряде случаев адаптация является нарушением прежнего
равновесия организма и системы его жизни и становлением нового рав-
новесия.

Гомеостатические реакции имеют специфическую направленность
в зависимости от воздействующего фактора, изменяющего устойчивое
состояние организма и его внутренней среды. Однако давно отмечено,
что наряду со специфическими гомеостатическими реакциями во мно-
гих случаях адаптационный процесс характеризуется изменениями,
имеющими общий характер и повторяющимися независимо от специ-
фики действующего фактора. По сути дела неспецифический характер
приспособления выражают теория В. Б. Кэннона (Саппоп, 1929а) о мо-
билизующей роли симпато-адреналовой системы и теория Л. А. Орбели
(1932) об адаптационно-трофической функции симпатической нервной
системы. Общим характером приспособительного процесса объясняется
положение А. Д. Сперанского о нервной дистрофии как составной части
всех патологических процессов, теория о паранекрозе (Насонов, Алек-
сандров, 1940), учение о биофилаксии (Tzanck, 1932) и другие. Разде-
ление целостного приспособления на специфические и неспецифические
компоненты основывается главным образом на работах Г. Селье (Selye,
1936, 1937, 1950), в которых установлено и подробно аргументировано,
что под влиянием разных сильнодействующих факторов в организме
возникает качественно одинаковый синдром, не зависящий от специ-
фики воздействия. Состояние организма, характеризующееся развер-
тыванием совокупности общих неспецифических изменений, названо
Г. Селье состоянием стресса, а факторы, обусловливающие это состоя-
ние стрессорами.
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Хотя стресс характеризуется неспецифическими адаптационными
изменениями, неправильно было бы рассматривать его как строго сте-
реотипичное явление. Специфика воздействия и биологические особен-
ности организма приносят в стрессовую реакцию свои особенности
(Горизонтов, 1973, 1976). По механизму и сущности, а не по каждому
отдельному проявлению, стрессовая реакция неспецифическая и стерео-
типичная.

К настоящему времени накопилось много экспериментальных дан-
ных об адаптационных процессах в организме вообще и о неспецифи-
ческих адаптационных изменениях и о характеристике состояния стрес-
са в частности. Можно считать установленным, что общие неспецифи-
ческие реакции являются важным условием для эффективного осуще-
ствления специфических гомеостатических реакций.

Влияние любого стрессора достигается либо непосредственно через
экстеро- и интерорецепторы и афферентные нервные пути, либо гумо-
рально через центрально-нервные структуры, управляющие адаптаци-
онной деятельностью организма. Эти структуры расположены в гипо-
таламусе, ретикулярной формации среднего мозга, миндалевидном
комплексе и гиппокампе. Соответствующая афферентная и гуморальная
информации создают сложную совокупность взаимодействий всех этих
структур, изменяющуюся также вследствие информации о результатив-
ности адаптационных реакций (или о недостаточной эффективности
адаптационных реакций и развития патологических изменений), обрат-
ного влияния гормонов на управляющие структуры и изменения функ-
ционально-обменного состояния нервных клеток.

Первым результатом деятельности управляющих структур является
активация специфических гомеостатических реакций. При незначитель-
ной мощности раздражителей и изменений внешней и внутренней сре-
ды, а также при наличии заранее выработанной адаптации к данному
конкретному воздействию адаптационная деятельность ограничивается
специфическими гомеостатическими реакциями. Выполнение специфи-
ческих гомеостатических реакций, а также любых актов жизнедеятель-
ности требует энергетического и пластического обеспечения функций.
Первоначально эту задачу удается выполнять за счет энергетических
возможностей и пластического резерва функционирующих клеток. Од-
нако по мере нарастания интенсивности выполняемых актов жизнедея-
тельности энергетические и пластические возможности отдельных кле-
ток требуют поддержки со стороны общей мобилизации энергетических
и пластических ресурсов организма. Необходимость в мобилизации
энергетических и пластических ресурсов организма представляет собой
основную причину неспецифических приспособительных изменений.

Наряду с мобилизацией энергетических и пластических ресурсов
организма, неспецифические адаптационные изменения обусловлива-
ются' также необходимостью в активации общих защитных способнос-
тей организма, например, увеличение иммунологической активности,
ускорение свертывания крови, про- и противовоспалительные воздей-
ствия и некоторые другие реакции. Таким образом, неспецифические
адаптационные изменения следует рассматривать как важную часть
адаптации, которую целесообразно назвать «механизмом общей адап-
тации». Активация механизма общей адаптации, очевидно, является
и основным признаком состояния стресса. Следовательно, стресс можно
определить как состояние организма, характеризующееся развертыва-
нием механизма общей адаптации, чем обеспечивается положительный
фон для осуществления специфических гомеостатических реакций и
мобилизуются защитные способности организма. Основными компонен-
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тами этого механизма являются: 1) мобилизация энергетических ре-
сурсов организма для энергетического обеспечения функций, 2) моби-
лизация пластического резерва организма и адаптивный синтез энзим-
ных и структурных белков, 3) мобилизация защитных способностей
организма (схема). При этом как энергетическое обеспечение, так и
мобилизация защитных способностей организма требуют помощи со
стороны адаптивного синтеза регуляторных белков. Важная частная
функция адаптивного синтеза энзимных белков обеспечение актив-
ного транспорта, т. е. поддерживание эффективной работы Na, К- и Са-
насоса. Без этого выполнение любых функций не может быть совер-
шенным.

Управление этими тремя компонентами механизма общей адапта-
ции осуществляется взаимодействием разных гормональных систем и
непосредственных нервных влияний (включая нервно-трофические
влияния, активацию трофотропных систем). Осуществление общей
адаптации, т. е. стрессовой реакции, требует участия большого набора
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процессов (Вальдман, 1976), мобилизации многих, если не всех, физио-
логических систем, в результате деятельности которых сопротивляе-
мость организма увеличивается (Горизонтов, 1976).

В мобилизации энергетических ресурсов организма и в энергетиче-
ском обеспечении функций решающее значение принадлежит симпато-
адреналовой системе. Ее активность уравновешивается деятельностью
ваго-инсулярной системы (Gellhorn, 1943, 1957). Влияние симпато-
адреналовой системы дополняют гликогенолитическое действие глюка-
гона и липолитическое действие глюкагона, соматотропина и кортико-
тропина, транспорт глюкозы инсулином через клеточную мембрану,
влияние тироксина и, вероятно, других гормонов на окислительные
процессы. Реализация воздействий симпато-адреналовой системы опо-
средуется накоплением цАМФ. Этому способствуют глюкокортикоиды,
а противодействует инсулин, которые влияют на активность цАМФ-
фосфодиэстеразы в противоположных направлениях (Senft и др., 1968).
Энергетическое обеспечение функций требует мобилизации транспорт-
ной функции кровообращения, перераспределения крови в соответствии
с метаболической активностью тканей и активации внешнего дыхания.
В этом процессе главную роль играет также симпато-адреналовая сис-
тема. Эффективность же работы сердца и других исполнительных орга-
нов в значительной степени определяется обеспечением работы ионных
насосов синтезом Na, К- и Са-АТФаз.

Длительному энергетическому обеспечению функций способствует
глюконеогенез из разных источников, который регулируется противо-
положным действием глюкокортикоидов и инсулина на ферменты глю-
конеогенеза и гексокиназу (Ильин, Протасова, 1976; Weber и др., 1965),
а также синергическим действием их на трансаминазы (Gelehrter, Тош-
kins, 1970).

Результатом повышения активности симпато-адреналовой системы
является угнетение пищеварительной деятельности, что снижает воз-
можность пополнения энергетических ресурсов организма. В условиях
активной борьбы за существование, а также в условиях очень интен-
сивной мобилизации защитных и гомеостатических мер организма для
этого нет возможностей. Но при стрессорном воздействии длительно-
стью несколько суток угнетение пищеварения не способствует развитию
общей сопротивляемости организма. Как указывает X. Лабори (Labo-
rit, 1959), «агрессия» вызывает катаболическую фазу, в которой гос-
подствуют катехоламины и глюкокортикоиды. За этой фазой следует
анаболическая фаза с предоминированием ацетилхолина, гистамина,
минералокортикоидов, андрогенов и соматотропина. Обязательный
переход от высокой активности симпато-адреналовой системы к предо-
минирующей активности ваго-инсулярной системы, который показан
ранее (Gellhorn, 1957) и о чем говорят фазы X. Лабори, предотвра-
щает чрезмерное исчерпывание энергетических ресурсов организма и
делает возможным их пополнение. В фазе с преобладанием активности
парасимпатической системы возможно усиление пищеварительной дея-
тельности. Восстановительные процессы обязательно необходимы для
адаптации (Коробков, 1978).

Мобилизация пластического резерва организма это функция ги-
пофизарно-адренокортикальной системы в стрессе. Так как, по концеп-
ции А. Манка (Munck, 1971), угнетение протеиносинтеза и освобожде-
ние аминокислот связаны с нарушением баланса АТФ и отсутствием
возможности затратить энергию АТФ на синтез белков, то все факторы,
действующие на энергетическое обеспечение функций, косвенно ока-
зывают влияние также на мобилизацию пластического резерва орга-
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низма. Угнетение нротеиносинтеза вместе с освобождением свободных
аминокислот в скелетных мышцах при их работе объясняется нехват-
кой энергии АТФ для синтетических процессов (Яковлев, 1974). Ис-
пользованию пластического резерва организма способствует влияние
инсулина, а отчасти также соматотропина и адреналина на транспорт
аминокислот в клетку.

Влияние глюкокортикоидов реализуется на клеточном уровне путем
адаптивного синтеза энзимных белков (Юдаев и др., 1976; Tomkins
и др., 1969; Feldman и др., 1972). Воздействуя на процессы синтеза
ферментов, глюкокортикоиды управляют процессами аминокислотного
обмена (Протасова, 1975; Feigelson, Feigelson, 1965; Mayer, Rosen,
1977), гликонеогенезом (Weber и др., 1965), активным трансмембран-
ным транспортом ионов (Feldman и др., 1972), синтезом адреналина
(Pohorecky, Wurtman, 1971) и синтезом цАМФ-фосфодиэстеразы (Senft
и др., 1968). Через угнетение синтеза цАМФ-фосфодиэстеразы, а отча-
сти также синтеза Na, К-АТФазы реализуется и пермессивная роль
глюкокортикоидов в отношении эффектов симпато-адреналовой систе-
мы. Через синтез регуляторного белка, угнетающий транспорт и ути-
лизацию глюкозы в лимфоидной ткани (Munck, 1971), глюкокортикоиды
пускают в ход длинную цепь событий, приводящих к увеличению имму-
нологической активности (Горизонтов, 1976). Вероятно, так пускаются
глюкокортикоидами в ход и изменения, последствием которых является
лизис соединительно-тканевых элементов, охваченных воспалением.
Если еще прибавить возможное влияние эндогенных глюкокортикои-
дов на мембрану лизосом (Weismann, 1964), то выявляется роль глюко-
кортикоидов в мобилизации защитных способностей организма. В то
же время было бы односторонним объяснять мобилизацию защитных
способностей организма всего лишь влиянием глюкокортикоидов. На
самом деле этот процесс управляется многими синергично и антаго-
нично действующими факторами. В мобилизации иммунологической
активности выявляются этапы, чувствительные к воздействию симпато-
литов (Горизонтов, 1976). В отношении управления воспалительным
процессом начали говорить о про- и противовоспалительных гормонах
(Selye, 1950), а в обобщенном плане о синтокснческих и кататокси-
ческих реакциях, управляемых разными механизмами (Selye, 1974).

В адаптивном синтезе белков участвуют, кроме глюкокортикоидов,
тироксин, соматотропин, инсулин, андрогены, простагландины и другие.
Каждый из них оказывает специфическое влияние на набор индуцируе-
мых белков, чем создается мозаичная картина управления адаптивным
синтезом белков. При этом инсулин (Wool, Cavicchi, 1966) и в опреде-
ленной мере также соматотропин (Когпег, 1967) выполняют в отноше-
нии синтеза многих белков вспомогательную функцию, действуя на
процесс трансляции ранее образованной мРНК.

Целенаправленно осуществляемый белковый синтез, т. е. пластиче-
ское обеспечение функции, является-обязательным компонентом реали-
зации как общего, так и специфического приспособления. При значи-
тельном и длительном увеличении физиологической функции диффе-
ренцированной клетки генетический аппарат реагирует количественным
увеличением трансляции, транскрипции, а затем и репликации, при
неизменном ассортименте синтезируемых нуклеиновых кислот и белков
(Меерсон, 1967). Это создает возможность усиленного образования
разных клеточных структур и тем самым нарастания мощности их
функционирования (выполнения более значительного количества функ-
ций в единицу времени). Но одновременное усиленное пластическое
обеспечение всех тканей и клеток организма вряд ли возможно. Поэто-
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му в организме происходит определенный отбор. Физиологическая сис-
тема, которая в данном случае в связи с приспособлением организма
к определенному стрессору функционирует наиболее интенсивно, полу-
чает «привилегированное пластическое обеспечение» за счет других
систем и тканей.

Таким образом, в клетках, усиленно функционирующих в процессах
адаптации, в значительной степени активируется синтез разных струк-
турных и энзимных белков, благодаря чему увеличивается функцио-
нальная мощность работающих клеточных структур (Меерсон, 1978).
Как подчеркивает Д. С. Саркизов (1977), основой устойчивой- адапта-
ции является увеличение числа активно функционирующих структур и
их гиперплазия. Эти изменения составляют долговременную адаптацию.
По Ф. 3. Меерсону (1973), для осуществления срочных адаптационных
реакций в организме имеются готовые механизмы, а для осуществле-
ния долговременной адаптационной реакции готовых механизмов нет,
но имеются генетические предпосылки, обеспечивающие постепенное
формирование их при многократном или достаточно длительном ис-
пользовании механизма срочной адаптации.

Важно подчеркнуть, что долговременная адаптация и тем самым
резистентность к стрессору вырабатывается только при обязательном
повторении срочных адаптационных реакций. Следовательно, в сроч-
ных адаптационных реакциях содержатся механизмы, способные при
их повторении значительно активировать генетический аппарат клеток.
Наличие таких механизмов важная сторона механизма общей адап-
тации.

В качестве индукторов протеиносинтеза действуют в первую очередь
метаболиты и продукты распада клеток. Этим создается возможность
согласовать пластическое обеспечение функции клетки с действитель-
ной активностью ее. Отсюда и вытекает возможность обоснования на
уровне современных знаний старого положения «функция создает
орган». Однако для значительной активности генетического аппарата
клетки, достаточной для развития функциональной мощности клеточ-
ных структур, необходимо дополнение влияния метаболитов-индукто-
ров воздействием гормонов-индукторов. Необходима также гормональ-
ная мобилизация пластического резерва всего организма, чтобы снаб-
жать процессы синтеза «строительными материалами». Поэтому мно-
гие гормональные изменения, имеющие место в стрессовой реакции,
важны не только в управлении срочными адаптационными реакциями,
но и в обеспечении перехода от срочной к долговременной адаптации.
По Ф. 3. Меерсону (1978), в ходе срочной адаптации и в процессе пре-
вращения ее в долговременную значение стресс-синдрома состоит
в том, что он потенцирует формирование системного структурного
следа, составляющего основу специфической адаптации к конкретному
фактору или к конкретной ситуации среды.

В ряде случаев условия существования организма животного и че-
ловека связаны с длительным действием одних или других стрессоров.
При этом решающей становится скорость развития структурных изме-
нений, лежащих в основе долговременной адаптации. Достаточный
размах их, или точнее, развитие функциональной мощности клеточных
структур в достаточной мере избавляет от необходимости в усиленной
активности эндокринных желез, выполняющих важную роль в меха-
низме общей адаптации. Это важно и потому, что в эндокринных желе-
зах возможная длительность усиленной активности лимитирована.
Установлено, что длительная усиленная активность симпато-адренало-
вой и гипофизарно-адренокортикальной систем приводит к резкому
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снижению продукции катехоламинов (Матлина, Кассиль, 1976), корти-
котропина и глюкокортикоидов (Виру, 1979). В связи с этим стрессор-
ная реакция гипофизарно-адренокортикальной системы характепизу-
ется трехфазностыо: 1) первоначальным повышением активности.
2) субнормальной активностью и 3) вторичным повышением активно-
сти (Биру, 1979). Фаза субнормальной активности представляет собой
результат центрального угнетения активности гипофизарно-адренокор-
тикальной системы через усиленную деятельность гиппокампа. Значе-
ние этой фазы заключается в том, что она предотвращает истощение
секреторных клеток и обеспечивает время, необходимое для развития
структурных изменений в них, позволяющих достичь новый повышен-
ный уровень биосинтеза гормонов. Отражением этого нового уровня
являются наступление вторичного повышения активности и возмож-
ность его длительного поддержания. Эта Фаза создает своеобразную
обстановку. Для того, чтобы обеспечить эффективную срочную адапта-
цию к стрессору необходимо повысить активность этой системы, а вме-
сто этого центрально-нервными структурами, наоборот, угнетается ее
активность. Здесь противопоставляются стратегия и тактика адапта-
ции. В отношении тактики срочной адаптации снижение продукции
адаптивных гормонов отрицательное явление. Однако в стратегиче-
ском плане оно необходимо для предотвращения истощения секретор-
ных клеток и обеспечения их выхода на новый уровень функциониро-
вания.

Усиленное развитие долговременной адаптации и тем самым высо-
кая интенсивность адаптивного синтеза белков в разных тканях предъ-
являют высокие требования к пластическому резерву организма.
В условиях продолжительного воздействия неадекватных факторов не
исключено, что мобилизация пластического резерва из одних тканей
за счет усиления в них катаболизма белков ради обеспечения процесса
развития долговременной адаптации в других тканях, приводит к хро-
ническим патологическим изменениям в первых в связи с недостаточ-
ными возможностями в них для полноценного восстановления струк-
турных элементов. Поэтому В. П. Казначеев (1975) заключает, что
острые и хронические патологические процессы имеют свои качествен-
ные особенности и составляют два разных класса общепатологических
феноменов,

Заключение

Любой адаптационный процесс в организме направлен на поддержание
или восстановление постоянства внутренней среды его. Это достигается
гомеостатической регуляцией, выявляющей кроме гомеостаза покоя
различные варианты гомеостаза деятельности. При высокой интенсив-
ности гомеостатических реакций включается механизм общей адапта-
ции, имеющий цель мобилизовать запасы организма для эффективного
энергетического и пластического обеспечения специфических гомеоста-
тических реакций. Активация механизма общей адаптации является
основным признаком состояния стресса. Основными компонентами
механизма общей адаптации являются: 1) мобилизация энергетических
ресурсов организма для энергетического обеспечения функций, 2) моби-
лизация пластического резерва организма и адаптивный синтез энзим-
ных и структурных белков, 3) мобилизация защитных способностей
организма.

Важная сторона механизма общей адаптации заключается в том,
что он представляет собой усиленное образование индукторов (мета-
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болиты и гормоны) адаптивного синтеза белков. Благодаря значитель-
ной активации синтеза разных структурных и энзимных белков увели-
чивается функциональная мощность работающих клеточных структур,
что означает переход от срочной к устойчивой долговременной адап-
тации.
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Atko VIRU

ORGANISMI ADAPTATSIOONI STRUKTUUR

Igasuguse organismis toimuva kohanemisprotsessi eesmärk on tema sisekeskkonna säili-
tamine või taastamine. See saavutatakse homöostaatilise regulatsiooni teel. Intensiivsete
homöostaatiliste reaktsioonidega käivitub üldise adaptatsiooni mehhanism, mille põhikom-
ponendid on 1) organismi energiavarude mobiliseerimine ja talitluste varustamine ener-
giaga, 2) organismi plastilise reservi mobiliseerimine ning ensüümi- ja struktuurival-
kude adaptiivne süntees ja 3) organismi kaitsevõime mobiliseerimine. Üldise adaptatsiooni
mehhanismi aktiviseerumine on stressiseisundi põhitunnus.

Adaptiivse valgusünteesi induktsioon on rakustruktuuride morfoloogilise täiustumise
ja nende funktsionaalse võimsuse suurenemise alus. Sel teel toimub üleminek kiiradaptat
sioonilt kestusadaptatsioonile.

Atko VIRU

STRUCTURE OF ADAPTION OF ORGANISM ТО LIVING CONDITIONS

In the organism, every adaptive process is directed towards maintaining or restoring
the constancy of the internal environment of the organism. It is achieved by homeu-
static regulation, revealing, besides the homeostasis of rest state, also various forms oi
the activity homeostasis. In case of a high intensity of homeostatic reactions, the mechan-
ism of general adaption is switched on. The main components of the mechanism of
general adaption are: (I) mobilization of energetic resources of organism for functionai
activity, (2) mobilization of plastic resources of organism and the adaptive synthesis
of enzyme and structure proteins, (3) mobilization of defence faculties of organism.
The activation of the mechanism of general adaption is the main sign of the existence
of the stress state.

The induction of the adaptive synthesis of proteins is the base of the morphological
accomplishment of cellular structures and augmentation of their functionai power.
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	Рис. 1. Накопление ТБК-активных продуктов и изменение интенсивности флуоресценции ФНА и АНС (IфЛ в относительных ед.) в зависимости от дозы облучения теней эритроцитов. 1, Г накопление ТБК-активных продуктов, 2, 2' интенсивность флуоресценции ФНА, 3, 3' интенсивность флуоресценции АНС; 1,2, 3 60 минут инкубации с FeS04 и аскорбиновой кислотой при 37 °С; 2', 3' непосредственно после облучения, без добавок.
	Рис. 3. Ингибирование реакции ПОЛ в зависимости от концентрации АНС [моль)л), присутствующего в суспензиях теней эритроцитов во время их облучения. Условные обозначения см. на рис. 2. Рис. 2. Ингибирование реакции ПОЛ в зависимости от концентрации ФНА [моль!л), присутствующего в суспензиях теней эритроцитов во время их облучения. 1, Г ТБК-активные продукты, 2, 2' интенсивность флуоресценции ФНА; 1, 2 облученные дозой 20 кР тени эритроцитов, Г, 2' необлученные тени эритроцитов.
	ВЕСЕННЯЯ ТЕРМОРЕГУЛЯЦИЯ В ГНЕЗДАХ СЕВЕРНОГО ЛЕСНОГО МУРАВЬЯ ORMICA AQUILONIA YARROW)
	Рнс. 1. Расположение термометров в гнездах северного лесного муравья. Разрез по оси С—Ю, разрез В—3 аналогичен (термометры расположены в следующих точках: Вi,i—Вi,5, В2,1—82,5; 31,1—31,5, 32,i—32,5). Термометры Ц6, Ц7, Цз, IДэ расположены в центре гнезда.
	Рис. 2. Весенний разогрев гнезда № 1413 (высота купола 150 см, диаметр 325 см). А 9/IV—17/1V 1976 г.; Б с 8.25 15,/IV по 23.45 16/IV 1976 г. I пассивное прогревание гнезда, первые муравьи появились на гнезде (указано стрелкой); II пассивное прогревание гнезда, муравьи вышли многочисленнее; 111 активный разогрев, муравьи вышли массами и массовое прогревание муравьев. Расположение термометров см. на рис. 1.
	Рис. 3. Суточная динамика температур в гнезде № 1413: А до разогрева гнезда с 14.30 10/1V по 18.00 11 /IV 1976 г.; Б в период активного разогрева гнезда и разведения молоди с 14.30 2Q/V по 18.00 21./V1976 г.
	Рис. 4. Суточная динамика температур с 9.00 21/VI по 12.00 22/VI 1973 г. в гнезде № 879 (высота купола 127 см, диаметр 170 см) во время северного ветра с надветренной (Л) и подветренной (Б) сторон. Расположение термометров см. на рис. 1.
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	ПРЕДВАРИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА БИОАКТИВНОСТИ АНАЛОГОВ ЮВЕНИЛЬНОГО ГОРМОНА С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ИХ ПРЯМОГО И КОСВЕННОГО ДЕЙСТВИЯ НА ДЫХАТЕЛЬНЫЙ ОБМЕН ДИАПАУЗИРУЮЩИХ КУКОЛОК КАПУСТНОЙ БЕЛЯНКИ
	Рис. 1. Действие разных концентраций альтозара, разведенного в этаноле (0,3 мкл/особь): А —1; 5, Б 1:10, Š 1 ; 25, Г ацетон в дозе 0,3 мкл/особь.
	Рис. 2. Действие альтозара с различными растворителями на дыхательный обмен куколок. 1 дихлорэтан, 2 оливковое масло, 3 ацетон, 4 контроль на дихлорэтан, 5 контроль без обработки. (Крестики в кружочках появление фаратного имаго.)
	Рис. 3. Влияние разных АЮГ на дыхательный обмен диапаузирующнх куколок. 1 n-хлорфениловый эфир гераниола, 2 АЮГ 1979/7 (ИХ АН ЭССР), 3 альтозар (ИХ АН ЭССР), 4 контроль. (Крестики в кружочках появление фаратного имаго.)
	Рис. 4. Влияние разных АЮГ на дыхательный обмен диапаузирующих куколок. 1 альтозар (ИХ АН ЭССР), 2 АЮГ 1979/6 (ИХ АН ЭССР), 3 АЮГ 1978/4 (ИХ АН ЭССР), 4 крезиловый эфир гераниола, 5 —АЮГ 1978/5 (ИХ АН ЭССР), 6 контроль.
	Рис. 5. Действие альтозара на дыхательный обмен куколок с различными исходными уровнями дыхания. I 27 мм3 2 42 мм3 02/г/ч, 3 68 мм3 О^/г/ч,
	Untitled
	Рис. 6. Частота сердцебиения капустной белянки. 1 во время глубокой диапаузы, 2 через 2 дня после аппликации АЮГ (ц-хлорфениловый эфир гераниола), Рис. 7. Ритмы сердца у диапаузирующих куколок в виде кардиограмм (одно деление 10 сек). А начальная фаза диапаузы с длительными перерывами периодами покоя, Б через .сутки после гормональной обработки, В возобновление активного ритма через 3 сут после обработки.
	Рис 8. Ритмы выделения С02 у куколок капустной белянки. А микроритмы газообмена во время глубокой диапаузы, чередующиеся с резкими пиками выделения COz, Б микроритмы у той же куколки в том же масштабе через 10 дней после аппликации АЮГ, вызывающим быструю реакцию (большие пики выделения С02 отсутствуют).
	Рис. 9. Изменение уровня дыхания у диапаузирующих куколок при 20 °С. I под действием альтозара (0,25 мкг/особь); время аппликации отмечено стрелкой, II влияние аппликации гусениц предпоследнего возраста, 111 дыхание у куколок, пройденных холодовую закалку, IV дыхание у куколок, содержащихся при 18—20 °С. (Крестики в кружочках появление фаратного имаго, крестик вылет имаго).
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	НОВЫЕ ВИДЫ МЕРМИТИД ИЗ ЭСТОНИИ И СОПРЕДЕЛЬНЫХ ОБЛАСТЕЙ
	Рис. 1. Hydromerrnis (Dispimerrnis) macroovata sp. n., $. ГК головная капсула взрослого гельминта; ГК.Л то же для постпаразитической личинки; ЗК задний конец тела взрослого гельминта; ЗКЛ то же для личинки; пит пищеводная трубка; ПКЛ передний конец тела личинки; — середина тела взрослого гельминта; СРТ2 середина тела на большем участке; СРТЛ то же для личинки.
	Рис. 2. Hydromermis (Dispirnermis) muticauda sp. n., 9.
	Рис. 3. Hydromermis (Hydromermis) sitaensis sp. n., $

	НОВЫЕ ВИДЫ ПЯДЕНИЦ ИЗ СРЕДНЕЙ АЗИИ. I
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	Рис. 3. Гениталии самок видов Cnestrognophos. 24 С. bundeli sp. п., генитальная арматура; 25 С. hissariensis sp. п., генитальная арматура; 26 С. luticiliata, генитальная арматура; 21 С. exsuctaria Pgl. (?), генитальная арматура.
	Рис. 4. Динамика численности С. zaprjagaevi ь.р. п. в Хороге (по горизонтали —- месяцы и декады, по вертикали численность бабочек).
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	ФРАКЦИОНИРОВАНИЕ РНК ВИРУСА NR КАРТОФЕЛЯ ГЕЛЬФИЛЫРАЦИЕЙ НА БИОГЕЛЕ
	Рис. 1. Гельфильтрация РНК BNrK в колонке (1X22 см) с биогелем Bio-Gel А-1,5ш (TEN-буфер, pH 8,5).
	Рис. 2. Гельфильтрация РНК BNrK в колонке (1X22 см) с биогелем Bio-Gel А-5ш (TEN-буфер, pH 8,5).
	Рис. 3. Гельфильтрация РНК BNrK в колонке (1,3X70 см) с биогелем Bio-Gel A-5m (TEN-буфер, pH 8,5). •, о элюирование различных препаратов РНК, X элюирование маркеров (декстрановый синий + т-РНК из Е. coli В).
	Рис. 4. Центрифугирование РНК BNrK в градиенте плотности сахарозы (10—40%) в TEN-буфере при pH 8,5 в течение 7 ч при 36 ООО об/мин (VAC-601, SW3XS). ° РНК BNrK, X Т-РНК из E.coli В,

	STUDIES ON YAKUTSAN FUNGi. IV ERYSIPHACEAE LEV.
	ИСПОЛЬЗОВАНИЕ РОДСТВЕННЫХ МЯГКОЙ ПШЕНИЦЕ ВИДОВ КАК ДОНОРОВ УСТОЙЧИВОСТИ к БУРОЙ РЖАВЧИНЕ
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	ДИНАМИКА И СТРУКТУРА ПОСЛОЙНОГО РАСПРЕДЕЛЕНИЯ ФОСФОРА В БАЛТИЙСКОМ МОРЕ
	Рис. 1. Связь между средневзвешенными величинами общего фосфора и гидрологическими характеристиками верхнего слоя моря на станции 15А (1972—1977 гг.).
	Рис. 2. Изменения количества общего фосфора (мкг-ат/л) и относительной концентрации органического фосфора (%) в слое o—2o0—20 м на станции 15А в 1972 1976 гг.
	Рис. 3. Связь между концентрацией фосфатов и эквивалентом окисления в Балтийском море.
	Рис. 4. Средневзвешенная концентрация Р-Р04 в слое 100—230 м на станции 15А с 1961 по 1977 гг.
	Рис. 5. Средневзвешенная концентрация Р-Р04 в слое o—2o м в Балтийском море с 1961 по 1977 г. (февраль). ISA, 5А и 28В станции.
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	Рис. 6. Частота сердцебиения капустной белянки. 1 во время глубокой диапаузы, 2 через 2 дня после аппликации АЮГ (ц-хлорфениловый эфир гераниола), Рис. 7. Ритмы сердца у диапаузирующих куколок в виде кардиограмм (одно деление 10 сек). А начальная фаза диапаузы с длительными перерывами периодами покоя, Б через .сутки после гормональной обработки, В возобновление активного ритма через 3 сут после обработки.
	Рис 8. Ритмы выделения С02 у куколок капустной белянки. А микроритмы газообмена во время глубокой диапаузы, чередующиеся с резкими пиками выделения COz, Б микроритмы у той же куколки в том же масштабе через 10 дней после аппликации АЮГ, вызывающим быструю реакцию (большие пики выделения С02 отсутствуют).
	Рис. 9. Изменение уровня дыхания у диапаузирующих куколок при 20 °С. I под действием альтозара (0,25 мкг/особь); время аппликации отмечено стрелкой, II влияние аппликации гусениц предпоследнего возраста, 111 дыхание у куколок, пройденных холодовую закалку, IV дыхание у куколок, содержащихся при 18—20 °С. (Крестики в кружочках появление фаратного имаго, крестик вылет имаго).
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	Рис. 1. Связь между средневзвешенными величинами общего фосфора и гидрологическими характеристиками верхнего слоя моря на станции 15А (1972—1977 гг.).
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