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Людмила ОВЧИННИКОВА

ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ СТРЕССОРНЫХ ВОЗДЕЙСТВИЙ НА
РАЗВИТИЕ СТРЕССОРЕАКТИВНОСТИ У НОРМОТЕНЗИВНЫХ И

ГИПЕРТЕНЗИВНЫХ животных
Проводились сравнительные исследования с целью получить собст-

венные данные о стрессореактивности гипертензивных животных, ибо
вполне закономерным является представление о повышении чувстви-
тельности к стрессу как патогенетической основе эссенциальной гипер-
тонии. Эти исследования выполнялись на крысах с генетически обуслов-
ленной гипертензией (SHR) и на нормотензивных крысах линии Вистар-
Киото (WKY) , которых подвергали стрессорным воздействиям разной
выраженности (фиксация, электрокожное раздражение и растяжка на
спине). Мы не нашли корреляции между уровнем кровяного давления и
содержанием кортикостероидных гормонов в крови в исходном состоя-
нии, однако при сильном стрессе у гипертензивных животных кровяное
давление возрастало до более высокого уровня, а содержание кортико-
стероидов увеличивалось в большей мере, чем у нормотензивных крыс. У
гипертензивных животных возрастали пределы реагирования сердечно-
сосудистой и гипофизарно-адренокортикальной систем, что свидетель-
ствовало о повышении реактивности крыс с генетически обусловленной
гипертензией к сильным стрессорным факторам.

Вопрос о роли стрессорных факторов в генезе гипертензии широко
обсуждается в литературе. Согласно нейрогенной теории гипертониче-
ской болезни (Ланг, 1975) к числу ведущих патогенетических факторов
развития заболевания относятся длительные периоды эмоционального
напряжения, на которые, как показывают данные многочисленных
исследований, организм отвечает сложными изменениями нервных и
эндокринных реакций (Шхвацабая, 1980; Кушаковский, 1977; Разумов,
1975; Scott, Galway; 1985; Erne и др., 1984). Одним из важных механиз-
мов, посредством которых реализуются многие реакции при эмоциональ-
ном стрессе, могут являться симпато-адреналовая и гипофизйрно-адре-
нокортикальиад системы, ибо в клинике и в экспериментах, выполненных
на животных, прказано, что при хроническом эмоциональном напряже-
нии активность этих систем повышается (Маркель и др., 1986; Чазов,
1975; Hallbäck, Folkow, 1974; Scott, Galway, 1985).

Многими исследователями высказывается предположение, что имен-
но гормоны стресса катехоламины и кортикостероиды могут выпол-
нять роль тех физиологических механизмов, которые ответственны за
повышение кровяного давления (Гуревич, 1981; Кияткин и др., 1985;
Селье, 1971; Elol и др., 1984; Marks и др., 1982). Доказательством этому
являются сведения о том, что у лиц, страдающих гипертонической
болезнью, в ряде случаев уровень кортикостероидов повышен, что чаще
всего наблюдается в период формирования заболевания (Базанова, 1978;
Munsk и др., 1984). Осложнение гипертонической болезни кризами при-
водит к существенному повышению глюкокортикоидной активности над-
почечников и некоторым изменениям метаболизма кортизола (Куче-
ренко, Марков, 1982; Tams и др., 1979; Melby, Dale, 1979; Shackleton
и др., 1985).
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В исследованиях, выполненных на крысах со спонтанной гипертен-
зией, было показано, что возникновение гипертензивных состояний при
эмоциональном стрессе может быть обусловлено наследственными осо-
бенностями реактивности животного к стрессорным воздействиям (Ока-
moto и др., 1972). Аналогичные данные были получены при обследова-
нии семей пробандов, больных гипертонической болезнью (Шхвацабая
и др., 1989). При этом установлены высокодостоверные генотипические
различия по уровню артериального давления (Harris и др., 1984; Laher,
Triggle, 1984). Кроме того, рядом исследователей, действительно, опи-
сано совершенно четкое соответствие между артериальным давлением и
функциональной активностью гипофизарно-адренокортнкальной системы
и у крыс, характеризующихся предрасположенностью к гипертензии
(Aoki, 1974; Eftekhar и др., 1985; McCarty, 1983), причем показано более
выраженное повышение уровня кортикостероидов в соответствии с боль-
шим увеличением артериального давления при стрессе у этих животных
по сравнению с нормотензивнымн крысами (Moll и др., 1975). Противо-
речащие этому данные были получены другими авторами (Кучеренко
и др., 1982; Erne и др., 1984), которые при изучении взаимосвязи между
уровнем кортикостероидов в крови и артериальным давлением в ответ
на иммобилизационный стресс у крыс не выявили соответствия в изме-
нениях этих параметров. Так, у нормотензивных животных при незначи-
тельном повышении артериального давления в ответ на стресс значи-
тельно возрастали концентрации альдостерона и кортикостерона. В то
же время у гипертензивных крыс значительное повышение артериаль-
ного давления сопровождалось меньшим, чем у нормотензивных живот-
ных, увеличением этих гормонов в крови.

Материал и методы исследования

Исследования были выполнены на нормотензнвных (WKY) и гипер-
тензивных (SHR) крысах-самцах линии Вистар-Киото весом 180—300 г
в возрасте 3—4 месяцев, выращенных в питомнике экспериментально-
биологической клиники Института физиологии им. И. П. Павлова АН
СССР. У крыс линии SHR артериальное давление колебалось от 150 до
190 мм рт. ст. Контрольную группу животных составляли крысы WKY с
артериальным давлением ПО—120 мм рт. ст.

Измерение кровяного давления осуществлялось непрямым тахоосцил-
лографическим методом с помощью хвостовой манжеты. Высокочастот-
ные колебания давления в манжете, вызванные пульсовыми осцилля-
циями артерий, подавались на датчик давления и канал пульсовых
осцилляций. Параметры артериального давления определялись по зна-
чению абсолютного давления в манжете в момент появления характер-
ных изменений на тахоосциллограмме.

В качестве стрессорных факторов использовались: иммобилизация в
узких пеналах в течение 15 мин; электрокожное раздражение, которое
подавалось на проволочный пол клетки с силой 0,8 мА на протяжении
15 мин прерывисто (20 с раздражение, 30 с покой); жесткая иммо-
билизация путем растяжки и фиксации животного на спине в течение
часа.

Содержание кортикостерона в плазме крови определялось радиоим-
мунологнческим методом с применением антисыворотки, полученной
путем иммунизации кроликов белок-стероидными комплексами, синте-
зированными в НИИ Ленинградского государственного университета
(Зорина А. Д. и др.). Счет радиоактивности производился на сцинтилля-
ционном счетчике «Марк Ш» (США). Результаты экспериментов обра-
ботаны статистически с использованием критерия Стьюдента. Все иссле-
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Дования выполнены в Институте физиологии им. И. П. Павлова АН
СССР в лаборатории физиологии и патологии эндокринной системы,
сотрудникам которой и руководителю проф. В. Г. Шаляпиной автор
выражает глубокую признательность.

Результаты исследования и их обсуждение

Кровяное давление и уровень кортикостероидов в плазме крови крыс
со сформировавшейся гипертонией и без нее

В первой серии исследований мы сопоставили уровень кровяного
давления и содержания кортикостероидов в крови у интактных живот-
ных с гипертонией и без нее. В этом случае не было выявлено соответст-
вия в уровне кровяного давления и содержании кортикостероидов, что
в покое у нормотензивных крыс составляло 479,1 ±49,1 нМ/л при исход-
ном кровяном давлении 122,2±3,6 мм рт. ст., а у гипертензивных крыс
487,7±51,9 нМ/л, хотя давление крови у них было существенно выше и
равнялось 174,2±4,1 мм рт. ст. Полученные данные позволяют сделать
вывод, что в исходном состоянии кровяное давление и функциональная
активность гипофпзарно-адренокортикальной системы невзаимосвязаны.

Влияние иммобилизационного стресса на артериальное давление и уро-
вень кортикостероидов в плазме крови нормотензивных и гипертензив-
ных животных

Иммобилизация в узких клетках в этом случае была стрессорным
воздействием, которое длилось 15 мин с 15-минутным последействием.
Результаты этой серии экспериментов показали, что величина артериаль-
ного давления у нормотензивных животных составляла 122,2±3,6 мм
рт. ст. После стрессорного воздействия давление увеличилось до 143,1 ±

+4,2 мм рт. ст., т. е. возросло на 17,1% от исходной величины (р<0,05).
Содержание кортикостерона в плазме крови до иммобилизации было
479,1 ±49,1 нМ/л, а после стресса увеличилось до 819,6±92,4 иМ/л, Из-
менение составляет 71% от исходного уровня.

У гипертензивных животных артериальное давление исходно было
равно 174,2±4,1 мм рт. ст., а после стрессирования увеличилось до
198,3±2,9 мм рт. ст., т. е. на 13,8%. Уровень кортикостероидов в плазме

крови до иммобилизации составлял 487,7±51,9 нМ/л, а после стрессор-
ного воздействия увеличился до 854,3 ±BO,O нМ/л, изменение составило
75,2% от исходной величины.

Если судить по проценту прироста в уровне кровяного давления и
содержании кортикостероидов, то различия в стрессореактивности нор-
мотензивных и гипертензивных животных отсутствуют.
Влияние электрокожного раздражения на артериальное давление и уро-
вень кортикостерона в плазме крови нормотензивных и гипертензивных
животных

Данные, полученные в этой серии опытов, показывают, что величина
кровяного давления у нормотензивных животных до раздражения
составляла 119,1 ±3,2 мм рт. ст. (таблица). После стрессорного воздей-
ствия давление увеличилось до 153,7± 3,3 мм рт. ст., т. е. изменилось на
29%, от исходной величины (р<0,001). Уровень кортикостерона в плазме
крови до стресса был 686,9 ±77,9 нМ/л, а после стресса возрос до
1047,6± 101,0 нМ/л, увеличившись на 52%) от исходной величины (р<
<0,05). У гипертензивных животных до электрокожного раздражения
кровяное давление равнялось 184,5±8,4 мм рт. ст., а после стресса уве-
личилось до 215,6±7,2 мм рт. ст.: изменение давления по отношению к
исходному состоянию 16,9% (р<0,01). Содержание кортикостерона в
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плазме крови в ответ на стрессорное воздействие увеличилось почти
вдвое с 698,4±69,3 нМ/л до 1287,2±95,2 нМ/л, изменившись на 84%
по сравнению с исходным уровнем (р<0,01).

Результаты этой серии опытов выявили достоверное увеличение
артериального давления и уровня кортикостерона в плазме крови в каж-
дой группе крыс после стресса. Если судить по приросту уровня кровя-
ного давления, то достоверных различий между нормотензивными и
гипертензивными животными не выявляется, т. е. электрокожное раздра-
жение вызывает сходное повышение кровяного давления у обеих групп
крыс. Однако уровень кортикостерона в крови значительно больше
изменяется у гипертензивных животных. Отсюда можно предположить,
что в случае более сильного стресса у гипертензивных животных корти-
костероидов секретируется больше, что подтвердилось и в серии даль-
нейших исследований.
Влияние жесткой фиксации на артериальное давление и уровень корти-
костероидов в плазме крови у нормотензивных крыс и у животных со
сформировавшейся гипертензией

Этот вид иммобилизационного стресса был более сильным по своему
воздействию, чем в предыдущих экспериментальных сериях.

Результаты исследований показали, что в покое содержание корти-
костерона в плазме крови нормотензивных крыс составляет 559,9±
60,6 нМ/л, а у гипертензивных 479,1 ±46,2 нМ/л. После стрессорного
воздействия уровень кортикостерона увеличился у нормотензивных жи-
вотных до 764,8±43,3 нМ/л, что составило 36% от исходного уровня,
а у гипертензивных до 995,7±86,6 нМ/л, т. е. на 107,8%. Величина
кровяного давления у нормотензивных крыс в покое составляла 110,0±
+9,6 мм рт. ст., а после стрессорного воздействия увеличилась до
142,8±7,3 мм рт. ст., т. е. на 29,8%. У гипертензивных животных арте-

риальное давление исходно было равно 157,4± 10,7 мм рт. ст., а после
стрессорного воздействия увеличилось до 179,0±4,1 мм рт. ст., т. е. из-
менилось на 13,7% от контроля (/7<0,05).

11а основании полученных данных мы пришли к выводу, что но уров-
ню кортикостерона в условиях покоя крысы с генетически обусловлен-
ной спонтанной гипертензией (S1IR) не отличаются от нормотензивных
животных, а при стрессе у крыс SHR кровяное давление повышается и
функциональная активность гипофизарно-адренокортикальной системы
активизируется больше, чем у крыс WKY.

Существенное значение, на наш взгляд, имеет и другое обстоятель-

Влияние стрессорных воздействий на нормотензивных и гипертензивных крыс. 1 Ис-
ходный уровень в покое; 2 иммобилизация в пенале; 3 электрокожное раздраже-

ние; 4 растяжка на спине.
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ство, четко проявившееся в экспериментах. Оно касается пределов реа-
гирования системы в ответ на все виды стрессорных воздействий.

Как показывает таблица, уровень кровяного давления у гипертен-
зивных крыс повышается до 198,3±2,9 мм рт. ст. при кратковременной
иммобилизации и до 215,6±7,2 мм рт. ст. после электрокожного раздра-
жения. У нормотензивных животных этот предел существенно ниже и
составляет 143,1 ±4,2 и 153,7±3,3 мм рт. ст. соответственно, т. е. в сред-
нем на 50 мм рт. ст. меньше, чем у крыс с гипертензией. По уровню
кортикостероидов возрастание этого предела проявилось в сериях опы-
тов с электрокожным раздражением и жесткой часовой иммобилиза-
цией. В первом случае у нормотензивных животных уровень кортико-
стероидов увеличился до 1047,6 ± 101,0 нМ/л, во втором —до 764,8 ±

±43,3 нМ/л, а у гипертензивных животных до 1287,2±95,2 нМ/л, и в
случае жесткой иммобилизации до 995,7±86,6 нМ/л. На наш взгляд,
это обстоятельство не может быть случайным, ибо предел реагирования
системы более важный физиологический показатель, чем процент при-
роста ее активности. Возникает предположение о том, что при гиперто-
нии резко уменьшается тоническое влияние регулирующих центров па
тонус сосудов и гипофизарно-адренокортикальную систему. Далее, по
всей видимости, возросший выброс кортикостероидных гормонов в кровь
может стать патогенетическим фактором в развитии изменений сосу-
дистой стенки, а возможно, и клеточных мембран (Asamo и др., 1984;
Blaustqin, Hamlin, 1984; Овчинникова и др., 1986; Орлов и др., 1980;
Нокудин, 1983; Постнов, 1985).
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Ludmilla OVTSINNIKOVA
ERINEVATE STRESSILIIKIDE MÕJU STRESSIREAKTIIVSUSE ARENGULE

NORMOTENSHVSETEL JA HÜPERTENSIIVSETEL ROTTIDEL

Essentsiaalse kõrgvererõhutõve patogeneesi algpõhjuseks peetakse stressitundlikkuse
kasvu. Sellest lähtudes tehti stressireaktiivsuse võrdlev uuring hüpertensiivsetel looma-
del. Katsed korraldati pärilikult hüpertensiivsetel rottidel ja normotensiivsetel Wystari-
Kyoto liini rottidel, keda mõjutati erineva tugevusega stressifaktoritega (fikseerimine,
elektrodermaalne ärritus ja venitus selili asendis). Stressieelses seisundis loomadel ei
täheldatud seost vererõhu ja kortikosteroidsete hormoonide sisalduse vahel veres. Tugeva
stressi korral tõusis hüpertensiivsetel rottidel vererõhk tunduvalt. Samuti võis neil tähel-
dada kortikosteroidsete hormoonide sisalduse kasvu veres võrreldes normotensiivsete loo-
madega.' Hüpertensiivsetel loomadel kasvasid koronaar-vaskulaar- ja hüpofüsaar-adreno-
kortikaalsüsteemi reaktsioonide piirväärtused. See osutab hüpertensiivsete isendite stressi-
reaktiivsuse tõusule tugevate stressifaktorite puhul.

Ludmilla OVCHINNIKOVA
INFLUENCE OF SEVERAL STRESS FACTORS ON THE DEVELOPMENT

OF THE STRESS-REACTIVITY OF NORMOTENSIVE AND
HYPERTENSIVE RATS

Comparative studies of the stress-reactivity of normotensive Wystar-Kyoto rats
(WKY) and hypertensive (SHR) animals influenced with stress factors of several
strength, such as fixation, electro-dermal irritation and extension on the back, were
carried out. No correlation was found between the level of blood tension and corty-
costeroid hormones content in the blood before influencing the animals with stress
factors. In the case of strong stresses the blood pressure and the content of the hor-
mones mentioned grew to a higher level in the blood of hypertensive animals than of
normotensive animals. The growth of the limits of reactivity of cardio-vascular and
hypophysis-adrenocortical systems were registered, indicating on the growth of the
reactivity of rats with the genetically induced hypertension to strong stress factors.
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	ВЛИЯНИЕ РАЗЛИЧНЫХ СТРЕССОРНЫХ ВОЗДЕЙСТВИЙ НА РАЗВИТИЕ СТРЕССОРЕАКТИВНОСТИ У НОРМОТЕНЗИВНЫХ И ГИПЕРТЕНЗИВНЫХ животных
	Влияние стрессорных воздействий на нормотензивных и гипертензивных крыс. 1 Исходный уровень в покое; 2 иммобилизация в пенале; 3 электрокожное раздражение; 4 растяжка на спине.
	Untitled

	ЖУКИ-БЛЕСТЯНКИ РОДА EPU RAE A ER. (COLEOPTERA, NITIDULIDAE) ЭСТОНИИ
	Untitled
	Untitled
	Рис. 5. ▲ -E.casianea, 0-Е. danlca, ш – Е. deleta. Рис, 7. А Е. deubeli, • – Е. fuss/, и-Е. [aeviuscula.
	Untitled
	Рис.2. А.-Е. adumbrate, 0-Е. angustula. Рис.l. ▲ -E.melanocephala, 9-E.limbata, ■ -Е.guttata.
	Pug. 4. А-£ biguttata, • -Е. binot ata, т-Е. bore olla. Рис.З. • -£► ЫскЬагсШ.
	Рис. 6.0 – E.depressa,
	Рис. B.# – Е. melina, А – Е. muehli.
	Рис, 9.0 —Е. negtecta, А-Е. oblonga, в – E.opallzans.
	Рис. 11. А-Е. placida, ®-Е.рудтаеа,
	Рис. 13 .e-E.silacQa, A- E.silesiaca. Puc.15.8-E. unicolor.
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	Рис. 10.* – E.pallescens.
	Рис. 12.# -Е. rufomarginata.
	Рис, 14. в – Е. torminalis, ' А -Е. thoracica.
	Рис. 16. в- Е. vari egota.
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	Рис. 29. Видовое обилие Еригаеа по месяцам.
	Рис. 30. Численность Еригаеа по месяцам.
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	ВЛИЯНИЕ МИНЕРАЛЬНОГО ПИТАНИЯ РАСТЕНИЯ-ХОЗЯИНА НА РАЗВИТИЕ КАРТОФЕЛЬНОЙ НЕМАТОДЫ
	Численность адультных самок картофельной нематоды в корнях картофеля 'Сулев' (в процентах от контроля) при различной обеспеченности растений питательными элементами (минус недостаток, плюс избыток).
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled

	ABOUT RESPIRATION RHYTHMS OF INSECTS
	Fig. 1. Microrhythms, Pterostichus coerulescens, t=2o °C, respiration level 1.30 mm3 02/mg/h.
	Fig. 2. Micromacrorhythms, Tenthredinidae gen. sp., /=25 °C, respiration level 0.70 mm3 02/mg/h.
	Fig. 3. Microrhythms with micromacrorhythms, Galleria mellonella. A on the left a group of microrhythms can be seen. В magnified microrhythms, t—2B°C, respiration level 0.60 mm3 02/mg/h.
	Fig. 4. Microrhythms with C02 macrorhythms, Coccinella septempunctata pupae, /=25 °C, respiration level 1.96 mm3 02/mg/h.
	Fig. 5. Carbon dioxide macrorhythms, Dermestes lardarius, t—2o °C, respiration level 0.45 mm3 02/mg/h.
	Untitled
	Fig. 6. Life-time changes in rhythms, Dermestes lardarius. A 2 days before adult molting; В 1 day before adult molting; C 1 day after adult molting; D 2 days after molting; E 6 days after molting; F 12 days after molting.
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	HIBERNATION PECULIARITIES AND COLD-HARDINESS OF THE GREAT SPRUCE BARK BEETLE, DENDROCTONUS MICANS KUG.
	PROTEIN DEGRADATION AS A SOURCE OF PRECURSORS FOR FLAVONOID BIOSYNTHESIS IN BUCKWHEAT COTYLEDONS
	Fig. 1. Changes in the content and radioactivity of proteins in' buckwheat cotyledons fed with 14C-,L-p(henylalanine during the first 16 hr of the experiment and incubated thereafter in cold phenylalanine. A insoluble proteins, В soluble proteins; solid lines content, broken lines radioactivity.
	Fig. 2. Changes in the content of flavonoids and proteins of buckwheat cotyledons given a 1-hr I4C-L-phenylalanine pulse and incubated thereafter in water. 1 flavonoids (sum of rutin, orientin, isoorientin, vitexin, and isovitexin); 2 insoluble proteins; 3 soluble proteins.
	Fig. 3. Incorporation of labelled phenylalanine into flavonoids and proteins of buckwheat cotyledons given a 1-hr 14C-L-phenylalanine pulse and incubated thereafter in water. 1 flavonoids, 2 insoluble proteins, 3 soluble proteins.
	Fig. 4. Changes in the content of flavonoids and proteins of buckwheat cotyledons given a 1-hr 14C-L-phenylalanine pulse and incubated thereafter in cold phenylalanine. 1 flavonoids, 2 insoluble proteins, 3 soluble proteins.
	Fig. 5. Incorporation of labelled phenylalanine into flavonoids and proteins of buckwheat cotyledons given a 1-hr I4C-L-phenylalanine pulse and incubated thereafter in cold phenylalanine. 1 flavonoids, 2 insoluble proteins, 3 soluble proteins.

	МИКОБИОТА ГУМИНОВЫХ ОЗЕР ЭСТОНИИ
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled

	A CYTOCHEMICAL STUDY OF SOME PHOSPHATASES IN THE TISSUE CYSTS OF SARCOCYSTIS BOVICANIS FROM BOVINE HEART
	Fig. 1. Reaction to APase after Gomori in tissue cysts of 5. bovicams. A weak reaction can be seen in the cyst wall (cw) and septa (s). The staining of the host tissue (HI) and cyst stages (CS) is caused by light green understaining. Magnification 40x3.2x2.5. Fig. 2. Same as Fig. 1. Magnification 100x3.2x2.5. Fig. 3. Reaction to ATPase in cyst stages (CS), septa (s) and cyst wall (cw) is comparable to that in the host tissue (FIT). Magnification 100x3.2x2.5. Fig. 4. Reaction to GOPase is seen in the cyst stages (CS), septa (s) and cyst wall (cw). Reaction in the host tissue (FIT) is extremely weak. Magnification 100x3.2x2.5. Fig. 5. The Gomori reaction to AcPase can be seen in septa (s) and cyst wall (cw). The staining of cyst stages and host tissue is caused by light green understaining. Magnification 40x3.2x2.5. Fig. 6. Reaction to AcPase is seen in the outer membrane of the cyst wall (me), in the cyst wall (cw) and septa (s). In cyst stages the reaction is seen on the membranes of the inner membrane complex (i). In the metrocyte (MC) the reaction is seen also in the vacuolar structures (V). The reaction is also seen in the places of degenerative processes (DP). Magnification 7500 –
	Fig. 7. The reaction product of AcPase is seen in the cyst wall protrusions (cp), on the membrane of the cyst wall (me), in the cyst wall (cw), and in the cyst stages around the micronemes (mn). Magnification bOOOX. Fig. 8. A reaction on the inner membrane complex (i) of the apical part of a mcrozoile, in the ducts of the rhoptries (rd), on the rhoptry (ro) surface and around micronemes. Magnification 7000 X. Fig. 9. Reaction in the mitochondrion cristae (M). Magnification 13000 X.
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	Рис. 2. Р. argent ea. Рис. 4. Р. argenteo.
	Рис, 1, Р. subarenar/a.
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	Рис. 3. Р. supina. Рис. 5. Р. fruiicosa.
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	Рис. 6. Р. leucQOöU tana.
	Рис. 8. Я arenaria.
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	Рис.7. Р. erecta,
	Рис. 9. Я subarenarla, Рис. 11. Я bit иг со. Рис. 10, Я crafttziL
	Puc.l2. P. anserina.
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	Рис. 16. Сотагит palus tre,
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	Рис. 15. Fragariq vesca. .Рус,,]%subUs 'chamaemorus
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	Рис. 18,'AlchemiHa wichurae.
	Рис.2o.Rosa mojalis. – POc. 22. Sanouisorba officinalis,
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	Рис. 19 .FKJpendula и (maria. Рис. 21. Agriroonia eupaforia.'
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	Fuc, 25. Р. argentea.
	Рис. 24. Р. доШЬасЫК
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	Рис. 26. Р. arenaria. Pup, ZZ Р argentea. Рис, 28. R arg&nt&a.
	Рис. 23. Р. goidbachil.
	Рис. 31, R taöernaemontani.
	■Рис. 33. Р. anserine. ■■
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	Рис.32.R erecta.
	Рис. 30. P. crantzii. Рис. 34- Я fru'tJcosa.
	THE RELATIONSHIPS BETWEEN PROTOZOA AND VIRUSES 4. PROTOZOA AS HOSTS OF MAMMALIAN VIRUSES
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	DIFFERENT APPROACHES TO AND RECENT DEVELOPMENTS IN THE SYSTEMATICS AND CO-EVOLUTION OF THE FAMILY HETERO DERI DAE (NEMATODA : TYLENCHIDA) WITH HOST PLANTS
	Fig. 1. Phylogenetic tree of the subfamilies and genera of the family Heteroderidae (after Wouts, 1985).
	Fig. 2. Host specificity of the species of Heteroderidae with respect to plant groups in accordance with phylogenetic relations of the orders of angiosperms as outlined by Grossgeim (1945). After Krail, 1989 (emend.).
	Fig. 3. Host specificity of the species of Heteroderidae with respect to plant groups in accordance with phylogenetic relations of the orders of angiosperms as outlined by Takhtadzhyan (1970). After Krail, 1989 (emend.).

	NEW RECORDS OF MYXOMYCETES IN ESTONIA
	Untitled
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	A LIGHT AND ELECTRON MICROSCOPIC STUDY OF DEGENERATING SARCOCYSTIS BOVICANIS TISSUE CYST FROM BOVINE HEART
	Fig. 1. A degenerating tissue cyst of Sarcocystis bovicanis. On the poles of the cyst (C) the infiltration of host cells (ih) into the muscle tissue (HT) is seen. Magnification 10x3.2x2.5. Fig. 2. A fragment of a tissue cyst divided by septa (s) to chambers where some cyst stages (CS) can be seen including the mctrocytes (me). The cyst is surrounded by a layer of dense material (DM). Magnification 100x3.2x2.5. Fig. 3. The cyst wall (cw) is covered by a layer of dense material. The material of the cyst wall and the septa (s) have become diffuse. A group of degenerating metrocytes (me) can be seen. Magnification 2000 X. Fig. 4. Around the cyst the remainders of degenerating myofibers (HT) can be seen with the proposed Z-discs (Z) and the covers of the host cell (he). A lot of collagen fibers (F) are seen in the host tissue. Magnification 3500 –
	Untitled
	Untitled


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