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Abstract. The paper presents the results of a comprehensive analysis of the nature monument «Kopeyka Moun-
tain» flora nine years after the last descriptions of this area. To identify the ecology-floristic features of the mountain, 
a complete ecology-floristic characteristic was given according to the classical pattern. The taxonomic analysis has 
showed that on the stony steppe there are 150 species of higher plants, including 106 genera and 39 families. The 
leading families in the number of species are Asteraceae (28 species), Fabaceae (21) and Poaceae (11). A large num-
ber of species of the Fabaceae is one of the distinguishing features of Kopeyka Mountain. The predominant bio-
morph under the classification of I.G. Serebryakov is a group of herbaceous perennials, namely rod-root (39 species) 
and short-stemmed plants (25 species). The predominance of these life forms illustrates a high adaptability of plants 
to the conditions of their growth. The predominant hygromorph of xerophytic plants (67 species), revealed during the 
ecological analysis by N.M. Matveyev, also shows high suitability of the local flora to a lack of moisture in the 
mountainous terrain. Ecology-geographical analysis showed that the mountain-steppe group of plants was the largest 
in the number of species. A chorological analysis was also conducted, which showed the presence of all seven types 
of areals, of which Eurasian type (73 species) and European (34) were the leading ones. Endemic (45 species) and 
relic (15) taxa have been noted, which raises this monument of nature to a considerable height. In the flora of Ko-
peyka Mountain, 8 species are represented in the Red Data Book of the Russian Federation and 43 species are in the 
Red Data Book of the Samara Region. A decrease in the number of species in the flora of Kopeyka Mountain is a 
concern. It is necessary to introduce monitoring to protect the nature monument «Kopeyka Mountain». 
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Аннотация. В экспериментах с нематодами линии дикого типа N2 и мутантных линий LX636 (dop-

1(vs101)) и LX703 (dop-3(vs106)) с нуль-мутациями генов рецепторов дофамина DOP-1 и DOP-3 исследова-

лось влияние дофамина на устойчивость плавания, индуцированного механическим стимулом, к действию 
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температуры 36°C. Показано, что в концентрациях 0,5–1,0 мМ дофамин повышает теплоустойчивость пове-

дения C. elegans линии дикого типа N2, а в концентрациях 7,5–15,0 мМ, напротив, вызывает ее снижение. 

Нуль-мутация гена рецептора дофамина dop-3 предотвращает снижение теплоустойчивости C. elegans дофа-

мином, а нуль-мутация гена рецептора дофамин dop-1, напротив, вызывает достоверное повышение чувстви-

тельности теплоустойчивости поведения к дофамину. В связи с известными представлениями о том, что при-

чиной теплового нарушения поведения C. elegans является дефицит ацетилхолина, вызванный ингибирова-

нием его секреции гипертермией, влияние дофамина на теплоустойчивость поведения может быть объяснено 

действием дофамина на секрецию ацетилхолина моторными нейронами. Известно, что в моторных нейронах 

C. elegans происходит коэкспрессия генов рецепторов DOP-1 и DOP-3, а активация этих рецепторов, в свою 

очередь, вызывает противоположно направленные изменения секреции дофамина. 

Ключевые слова: почвенная нематода Caenorhabditis elegans; теплоустойчивость плавания, индуцирован-

ного механическим стимулом; дофамин; гены рецепторов дофамина DOP-1 и DOP-3; нуль-мутации генов 

рецепторов дофамина dop-1 и dop-3; дефицит ацетилхолина в организме; регуляция теплоустойчивости орга-

низма дофамином. 

Введение 
Дофамин принимает участие в осуществлении 

основных интегративных функций центральной 

нервной системы человека и млекопитающих [1–3]. 

Нервная система является мишенью действия нега-

тивного влияния высокой температуры на организмы 

человека и животных как позвоночных, так и беспо-

звоночных [4–9]. Причиной высокой чувствительно-

сти нервной системы к высокой температуре явля-

ются нарушения синаптических связей между 

нейронами и нейронами и мышцами, обусловленные 

сильным влиянием температуры на процессы синте-

за и секреции нейромедиаторов в нейронах и мыш-

цах. В настоящее время во многом остается откры-

тым вопрос о том, какие типы синапсов нарушаются 

высокой температурой. Дофамин является одним из 

основных модуляторов синаптических связей в 

нервной системе [1; 3; 10]. Поэтому возможно его 

участие как в нарушениях синаптической передачи 

высокой температурой, так и в компенсации этих 

нарушений. Молекулярные и клеточный механизмы 

функций нервной системы высококонсервативны в 

эволюции. Поэтому из-за исключительной сложно-

сти организации нервных систем человека и грызу-

нов для изучения процессов, происходящих в нерв-

ной системе в норме и при патологии, последние де-

сятилетия в качестве удобной модели широко ис-

пользуется простая нервная система свободноживу-

щей почвенной нематоды Caenorhabditis elegans 

Maupas. Ранее нами было показано, что нервная си-

стема стала мишенью негативного влияния высокой 

температуры на многоклеточный организм живот-

ных уже на ранней стадии эволюции у таких про-

стых организмов животных, как почвенная нематода 

C. elegans [7–9]. Показано, что одной из основных 

причин теплового нарушения поведения C. elegans 

является дефицит в организме ацетилхолина (АХ), 

наступающий в результате теплового ингибирования 

его секреции нейронами [8–9]. В то же время извест-

но, что секреция АХ моторными нейронами C. ele-

gans модулируется биогенными аминами, такими как 

дофамин и серотонин [11–12]. Это позволяет пред-

положить, что дофамин может принимать участие в 

регуляции теплоустойчивости организма C. elegans. 

Целью работы явилась проверка этой гипотезы в 

экспериментах с нематодами линии дикого типа N2 

и мутантных линий LX636 (dop-1(vs101)) и LX703 

(dop-3(vs106)) с нуль-мутациями генов рецепторов 

дофамина DOP-1 и DOP-3 соответственно. 

Материалы и методы исследования 
C. elegans выращивали при 22°C в чашках Петри 

со стандартной средой выращивания нематод (3 г/л 
NaCl, 17 г/л бактоагар, 2,5 г/л бактопептон, 5 мг/л 
холестерин, 1 мМ CaCl2, 1 мМ MgSO4, 25 мл/л ка-
лийфосфатный буфер (pH 6,0)) засеянных E.coli 
OP50 [13]. В работе использованы линии C. elegans 
дикого типа N2 Bristol и мутантные линии LX636 
(dop-1(vs101)) и LX703 (dop-3(vs106)) с нуль-мута-
циями генов рецепторов дофамина DOP-1 и DOP-3 
соответственно. Все линии C. elegans получены из 
Caenorhabditis Genetic center. Эксперименты по из-
мерению теплоустойчивости поведения проводили в 
NG буфере (3 г/л NaCl, 1 мМ CaCl2, 1 мМ MgSO4, и 
25 мл/л калийфосфатный буфер (pH 6,0)) [13]. Для 
каждого эксперимента червей отмывали от среды 
выращивания, бактерий и метаболитов и рассажива-
ли по одной особи в стеклянные стаканчики с 1 мл 
NG буфера. Дофамин вводили в среду одновременно 
с нематодами. Нематод инкубировали 30 мин. при 
22°C в стаканчиках с дофамином и без него (кон-
трольные варианты). Сразу после этого стаканчики с 
червями помещали в ультратермостат TW-2.02 с 
температурой 36°C. Нарушения поведения нематод 
регистрировали с использованием стереоскопическо-
го микроскопа SMZ-05. Критериями устойчивости 
поведения при постоянной температуре 36° были 
среднее время нарушения координации поведения 
(плавание, индуцированное механическим стимулом 
(встряхивание пробирки с червем)) и среднее время 
потери червями способности к плаванию, индуциро-
ванному механическим стимулом. Нарушения коор-
динации поведения проявлялись в нарушениях коор-
динации локомоторных мышц, необходимой для си-
нусоидальных движений тела при плавании и в не-
способности поддерживать плавание в течение 
10 сек. после механического стимула. Для нейро-
фармакологического анализа поведения использова-
ли дофамин фирмы Sigma. 

Необходимо отметить, что концентрации ве-
ществ, используемые нами для нейрофармакологи-
ческого анализа термотолерантности C. elegans, как 
правило, очень высокие (10‾³ М и более) [7–9]. Столь 
высокие концентрации обусловлены хорошо извест-
ной особенностью C. elegans как модельного организ-
ма. Организм C. elegans обладает очень низкой чув-
ствительностью к большинству веществ в окружаю-
щей среде из-за наличия кутикулы с крайне низкой 
проницаемостью для многих органических и неорга-
нических веществ. Поэтому концентрации лекарст-
венных веществ и токсикантов, эффективные для из-
менения поведения C. elegans, очень высоки [14–16]. 
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Эксперименты проводили с февраля по апрель. В 
каждом варианте эксперимента, проведенном в трех 
повторностях, использовано 30 червей. Статистиче-
скую обработку результатов проводили с использо-
ванием углового преобразования Фишера φ*. 

Результаты 
Для выяснения возможной роли дофамина в ре-

гуляции устойчивости организма C. elegans к гипер-
термии были проведены эксперименты, в которых 
исследовалось влияние дофамина на теплоустойчи-
вость плавания, индуцированного механическим 
стимулом. При постоянном действии высокой тем-
пературы на C. elegans линии дикого типа N2 изна-

чально происходят нарушения координации мышц 
тела, необходимой для синусоидальных движений 
тела при плавании без потери способности к плава-
нию в течение 10 сек. после механического стимула. 
Увеличение времени экспозиции к температуре 36°C 
приводит к полной потере способности к плаванию, 
индуцированному механическим стимулом (табл. 1). 
Поэтому среднее время проявления ошибок мотор-
ной программы плавания и среднее время теплового 
паралича нематод являются показателями устойчи-
вости поведения C. elegans к экстремальному тепло-
вому стрессу [7–9]. 

Таблица 1 – Влияние дофамина на теплоустойчивость поведения C. elegans линии дикого типа N2 

Условия эксперимента 
Дофамин, мМ 

0 0,5 1,0 7,5 15,0 

Среднее время появления ошибок 

моторной программы плавания при 36°C (минуты) 
41 ± 2 66 ± 2 69 ± 3 28 ± 1 23 ± 2 

Среднее время теплового паралича при 36°C (минуты) 84 ± 3 86 ± 4 85 ± 3 60 ± 2 53 ± 2 

 
Известной особенностью организмов нематод яв-

ляется чрезвычайно низкая проницаемость их кути-
кулы для большинства химических соединений, из-за 
которой концентрации многих лекарств и токсикан-
тов, эффективные для изменения поведения C. ele-
gans, также чрезвычайно высоки (10‾³–10‾² М) [14–
16]. Поэтому дофамин вызывает изменения локомо-
ции и размножения C. elegans в концентрациях 1–
20 мМ [12; 17–18]. Этот же диапазон концентраций 
дофамина был использован нами для изучения его 
действия на устойчивость плавания, индуцированно-
го механическим стимулом, к экстремальной высо-
кой температуре 36°C. 

Известно, что при оптимальной температуре сре-
ды экзогенный дофамин в концентрации 10–20 мМ 
вызывает снижение и прекращение спонтанной дви-
гательной активности C. elegans [12]. В то же время 
при температуре 22°C при действии этих концентра-
ций дофамина нематоды полностью сохраняют спо-
собность к плаванию, индуцированному механиче-
ским стимулом. При постоянной температуре 36°C 
дофамин, напротив, изменяет поведение C. elegans 
линии дикого типа N2 со сложной зависимостью до-

за–эффект (табл. 1). Относительно низкие концен-
трации дофамина (0,5–1,0 мМ) достоверно повыша-
ют теплоустойчивость моторной программы плава-
ния, индуцированного механическим стимулом, хотя 
устойчивость нематод к тепловому параличу при 
этом не изменяется (табл. 1). В то же время в кон-
центрациях 7,5–15,0 мМ дофамин вызывает противо-
положно направленные изменения теплоустойчивости 
поведения, проявляющиеся в снижении среднего вре-
мени как проявления ошибок моторной программы 
плавания, так и теплового паралича нематод (табл. 1). 

Для проверки предположения о возможности ре-
гуляции теплоустойчивости организма C. elegans ак-
тивацией рецепторов дофамина DOP-1 и DOP-3 бы-
ли проведены эксперименты с нематодами линии 
дикого типа N2 и мутантных линий LX636 (dop-
1(vs101)) и LX703 (dop-3(vs106)) с нуль-мутациями 
генов рецепторов дофамина DOP-1 и DOP-3 соответ-
ственно. В этих экспериментах сравнивалась устой-
чивость поведения к действию экстремальной высо-
кой температуры 36°C у нематод линии N2 и му-
тантных линий в контрольных экспериментах и при 
введении в среду экзогенного дофамина. 

Таблица 2 – Теплоустойчивость поведения нематод линий N2, LX636 (dop-1(vs101)) и LX703 (dop-3(vs106)) 

 Линия N2 
Линия LX636 

(dop-1(vs101)) 

Линия LX703 

(dop-3(vs106)) 

Экспе-

римент 

№ 1 

Среднее время появления ошибок моторной программы 

плавания при 36°C (минуты) 
38 ± 2 69 ± 3 37 ± 3 

Среднее время теплового паралича при 36°C (минуты) 77 ± 3 92 ± 4 81 ± 3 

Экспе-

римент 

№ 2 

Среднее время появления ошибок моторной программы 

плавания при 36°C (минуты) 
42 ± 2 71 ± 2 44 ± 3 

Среднее время теплового паралича при 36°C (минуты) 78 ± 3 96 ± 3 79 ± 2 

Экспе-

римент 

№ 3 

Среднее время появления ошибок моторной программы 

плавания при 36°C (минуты) 
44 ± 2 72 ± 3 42 ± 2 

Среднее время теплового паралича при 36°C (минуты) 83 ± 3 101 ± 4 86 ± 3 

 

В табл. 2 приведены результаты трех независи-

мых экспериментов, в которых сравнивалась тепло-

устойчивость поведения нематод линии дикого типа 

N2 и двух мутантных линий. Эти результаты пока-

зывают, что нуль-мутация гена рецептора дофамина 

DOP-3 не вызывает достоверные изменения устой-

чивости поведения C. elegans к действию экстре-

мальной высокой температуры. В то же время след-

ствием нуль-мутации гена рецептора DOP-1 является 

значительное повышение теплоустойчивости пове-

дения C. elegans, проявляющееся как в увеличении 

среднего времени появления ошибок моторной про-

граммы плавания, индуцированного механическим 

стимулом, так и теплового паралича нематод при 

действии температуры 36°C. 

Результаты экспериментов, представленных в 

табл. 3, показывают, что нуль-мутация гена рецепто-

ра DOP-3 вызывает сильное снижение чувствитель-
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ности C. elegans к действию относительно высоких 

концентраций дофамина (7,5–15,0 мМ). Напротив, 

нуль-мутация гена рецептора DOP-1 увеличивает 

чувствительность поведения C. elegans к действию 

дофамина, который ускоряет наступление теплового 

паралича в концентрациях 3–7 мМ (табл. 3). 

Таблица 3 – Чувствительность теплоустойчивости 
поведения к дофамину у нематод линий N2, LX636 
(dop-1(vs101)) и LX703 (dop-3(vs106)) 

 

Среднее время теплового паралича 

при 36°C (минуты) 

Дофамин, мМ 

0 3 7,5 15 

Линия N2 81 ± 3 75 ± 2 58 ± 3 51 ± 2 

Линия LX636 

(dop-1(vs101)) 
97 ± 3 63 ± 3 49 ± 4 43 ± 2 

Линия LX703 

(dop-3(vs106)) 
83 ± 2 85 ± 3 81 ± 4 87 ± 3 

 

Обсуждение результатов 
У C. elegans дофамин принимает участие в регу-

ляции локомоции и размножения [17–18]. Ранее 

нами было показано, что нейротоксин 6-гидроксидо-

фамин (6-OHDA) снижает устойчивость организма 

C. elegans к экстремальной высокой температуре [7]. 

Этот нейротоксин вызывает селективную нейродеге-

нерацию дофаминергических нейронов у позвоноч-

ных и у беспозвоночных, таких как C. elegans [19]. У 

C. elegans, обработанных 6-OHDA, дофамин повы-

шает теплоустойчивость поведения в концентрациях 

300–600 мкМ [7]. 

В этой работе показано, что в концентрациях 0,5–

1,0 мМ дофамин повышает теплоустойчивость пове-

дения и в экспериментах с интактными нематодами 

(табл. 1). В то же время зависимость эффекта дофа-

мина от его концентрации имеет куполообразный 

характер, и при концентрациях дофамина 7,5–

15,0 мМ происходит не повышение, а снижение теп-

лоустойчивости C. elegans (табл. 1). В связи с тем, 

что высокие концентрации экзогенного дофамина, 

эффективные в экспериментах с C. elegans, объясня-

ются низкой проницаемостью кутикулы нематод для 

дофамина, их действие на локомоцию и откладку яиц 

рассматривается как следствие повышения концен-

трации дофамина в организме в физиологическом 

диапазоне изменения его концентраций [12; 17–18]. 

Поэтому результаты наших экспериментов свиде-

тельствуют о возможности регуляции теплоустойчи-

вости C. elegans дофамином в двух направлениях. 

Известно, что действие дофамина на поведение и 

физиологическое состояние организма C. elegans 

осуществляется активацией нескольких типов рецеп-

торов, включающих в себя рецепторы дофамина 

DOP-1 и DOP-3 [12; 20–21]. Эти рецепторы являются 

трансмембранными белками, сопряженными с не-

сколькими типами G-белков, запускающими не-

сколько типов каскадов внутриклеточных посредни-

ков. Рецептор DOP-3 сопряжен с Gαo, а рецептор 

DOP-1 сопряжен с Gαq [12; 20–21]. Известно, что ак-

тивация этих двух рецепторов дофамина вызывает 

антагонистические эффекты на клеточном уровне, 

проявляющиеся на уровне организма [12]. Этим мо-

гут объясняться качественные различия изменений 

чувствительности теплоустойчивости поведения 

C. elegans к дофамину, вызванных нуль-мутациями 

генов DOP-1 и DOP-3 (табл. 3). 

Ранее нами было показано, что одной из причин 

нарушения поведения C. elegans экстремальной вы-

сокой температурой является дефицит ацетилхолина 

(АХ) в организме, проявляющийся в результате ин-

гибирования секреции АХ нейронами [8–9]. Коэкс-

прессия генов dop-1 и dop-3 происходит во многих 

нейронах C. elegans, включая холинергические мо-

торные нейроны [12; 20–21]. Известно, что у C. ele-

gans снижение спонтанной двигательной активности 

наличием пищи (E. coli) и прекращение этой актив-

ности экзогенным дофамином происходит в резуль-

тате снижения скорости секреции АХ моторными 

нейронами [12]. Информация о наличии E. coli в сре-

де воспринимается сенсорными нейронами и вызы-

вает секрецию дофамина, который снижает скорость 

секреции АХ активацией DOP-3 рецепторов в мо-

торных нейронах [12]. Экзогенный дофамин снижает 

спонтанную двигательную активность C. elegans так-

же активацией DOP-3 в моторных нейронах [12]. По-

этому активация DOP-3 экзогенным дофамином дол-

жна усиливать дефицит АХ, вызванный высокой 

температурой, и, как следствие, снижать тепло-

устойчивость поведения C. elegans. Подтверждением 

этого предположения является резистентность нема-

тод линии с нуль-мутацией гена dop-3 к действию 

дофамина на теплоустойчивость C. elegans (табл. 3). 

В связи с тем, что действие экзогенного дофами-

на на нервную систему C. elegans имитирует состоя-

ние организма с повышенным уровнем эндогенного 

дофамина [12; 17–18], результаты этой работы пока-

зывают возможность регуляции теплоустойчивости 

поведения C. elegans активацией DOP-3 рецепторов в 

моторных холинергических нейронах, вызывающей 

снижение скорости секреции ими АХ. 

Повышение чувствительности теплоустойчивости 

C. elegans к дофамину, вызванное нуль-мутацией ге-

на рецептора DOP-1 (табл. 3), объясняется противо-

положно направленными изменениями активности 

моторных нейронов при связывании дофамина с 

DOP-3 и DOP-1 рецепторами в этих нейронах [12]. В 

то же время остается открытым вопрос о том, почему 

теплоустойчивость поведения C. elegans в среде без 

дофамина значительно выше у нематод с нуль-

мутацией гена dop-1, чем у нематод линии дикого 

типа N2 (табл. 2). Это повышение не может быть 

следствием активации рецепторов DOP-1 в мотор-

ных нейронах, так как активация дофамином рецеп-

торов DOP-1 и DOP-3 вызывает противоположно 

направленные изменения секреции АХ этими нейро-

нами [12]. Прекращении активации эндогенным до-

фамином рецептора DOP-1 вследствие нуль-мутации 

гена dop-1 должно приводить к снижению, а не по-

вышению теплоустойчивости поведения C. elegans. 

В то же время известно, что у C. elegans экспрессия 

гена dop-1 происходит не только в моторных, но и во 

многих других нейронах [12; 20]. 
Нервная система является самой чувствительной 

мишенью действия экстремальной высокой темпера-
туры на организм C. elegans [7–9] и высших беспо-
звоночных [4–5; 22]. В свою очередь, холинергиче-
ские моторные нейроны не могут быть единственной 
мишенью негативного влияния гипертермии на ор-
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ганизм C. elegans, так как частичное ингибирование 
ацетилхолинэстеразы (АХ-эстеразы) неостигмином 
ослабляет, но не предотвращает нарушения поведе-
ния, вызванные действием постоянной температуры 
36°C [8]. Поэтому активация дофамином DOP-1 ре-
цепторов в нейронах, не являющихся моторными, 
может регулировать теплоустойчивость C. elegans, 
вызывая ее снижение. В этом случае следствием 
нуль-мутации гена dop-1 является повышение тепло-
устойчивости C. elegans (табл. 2). Ранее нами был 
показан сходный эффект нуль-мутации гена рецеп-
тора серотонина SER-4 [23]. Качественное различие 
между действием мутаций генов dop-1 и ser-4 на 
теплоустойчивость C. elegans заключается в том, что 
при сходном их влиянии на базовую теплоустойчи-
вость, нуль-мутация ser-4 снижает ее чувствитель-
ность к экзогенному серотонину [23], а у нематод с 
нуль-мутацией гена dop-1 чувствительность к дофа-
мину сохраняется (табл. 3). В то же время известно, 
что регуляция функций нервной системы дофамином 
осуществляется не только сравнительно быстрыми 
(минуты) изменениями состояния нейронов, но и 
экспрессией генов, изменяющей поведение через не-
сколько часов после введения дофамина в организм 
[24]. Эффекты экзогенного дофамина, обусловлен-
ные экспрессией генов в нейронах, не могли выяв-
ляться в условиях наших экспериментов из-за их 
скоротечности, и для выяснения их возможной роли 
в регуляции теплоустойчивости C. elegans необхо-
димы дополнительные исследования. 

Выводы 
1. Дофамин изменяет теплоустойчивость поведе-

ния C. elegans в двух направлениях: повышение 
устойчивости к температуре 36°C в концентрациях 
0,5–1,0 мМ и ее снижение в концентрациях 7,5–
15,0 мМ. 

2. Нуль-мутация гена рецептора дофамина dop-3 
блокирует снижение теплоустойчивости, индуциро-
ванное дофамином, в то время как нуль-мутация гена 
рецептора dop-1 достоверно сенситизирует тепло-
устойчивость к действию дофамина. 

3. Качественные различия влияния нуль-мутаций 
генов рецепторов дофамина dop-1 и dop-3 на чув-
ствительность теплоустойчивости C. elegans к дофа-
мину могут быть объяснены наличием коэкспрессии 
этих генов в моторных нейронах при противополож-
но направленном влиянии активации рецепторов 
DOP-1 и DOP-3 на секрецию АХ [12]. 
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Abstract. The paper investigates dopamine influence on the tolerance of swimming, induced by mechanical stim-
ulus, to the temperature of 36°C during the experiments with nematodes of wild type strain N2 and mutant strains 
LX636 (dop-1(vs101)) and LX703 (dop-3(vs106)) with null-mutations of genes of dopamine receptors DOP-1 and 
DOP-3. The authors have shown that dopamine in concentrations 0,5–1,0 mM increased the behavior thermotoler-
ance of C. elegans while in concentrations 7,5–15,0 dopamine caused its decrease. Null-mutation of dopamine recep-
tor gene dop-3 prevented the decrease of C. elegans thermotolerance by dopamine. On the contrary, null-mutation of 
dopamine receptor gene dop-1 caused significant rise in sensitivity of behavior thermotolerance to dopamine. In con-
nection with well-known conceptions assuming that the reason of heat damage of C. elegans behavior is acetylcho-
line deficiency due to inhibition of its secretion by hyperthermia, the dopamine influence on behavior thermotoler-
ance can be accounted for the dopamine influence on acetylcholine secretion by motor neurons. It is known that in 
C. elegans motor neurons the coexpression of genes of receptors DOP-1 and DOP-3 takes place. Activation of these 
receptors in turn causes opposite changes in dopamine secretion. 
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Аннотация. В настоящей статье рассматривается реакция сапротрофной и аммонифицирующей микроб-
ных популяций, выделенных из дерново-подзолистой легкосуглинистой почвы Нижегородской области, на 


