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УДК 517.5

МАТЕМАТИКА

М. В. Самохин

О граничном поведении аналитических ункций в областяхпроизвольной связности
(Представлено академиком АН Армянской ССР М. М. Джрбашяном Н/П 1987)Пусть D—произвольная область расширенной плоскости с компактной в конечной плоскости границей; Нл(D)^{const}; - универсальное накрывающее отображение единичного круга А на D; (7 —группа всех дробно-линейных отображений △ на себя, таких, что 77э;^77 для всех ytG; Ар(79, (7), Hp(^,G) и S(A, G) соответственно, подпространства в Lp(dti)՝ Н'(^) и S(A) (класс функций Смирнова), состоящие из функций, автоморфных относительно G; /И, Л7/0о и 1П соответственно пространства максимальных идеалов алгебр АЛ(А, G) (или, что то же, Н (Z9)) и L^(d^.G) и граница Шилова алгебры /֊Л(Д. G)В работах (12) была рассмотрена задача о существовании автоморфных аналитических функций с заданным модулем граничных значений и описан класс областей (в работе (*) они называются областями типа (*)), где эта задача решается положительно. Было по казано, что любое из следующих утверждений полностью описывает этот класс:I) для любой вещественной функции u^L"(dB, G)t и^р^>0, найдется функция А/(7/“(А, 6), такая, что |//(е<0)| = и(0) почти всюду на единичной окружности;2) алгебра естественно вложенная в A-(d6, G), разделяет точки пространства и III ==Л7£СЧ;3) для любой ограниченной мультипликативной в области D функции /, такой, что sup|//r|==sup|A| для всех (Z?), справедли- 

D Dво также sup|//| = sup|/| для любой ограниченной мультипликативной 
D Dв области D функции I (напомним, что многозначная аналитическая в области D функция называется мультипликативной, если ее модуль однозначен);4) в условиях п. 3 суперпозиция /°77£А/Л(Д) будет внутренней функцией;5) для любой вещественной измеримой на единичной окружности функции и. такой, что //>р>0 и Lnwe/7(t/9, G), существует функция A/eS(A, G), такая, что |/У(г/в)| = //(9) почти всюду на единичной окружности.В дальнейшем области D, для которых справедливы утвержде- 99 



ния 1)-5), мы будем называть гармоничными (в силу результатов, излагаемых ниже, это название предпочтительнее названия „типа (*)“). Л хотя любое из этих утверждений дает критерий гармоничности, ни одно из них не дает ясного представления о природе гармоничности области /). Дальнейшее изучение этого класса областей и привлечение понятия гармонической меры позволили получить более полное и ясное представление об этом классе.Для формулировки результатов нам потребуются следующие обозначения: ЛД/Д —пространство ограниченных гармонических в области /) функции; А—минимальная комиактивпкация области Г), в которой вс* функции из А ([.)) непрерывны, и Сп —граница Шоке для //Х(А>); Рг—ядро Пуассона для точки и гпг — мера на пространстве максимальных идеалов алгебры А՜' (бО) (или, что то же, на границе Шилова алгебры // (.△)), полученная каноническим поднятиеммеры если да = т.(г), то и ла,— проекции меры тг на А и М соответственно, индуцированные накрытием ~ А = л-(0) и(на самом деле зыбор точки не существен, так как все меры 
/֊то (а-то) взаимно абсолютно непрерывны для различных ни, а нас интересует не конкретная мера, а класс мер взаимно абсолютно непре- >рывных относительно любой из /Л(/֊то)); С(Е)—пространство непрерывных на Е функций, снабженное зир-нормой.Теорема 1. Следующие утверждения эквивалентны:1) область О гармонична;2) пространства С(Ш), /г(А)), С($ирр/), А"(<АХ), Ас'(б/6, О) изо
метрически изоморфны друг другу;3) пространства Ш, СИ, И а(ях)» естественно, гомеоморф- *. • *
ны друг другу, при этом Ш = 8прр/- и а является единственной с 
точностью до взаимной абсолютной непрерывности, нормальной 
мерой на Ш, замкнутый носитель которой совпадает с 111.Заметим, что перечень пространств в утверждениях 2) и 3) в приведенной теореме может быть пополнен за счет использования компактификаций Винера, Мартина и некоторых других.Основную идейную нагрузку в теореме 1 несет равенство Ш и Ой, означающее „одинаковость" принципов максимума модуля для пространств ограниченных аналитических и ограниченных гармонических в области Г) функций. Следующее утверждение дает расшифровку этой „одинаковости*4 внутри области И без использования понятий компактификации и минимальной границы./[ля каждой точки '^дО фиксируем некоторое множествоС А), такое, что и пусть РадЕ). Будем говорить, что множество Ер = удовлетворяет обобщенному принципу максимум:!для Н (/)) (соответственно, для Аэ(£))), еслиИт |//|8ир|Л|-=5ир I г-:

О ^ьс>\г\для всех й^Н^(Ь) (соответственно, для всех А(Л"(^))« Теорема 2. Область I) гармонична тогда и только тогда,



• I
когда любое множество /:/, удов летворяющёе обобщенному прин
ципу максимума для Н՝ (/>), удовлетворяет также обобщенному 
принципу максимума /;'(/)).В работе (2) было показано, что гармоничность области является локальным свойством ее границы, и получено достаточное условие гармоничности, имеющее локальный характер. Теорема 1 позволяет усилить этот результат:Теорема 3. Если у каждой точки ^дГ), за исключением, 
быть может, точек из некоторого множества С)^д[) гармоничес
кой меры нуль, существует окрестность (Д, такая, что гармо
ничной является каждая компонента пересечения и-р\О, то и 
сама область И является гармоничной.Теоремы 1, 2 и 3 позволяют существенно расширить класс примеров, как гармоничных, так и негармоничных областей. В частности. удается показать, что условие (см. утверждения 1)—5)в начале работы) не может быть, вообще говоря, заменено на как это имеет место в случае единичного круга и конечно-связной области.Рассмотрим теперь некоторые свойства предельных множеств в произвольных областях с точки зрения равномерных алгебр. Аналогичная задача в единичном круге была рассмотрена в работе (3).Отображение Ф из Н" (И)ХдО в подмножества комплексной плоскости называется предельным оператором, если для любых /£ (£)) и \£дП множество Ф(/, является подмножеством предельного множества С1(/, ",) функции / в точке Предельный оператор называется равномерным, если для любой точки \£дП найдется множество Ф; в слое пространства максимальных идеалов алгебры

XX//*(/?), лежащем над точкой такое, что Ф( Л ',) =/(Ф;), где /--преобразование Гельфанда функции /. Пусть указанный слой и Ш: = ШПМС.Теорема 4. Пусть Ф —равномерный предельный оператор. 
Для того, чтобы в точке \£дО утвержденияа) множество С1(/, П\Ф(/, открыто;б) множество С1(/, Д\{Ф(/, *)Ь^(Л «)} имеет аналитичес
кую (для гармоничных областей—логарифмическую) емкость нуль 
( Л) —множество / овторяющихся значений функции /) были 
выполнены для всех необходимо и достаточно, чтобыШсСФс.Наиболее общими конструкциями классической теории предельных множеств, которые естественно приводя7, к понятию равномерного предельного оператора, являются следующие: для каждой точки \^д1), так же, как при определении обобщенного принципа максимума, фиксируем некоторое множество Е-ХХП, такое, что Е,^ (в качестве Е? можно, например, взять всю область кривую, последовательность точек и т. д.). Положим по определению /<(/, Е) = = [Т^/’(△(;> г) "]£с) и назовем это множество предельным множеством функции / в точке 1 в толь £=-{£>}. Для заданного подмножества101



МадО граничным предельным множеством функции / в точке ", вдоль Е по модулю назовем множество
Кх{/. ;,£)-п |ил'(/д^)|./■>о <бд(:,ог1(м/ Л'с/)Теорема 5. К(/,\՝Е) и Кн(ф,\Е) являются равномерными 

предельными операторами.Приведем несколько следствий из теорем 4 и 5.Следствие 1. Утверждения а) и и) теоремы 4 справедливы 
для оператора К(фУ'^Е) в точке \£дЕ тогда и только тогда, 
когда для любой функции й£Нх([У) справедливо равенство

11ու |А| «= Пт \fi\-
Следствие 2, Утверждения а) и б) теоремы. 4 справедливы 

для оператора К.\(/У^Е) для всех \£дО тогда и только тогда, 
когда множество Е,\ удовлетворяет обобщенному принципу мак
симума дляСледствие 3. Утверждения а) и б) теоремы 4 справедливы 
для оператора Кх(ф,\,Е) в точке тогда и только тогда, когда

Нт (//) — Пт (Нт|А|)
г-: Ь-: г-Чьедо/л’/с

для любой функции (I)).Заметим, что из теоремы 4 и следствий 1—3 вытекает, что справедливость некоторых теорем классической теории предельных множеств, таких, например, как теорема Ловатера и теорема Иверсена — Цудзи- эквивалентна выполнению в области I) соответствующего обобщенного принципа максимума. Таким образом, сами эти теоремы являются немедленным следствием теоремы 4, следствий 1—3 и классических принципов максимума модуля (для теоремы Ловатера это обобщенный принцип максимума модуля в единичном круге, а для теоремы Иверсена—Цудзи—обобщенный принцип максимума модуля в произвольной области О).

Московский инженерно-строительный 
институт им, В. В. Куйбышева

1Г. Վ. ՍԱՄՈԽԻՆ
՝ 1սււէւս ]ւււ 1յան |>ւ|ու| կոմպոնենտներ ունեցող տիրույթում անալիտիկ ֆունկցիա փ եղրային փար! ի մասբն

Հողվածում դիտարկվում են կամա (ական թվով կ ա պ ա կ վ ած ութ յ1Ան 
կոմպոնենտներ ունեցող տիրույթներում անալիտիկ ֆունկցիաների եղրային 
վարրի որոշ հարցեր։ Այղ նպատակով ն երմուծվում է այսպես կոչված հար
մոնիկ տիրոպթների հ ա ս կ ա ց ո ։ թ յո լն ր, որոնց բավարարում են ռեղուլյարու-102



/(}յան որոշ պայմանների։ Ապաղուցվում են 
у եր, որպեսղի տիրույթը //‘ն/ւ հարմոնիկ 
սահմանափակ անալիտիկ !իո Հհ կւյ ի ան ե ր ր

անհ ր tud եշտ և բավարար պայման֊ 
ե, ա յսպիսով, այնտեղ որոշված 
ունենան սահմանափակ եղրային

արժե բներ։ ներված են նաև այղ արղյուն բների որոշ այլ կիր ա fin ։ // յո Հհն եր >
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МАТЕМАТИКА

С. ԼԼ. Саркисян

О порядке роста мероморфных функций и асимптотические 
свойства мероморфных решений алгебраических 

дифференциальных уравнений

(Представлено чл-корр. АН Армянской ССР II. У. Аракеляном 11/111 1987)

В настоящей работе введено новое понятие 5-порядка мероморф
ных функций, обобщающее понятие порядка роста целых функций, и 
получены оценки 5-порядка мероморфных решений дифференциаль
ных уравнений.

I. Пусть то=то(г) трансцендентная мероморфная во всей плос
кости функция. Введем следующие обозначения. Пусть ру(/=1, 2, ...) 
нули и полюсы функции то и пусть Е-м множество кругов |г—ру|<ч 
<+,, (/ = 1, 2, ...) с конечной суммой длин радиусов. Множество 
назовем исключительным множеством функции то, и пусть Е^,=

ь

Обозначим через

и назовем 5-характеристической функцией то.
О п р е д е л е н и е. Пусть ш(г) мероморфная во всей плоскости 

функция и б—некоторое неограниченное множество точек. 8-по- 
рядком то по множеству б, или 8(б)-порядком м, назовем

р5(О)«11т (2)

а Տ-порядком функции ю назовем
[>$=5ирЫС;)}. 

ОСС

В частности, если то(г) целая функция, то легко видеть, что 
о5(6)=р, где О=Кв$|то(О|=тах то(г)|}, а р—обычный порядок то.

Р1-1 3| *’5$
Обозначим через

... . ( * V /о»/Ул(г, то) = (----------) • ----------- ♦ (3)
\5(2, то) / то(г)

и назовем Нь- характеристической функцей то, где Ец^ = Еи>{д 
и£гАто(*>/то —исключительное множество функции //“.
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II. Рассмотрим неприводимое алгебраическое дифференциальное 
уравнение

(4)

где г—многочлен от своих переменных.
Определение. Пусть мероморфная (трансцен

дентная) функция и О — некоторое неограниченное множество то
чек. Будем говорить, что ад'(г) принадлежит классу У/п.р(О), если 
при любом натуральном )^п

lnp|7/'(z, ад)|=0(|г|а/), z^G\EHj. • (5)
где : 0, (/- 1, 2, ..п) и хотя бы один ln,,a=ln ... Ina,

р 
\\]па=а—исключительно множество HJ*.

* Ясно, чго Vn 0Г71'л,| г՜ ... <~\ 'ц,р

Известно, что 5-порядок всякого мероморфного решения урав
нения (4) из класса 1'л,о(0) конечное число С1).

Посмотрим, имеет ли уравнение (4) мероморфные решения из 
класса Уад(О) конечного 5-порядка. Этому вопросу и посвящена эта 
работа.

Пусть уравнение (4) имеет мероморфное решение из Vn.\(G). 
Так как нас интересует асимптотическое поведение решения уравне
ния (4), в (4), заменяя

' / ( * 7 л । ) \ 7
ад(>)(г)=£у|.гр; • ехр(?7|г|7/)(——---- ) ад(с)( 1 -Н,(с)), г^С\Е/г/, (6)

\ /
где 0<Д/=1, 2, ../г, неотрицательные дей
ствительные числа, а еу(с)—0 при г—ос, получим

5. тс՝)=Е(г, то, £1|г|т‘ехр(31 • |г|’1)г~15ад, 
^п|г|‘лехр(₽л(г|'л) . г-«5лад)=0, (7)

И
где Е/-=1] ЕП)—некоторое множество кругов с конечной суммой 

длин радиусов, которое назовем исключительным множеством урав
нения (4).

Уравнение (7) назовем определяющим уравнением, а О/фс, 5, 
ад) — определяющим многочленом уравнения (4) на множестве О в 
классе УПд(О).

Ясно, что О/(г 5, ад) многочлен относительно 5 и он неприво
дим. В зависимости от повеления мероморфных решений уравнения 
(4) из класса 1/„։1(6) имеется несколько случаев.

1. Пусть ад мероморфное решение уравнения (4) из класса 
1/„л(6) и для него

Пт «(.г) = ею, (8)
г-*  сх«

Скажем, что мероморфное решение уравнения (7) из класса 
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VЛ,1(С?) принадлежит классу 1/7/6). если для этого решения имеет 
место (8).

Сперва уравнение (4) запишем в виде
^(г, .., тогп)=^ а7о... Ул(г) • то'» • то'1 ... то'л=О. (9)

В предположении, что уравнение (9) имеет решение из класса 
К,.1(6) из (9), имея в виду (6), получаем

0/(г, 5, ю)=^ ак... Ул(г) • /г'‘ ... • |гр'Ч+-+т,։'л . ехр{^1/1|ф +

/ £ \ А4!’•••4*  л/л֊Ь-.-+₽/։Лк|ал) . ( —\ • адЛ+»+/л=о, (10)

Пусть 0/(г, 5, то) —многочлен степени т относительно то. После 
деления левой и правой части (10) ня то"’ при г-*оо  получим

Хг(г, $) = V ат.(/гъ ..., • гт] • к|иехр(?,|гр/)5'֊--0, х£Ои,\Ер, (11)
/=о

где (/ — степень коэффициента при то"’ относительно 5, ат] — ограни
ченные функции от своих переменных, т^—целые числа, а7, р7, -р — 
неотрицательные числа.

Уравнение (11) назовем характеристическим уравнением, а мно
гочлен А'*  (г, 5) —характеристическим многочленом уравнения (4) на 
множество С в классе 1/л.1(6). В дальнейшем предположим, что 
многочлен А'7..(г, 5) неприводим.

Левую и правую части (11) делим на коэффициент при 5 7 и при 
г—со получим 

7֊ 1 _ _
5'/г V аП1.(къ • г,п/ • |гр/ехр(37| гф/) • 5'=0, г^в\Ег, (12) 

/ о
где (ЛЛу=а/пу|<Ъл</, /п7-=/;гу — тч% 77=;7—ту — шах(* 7, яД а Зу просто 
выражается через р7 и 37.

При получении (12) предполагали, что в (И) а,„1{^0.։ Если в 
(11) а,Л/ = 0, то рассуждения, которые проведем ниже, будут неспра
ведливы. Предположим еще, что в (12) одна пара яу, Зу строго по
ложительные числа.

Предполагая, что уравнение (12) имеет решение вида |5|—с • 
• |г|?, получаем

/7 ։ _ _ _ _ - \
т( 4 а,,,1 * г"'у * 1г1ту ’ ехР(?/ ’ 1г1’у) ։ ?) =֊0(1пг)*, (43)
\/ -о /

имея в виду, что
/<7֊> _ _ _ — . \

///(V ат) • г'"/ • |гр; • ехр(?7 • |г|ау) • 5у)^/??(5*) 
\/-о /

2г.
1 (’* /п(г, и») — | 1п*|и»(гт)|^.

2-.’ 
о

106



н //г(5)-0(1пг). Соотношение (13) противоречие с условием того, что 
в (12) одна пара а>, положительные числа.

Если характеристический многочлен превращается в одночлен, 
то он принимает вид

А^(г, 5)=Д/Я//(Л1, .... йп, г) • 8ч, г^С^Ер.

Так как в силу условия ат ^0, получаем 5=0. Это противоре
чие и доказывает отсутствие решения уравнения (12) указанного 
вида. Если 7-0, то характеристическое уравнение принимает вид

5)—.. ., /?л, с) — 0.

В силу того, что следует Дт</^0. Опять получим про
тиворечие.

Из вышесказанного следует
Теорема 1. Пусть задано алгебраическое дифференциальное 

уравнение (4), где 1 — многочлен от своих переменных и С—неко
торое неограниченное множество. Пусть характеристический 
многочлен (12) X™ уравнения (4) неприводим, в (12) ат =^0 и одна 
пара ау, р; строго положительные числа, тогда уравнение (4) 
мероморфных решений конечного 8 порядка из класса 1А ДС?) не 
имеет.

Замечание. Если характеристический многочлен приводим, 
либо в (11) ут</ = 0, либо в (12) ау, ру=0 (/ = 0, ..., 7֊ 1), то урав
нение (4) может иметь мероморфные решения конечного 5-порядка.

2. Пусть то мероморфное решение уравнения (4) из класса 
УпЛ(в) и для него

1|1Н^(~)---0, С. (И)

Скажем, чго меромор |)ное решение ура шеиия (4) из класса 1/л1(С7) 
принадлежит классу 1/л,։(С), если для этого решения имеет месю 
(14).

В уравнении (I) заменим &՛- 1/ю При такой замене алгебраи
ческое дифференциальное уравнение переходит в алгебраическое 
дифференциальное уравнение. Имея в виду, что 5( г, ад)= 5( г, ш), 
заключаем, что 5-порлдок мероморфного решения уравнения (4) при 
такой замене тоже не меняется. И наконец, если //>(д, то) при 

удовлетворяет условию (5), то и /-/>(*,  ։о) при ££С’а,\£7- 
тоже удовлетворяет этому условию.

Пусть после замены то = 1/<֊« уравнение (4) переходит в уравне
ние

Ф(г, ш, и/, .. ., ш,л)х- о, (15)
* 

где Ф многочлен от своих переменных. Уравнение (15) назовем ин
версионным уравнением (4) При о^И;։(О) имеем то^1/«.1(О), откуда 
следует

Теорема 2. Пусть задано алгебраическое дифференциальное 
уравнение (4), где Е — многочлен от своих переменных и (л—неко
торое неограниченное множество. Пусть характеристический 
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многочлен Лу уравнения (15) неприводим, в характеристическом 
многочлене коэффициент при старшем члене относительно 5 не 9
равен нулю и хотя бы один коэффициент в Ху имеет конечный 
порядок, тогда уравнение (4) мероморфных решений конечного 
5-порядка из класса 1/л.1(С?) не имеет.

3. Пусть XV мероморфное решение уравнения (I) из класса 
и пусть

11тто(г) = с, 0<|с|<оо, (1С)

Скажем, что мероморфное решение уравнения (4) из класса 
Г,։>1(С/) принадлежит классу ^։1(П), если для этого решения имеет 
место (16).

Пусть определяющий многочлен О/(г, 5, то) многочлен степени 
ц относительно 5(г, то). При г-оо и г^(л™\Ег֊ из (10) получим 
асимптотическое уравнение 

<7
£) = У ат}(с, • ]г|и • ехр(• |г|ву) • £>=

»=--0
=0, (17)

где ат/ —ограниченные функции от своих переменных, т}— целые 
числа, а/, -^ — неотрицательные числа. Уравнение (17) назовем
характеристическим уравнением, а многочлен ✓¥£(£, 5) характеристи
ческим многочленом уравнения (4) на множестве а в классе 1ЛГ.1(С7).

Теорема 3. Пусть задано алгебраическое дифференциальное 
уравнение (4), где Е—многочлен от своих переменных и 6-неко
торое неограниченное множество. Пусть характеристический мно
гочлен (17) уравнения (4) неприводим, в (11) ат ֊-/Л) и одна пари 

= и —^—строго положительные числа, тогда урав
нение (4) мероморфных решений конечного 3-порядка из класса 
УпАС) не имеет.

Для доказательства этой теоремы нужно повторить рассужде- 
ния теоремы (1), имея в виду, что характеристический многочлен 
X՛! имеет такой же вид, как характеристический многочлен Х~, из 
свойств которого и следовала теорема I.

Аналогичные теоремы верны для классов 1/я.р(С7), р^*\.
Ереванский политехнический институт 
им. К. Маркса

Ս. Ծ. ՍԱՐԳՍՅԱՆ

Մերոմորֆ
Г| ի ֆ Ь г ե ն (| |) Ш |

ֆունկէյի ա ների կար<|ի մասին
հավասարումների մերոմորֆ

և հանրահաշվական 
(ածումների աս|ւ մս|տոտ|ւկ

նաակու|> ।ուննԼгр

1/ույն աշխատանքում մսւրյվւսծ 1է մերոմորֆ ֆունկցիաների Տ—նոր 
հ ա ս կա ց ո ւթ յուն ր, որը հանդիսանում / ամբողջ ֆունկցիաների կարգի րնդ- 

. անրտցու մր , ե ստացված են հանրահաշվական դի ֆ ե ր են ց ի ա / »' ա ւ/ ա սար ում ~ 
ների մերոմորֆ /ուծու մների Տ— հաՐ'ւՒ գնահատականներ։

Л ИТЕРЛТУРА — ԳՐԱԿԱՆ Օե^ՅՈԻՆ

1 С. 11 Саркисян, Дифференциальные уравнения, г. 23, № 6 (1987). 2 В. В. Го- 
•убев, Лекции но аналитической теории дифференциальных уравнений, Наука 
М.-Л., 1950.



ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՀ ԴԻՏ (IԻ ԹՅ Ո ԻՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱՅԻ Յ.ԵԿՈ ԻՅՅՆԵՐ
ք

ДОКЛАДЫ АКАДЕМИИ НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

УДК 517.1
ч

1987

МАТЕМАТИКА

В. С. Захаряи

О нулях функций с ограниченным интегралом типа Дирихле

(Представлено академиком АП Армянской ССГ С. Н. Мергеляном 21/1У 1987)

1 . Рассмотрим класс I) аналитических в единичном круге 
функций /(г), имеющих конечный интеграл Дирихле

I 2г

6 о
Множество {г,} называется множеством единственности для 

класса /), если не существует функции /££) (/ 0), для которой 
/(г,)=О.

А- Шапиро и Л. Шильд в (։) совершенно новым методом уточ
нили прежний известный результат Л. Карлесона (2) и доказали, что 
если последовательность точек в единичном круге удовлетворяет 
условию

£о-10£(1-|2Ф
то существует функция /е/Э (( 0), которая становится нулем на 
этой последовательности.

В работе (3) построена последовательность {гД в единичном

круге, которая удовлетворяет условию 00 > и ню акая
V — I

функция ДО не может стать нулем на этой последовательности, 
если /^0.

В работе (4) автора был введен класс £>2{«>}, который содержит 
в себе класс О.

Пусть положительная, непрерывная и неубывающая на |0, 1] 
1 Г9

функция <•> удовлетворяет условиям ю(0)—1, I -сю.
о

Скажем, что аналитическая в единичном круге функция /(г) 
1 2г 11

принадлежит классу /Л{и}, если I I Л(р)|/Чр*‘ч)|2Р^Р^7 < 00, где
о о 

I

/7(Х)= у 0)(/)б2/, 1).
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В работе (4) были д< казаны следующие теоремы. 
Г еорем и А. Произведение Бляшке

при условии

В( 7) - ц к_ ьд ։
*=■ 1—2 • 2 к 2/։ ’ 

1 
<*■ г՝
V I ш( х:)дх<^ оо принадлежит классу Е)2{ы}. 
и=\

|г/г1

Теорема В. Если ?(/) некоторая непрерывная функция, для 
которой <р(0)=0, ?(О>0 (/^>0), то существует множество един

{г,} для класса £)2{<л>}, удовлетворяющее условиюственност и
1

{гД (0<Дг.,|<Д) некоторая последовательность точек в

единичном круге, то условие ^(1 |г,|)<^оо необходимо и достаточ-
=.-1

но, чтобы существовала аналитическая и ограниченная функция в 
единичном круге, удовлетворяющем условиям /(г7)»ь0 и /(0)^1.

Для классов И и ситуация меняется, необходимое и дос
таточное условие на {г,} не существует. Для класса О это доказано 
в работе (5), а для класса О2{.о} это показывает утверждение, дока
занное в конце этой заметки.

Сперва докажем следующую лемму.
Лемма. Для любой последовательности Гл(0</*<Д) есть 

целые пц такие, что

2_ > 1 ±
Аг п/г • Л(гл) /г

Доказательство. Пусть А//г множество тех целых п, кото-
1 _ /7

Л(а) /г

множество № не пустое и ограничено.

рые удовлетворяют условию

'Г 1 \ 1
I а к как ------ >1, то

Пусть /гл = тахтУ*, тогда
1 1 . 1 I

Пъ • Л(г*) "А? («л-1-1) • Л(гЛ) 2 • «л • Л(^л)
Следствие. Если <?(/) непрерывная функция ?(0)~0 и <?(/)> 

>0, то существует гп, 0<>л<1, таких, что

V //(гл) = оо, но 
/1 = 1

Действительно, для любого /г выберем 5*, 0<С$*<Д, так чтобы

ПО

?(1— ֊ч)< — » з «л выберем, как в лемме. Тогда 
/г3



Теорема. Существует функция f( 0)С/Л{о»}. нули которой 
удовлетворяют условию

l7/J

//(/)
тогда из следствия

леммы получим

У (1-|гл|)<оо и
Ь I

Предположим теперь, что аг"гЛ = О, Л = 1,2, ... и составим произ
ведение

Получим

Ռ

Отсюда ясно, что функция /(г) = (г— 1 )2 • Ч'(г) имеет ограничен
ную производную и. следовательно, удовлетворяет условиям теоре- 
м ы.

Ереванский поли технически ii 
институт нм. К. Маркса

Վ. U. ՋԱՔԱՐ6ԱՆ

11՛իրհխIեI) տիպի սահմանափակ ինտեղրւս| ունեցող ֆո։նկ<յ|ւաներ|։ 
զերոների մասին

№ող (0,1 J մ իջակա յքում անրնդհատ, ոչ բացասական և չն վա դոդ

ֆունկցիան բավարարում Լ հետևյալ պայմաններին

Այս ֆունկցիայի 
!ր Դիրի խլեի տ ի պ ի 
ների դաս։

w(0)=l. j ւ.)(ր)մր<Հ сю.
6

միջոցով, նախկինում, հեղինակի կոդմից 
սահմանափակ ինտեգրալ ունեցող

սա մանված 
ֆուն կցի ա ֊

ֆ ու ն1/օՒ Ш ք

պ ա յմսւնին ։

ապա ցուցվում է, որ դոյություն ունի

V I ш(л)г/х=4 о©
/с “ 1 I)

1гл1

Л И Т Е Р А Т У Р А — ։М‘ II. 1| к Ъ II ь Р* з II 1‘ ъ
1 /7. Shapiro, Л. Shi Ids, Canad. j. Malh., v. 21, p. 312—316 (1969). 2 Car

leson, Math. Z., v. 56. p. 280 295 (1952). 3 Л. Cauphran, Canad. Malli., v. 21. p. 
312—316 (1969). 4 H. С. Заларян, ДАН АрмССР, т. 50, №6 (1970). 5 О. Lokki, 
Ann. Acad. Scl. Fennicae, v. 39, p. 1—57 (1947).
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ՀԱՅԿԱԿԱՆ ՍՍՀ ԳԻՏՈՒԹՅՈՒՆՆԵՐԻ ԱԿԱԴԵՄԻԱՅԻ ԶԵԿՈՒՅՑՆԵՐ
ДОКЛАДЫ АКАДЕМИИ НАУК АРМЯНСКОМ ССР

БХХХУ 1987 ——=.

УДК 539.3

МЕХАНИКА

С. О. Саркисян

Теорема взаимности в магнитоупругости тонких ортотропных оболочек*

(Представлено академиком АН Армянской ССР С. А. Амбарцумяном 3/1У 1987)

Сначала теорему взаимности получим для трехмерной теории 
магнитоупругости анизотропных оболочел и, используя асимптоти
ческий подход, выведем теорему взаимности для соответствующей 
двумерной теории.

Теорема взаимности в трехмерной теории магнитоупругости анизо
тропных тел получена в работе (1), при условии, что на границе рас
сматриваемого тела заранее известны компоненты возбужденного 
электромагнитного поля.

Ниже получена теорема взаимности в трехмерной теории маг
нитоупругости для ортотропных тел, при условии, «то внутренняя за
дача электродинамики для движущейся оболочки через граничные 
условия связана с внешней задачей электродинамики для вакуума 
(окружающей оболочку среды).

1. Будем исходить из основных уравнений линейной теории трех
мерной магнитоупругости (2), состоящих из трех групп уравнений. В 
первую группу входят трехмерные уравнения теории упругости с уче-

1 /• \том массовых сил электромагнитного происхождения г~ — []ХВ0)\ 
с \ /

во вторую группу входят трехмерные уравнения электродинамики для 
движущейся области, занимаемой оболочкой; в третью группу входят 
трехмерные уравнения электродинамики для среды, окружающей обо
лочку, которая считается вакуумом.

Плотность электрического тока у выражается следующим об
разом:

у = . П1)
С \(И /

где Уп=(/01, У02, 0) —вектор плотности внешнего (стороннего) электри
ческого тока,

0 0
0 а2 0
0 0 а3

(1.2)

♦ Работа доложена на VI Всесоюзном съезде по теоретической и прикладной 
механике. Ташкент, 1986, 
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’•ензор электрической проводимости материала оболочки, Е—вектор 
напряженности возбужденного в оболочке электрического поля, V— 
вектор перемещения точек оболочки, В^— вектор напряженности за
данного внешнего постоянного магнитного поля.

Пусть в ортотропной оболочке при неизменно заданном магнит- 
ном поле /?0«=(&01, Вт, В03) действуют две системы внешних воздейст
вий (поверхностных сил и внешних токов), которые вызывают соответ
ствующие магнитоупругие состояния (перемещения, напряженности 
возбужденного электромагнитного поля). Для первой системы причин 
и следствий применим все обозначения работы (3), а для второй сис
темы причин и следствий применим те же самые обозначения, снаб
женные верхним индексом.

Применим к уравнениям магнитоупру,ости (для обеих систем при
чин и следствий) при однородных начальных условиях преобразова
ние Лапласа по времени

f* ( Я11 73, Р) — Пе-p'dt. (1.3)

Умножим все члены первого уравнения Максвелла

rotft»=—Д (1.4)
с

на вектор Е:, а второе уравнение Максвелла

rot £*= — — ph* (1.5)
с

на вектор h , и произведем вычитание обеих частей первого равенст
ва из соответствующих частей второго, аналогичным образом умно
жим все члены уравнений (1.4) и (1.5) с записанными для величин со 
штрихами соответственно на Е* и h* и произведем вычитание из полу-
ченного первого равенства—второе.

После вычитания из полученного таким образом первого равенст
ва второго полученный результат можно записать в виде следующего 
равенства:

где упр — вектор плотности тока проводимости (второе слагаемое в 
формуле (1.1)).

Совершенно аналогичным путем из соответствующих уравнении 
внешней задачи электродинамики получается равенство

Шу(£(;)ХА'/)')֊(11у(£<<’)'ХЛ(;))“0. (1.7)

Теперь произведем интегрирование всех членов (1.6) по объему 
V трехмерной оболочки, с применением теоремы Остроградского 
Гаусса, аналогичным образом, интегрируя (1.7) по объему внешней
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области, принимая во внимание граничные условия электродинамики 
(2), находим следующее равенство:

(1.8)

I 1 + Л2а3)Д1/42^а//я;. =-0.

Приступим теперь к рассмотрению векторного уравнения движе
ния с учетом сил электромагнитного происхождения. Умножим это 
векторное уравнение скалярно на вектор /и» и интегрируем полу
ченное равенство по объему трехмерной оболочки. Совершенно анало
гичным путем скалярно умножим векторное уравнение движения, за
писанное на этот раз для величин со штрихами, на вектор ръ* и 
проведем интегрирование по объему оболочки. Таким образом, будем 
иметь два равенства. Вычтя из первого равенства второе и сложив 
полученное равенство с равенством (1.8), после некоторых прообраза 
ваний и исключения общих членов из указанных уравнений приходим 
к равенству, выражающему теорему взаимности в трехмерной теории 
магнитоупругости в изображениях Лапласа:

—Л 2

(1.9)

+’|з/|%+32з/м.)(1 +Л1’։)(1 +А։։։)Л142</а։4/а2 —
Л

—р \ 4 322#^2 +°2зХ )(1 + /г1а3)Л1^а.1 —
Ф Фе Ф

•7 «7
—Л Г

л

’13 ■Рз.Х! -|-А2я։)Л2(/22|-+

Р I I Л’Г'+’и.Ч՜ ’м.Ч'К 1 *։Л>( 1 ■+ М)ДМА1^’։--
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I ззЛз ^2Л)Л 1Д//э(1^724

П
>

(’пХ. ^з'Л. ■ У'\1< 1 -М)(I-М>»И։^։^։4
<2 - ••<

Г— ИбМ \ 1(Л'.ХЛи)г’'֊(Л) хЯи)о*1(> I *1’։)< I +/г.17.,)А1А2<1а1(Ь.г+ 
с з ) յ •

к

+ уР3 1^з1 I |(£\ХЯ0)1’>-(£ ; Я0)г*|(1 • /г^з)(1 ^^3)А1А2е/21е/7.2 = 0. 
— I) '2

2. Вводим безразмерную систему координат и время, а также 
безразмерные величины по формулам работы (3). Вводим также не
симметричные напряжения при помощи формул (4-5) и, ограничиваясь 
асимптотической погрешностью 0(/.-2/+2п, заменим безразмерные ве
личины, входящие в (1.9), при помощи формул аналогичными фор
мулами (2.3) из работы (в). Удерживая в равенстве (1.9) все члены 
до порядка 0(/.՜24՜-^), после некоторых преобразований приходим к 
равенству

( I

+Я (г* ■ «»,+ ֊?* • <ТР* • + С'* ■ Ъ.И՝-
Г

—р I (Г • И».+У • и,. +$» • »։+ С • -Г9.МГ — 

■ / 
г

(2.1)

— 2^Л • — |Л (В0Хи УО (£ОХМ») ]Д1Д,^31бЛ24-

4кА3 
"Зс7 02

— а3 «ог( 70, - ® Л1.) + ’з5о,( то*42 - Аз.) И14+♦ ф ж ♦

-1֊ 2/1 20.

20 —)| А= О,
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ГЛе иг м՛—компоненты перемещении точек срединной поверхнос
ти оболочки; /Г,.) ֊ компоненты вектора возбужденного электрическо
го поля в точках срединной поверхности оболочки; 7\ 5, 8—ус
ловия и моменты на граничном контуре срединной поверхности обо
лочки; иг, и 7», 7,—соответственно нормальная и касательная 
компоненты вектора перемещения и вектора поворота в точках гра
ничного контура срединной поверхности оболочки; Х1у 7, У,— внеш
ние приведенные нагрузки.

Равенство (2.1) выражает содержание теоремы взаимности в 
двумерной теории магнитоупругости ортотропных тонких оболочек в 
изображениях Лапласа. В большинстве случаев при динамических за
дачах теорему взаимности применяют именно в таком виде, т. е. в 
изображениях Лапласа. В случае необходимости иметь теорему вза
имности в оригинале необходимо применять обратное преобразование 
Лапласа.

Если внешние (сторонние) токи отсутствуют, то теорема вза
имности (2.1) обращается к аналогичной теореме теории оболочек 
И).

Ленинаканский филиал Ереванского 
политехнического института им. К. Маркса

Ս. Z. ՍԱՐԴՍՅԱՆ

քյարւս1| օրթյւտրուղ թաղանթների մաղնիսաաււաձղականութ յան 

փոխաղարձե|իութ|ան թեորեւէփ

Ապա Աոլցվ ած է օրթոտրոպ առաձղական It օոթ пш րոպ էլևկտրահ աղորդիչ 
թաղանթի մ ա գն ի ս ա ա ո ա ձղա կ ան ոլթյան եռաչափ տ և и ս ւ թ յան փ ո իւ ա դա րձե լի nt -

թ յան թեորեման առած թաղանթ ր շրջասլատող մ իջավա յրի (անօդ
տարածություն) էլեկտրադինամիկական հ ա վ ա ս ա ր ո ւ մն ե ր ր և թաղանթն սւյ՛] 
միջավայրիդ բաժանող մակերևույթի վրս> էլեկտրադինամիկական րնդհանուր 
ե ղր ա ւին պայմանն երր։

ւԼսիմպտոտիկ մեթոդի կիրառման շնորհիվ մ ա դն ի ո ա ա ռա ձդակ ան ո ւթ յան 
եռաշավ։ տեսության փ ո իւ ա դա րձե լի ո էթ յան թեորեմիր ս տ ա ցվե / է օրթ ոտրոպ 
առաձդակ ան և սրթոտրոպ էլեկտրա» աղորդի չ բարակ թաղանթն երի մագնի֊ 
ս ա ա ոա ձ դ ա կ ան ո ւ թ յ ս/ն երկ^ափ տեսութ յան փ ո ի։ ա դ ա ր ձե լի ո լթ յան թեորեմրւ

Л ИТЕРА Т УРА — ԴՐԱԿԱՆՈհԹՅՈԻՆ

1 S. Kaliski, IF. Nowacki, Bull. de Г Acad. Pol. des sclen. Serie des sclen- 
tech., v. 14 №3, p. 169 -174 (1966). J С. А. Амбарцумян, Г. E. Багдасарян. Л1. Б. 
Белубекян, Магнигоупругость тонких оболочек и пластин, Наука, М., 1977. 3 С. 
О. Саркисян, в кн.: .Материалы II Всесоюз. конф. .Прочность, жесткость и техно
логичность надел 1Й из композиционных материалов”, т; 3, Ереван, Иза. Ереванско1О- 
гос. ун-та. 1984 4 A. Л. Гольденвгйзер. Теория упругих тонких оболочек, Паука,
М , 1976. 5 Л. А Агалоаян. Изв. АП СССР. Механика твердого тела, № 1, с
109 —120, 1972. 6 С. О- Саркисян, Уч. зап. Ереванского гос. ун-та. Ест. науки, №-> 
с. 41-46, 1985.
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ФИЗИКА
Г. Г. Бахшчн

О природе электростатическою пол
обусловленной влажностью среды

я земной атмосферы,

(Представлено чл.-корр. АН Армянской ССР М. Мартиросяном 18/У 1987) 
I

Экспериментальные данные свидетельствуют о том, что Землз 
заряжена отрицательно относительно ионосферы (’); при ясной пого
де вертикальная жомпонента напряженности электрического поля 
вблизи поверхности Земли 2?г^100 В/Л\ и по мере удаления от по
верхности быстро затухает. Например, на высоте 10 км величина Ег
падает почти на два порядка (2).

Для объяснения экспериментально наблюдаемых пространствен
но-временных вариаций электрического поля атмосферы привлекаются
различные процессы генерации и переноса зарядов в атмосферу, свя
занные с грозовой активностью облаков (-3-4), с количеством естест
венных и промышленных выбросов заряженных частиц в атмосферу 
(5 6), с фотоионизацией аэрозольных частиц, с переносом зарядов из 
космоса под воздействием магнитных бурь (7) и др.

Одной из распространенных моделей глобальной электрической 
цепи, привлекаемой для объяснения известной корреляции унитарной 
вариации с освещаемыми Солнцем в суточном и годовом периодах 
океаническими поверхностями, является (.океаническая» модель. Она 
основана на гипотезе разделения зарядов при испарении воды, причем 
образующиеся молекулы пара несут положительный гипотетический 
дробный заряд. Несмо.тря на то, что эта модель позволяет успешно 
интерпретировать с единой позиции ряд атмосферно-электрических яв
лений, ее основа—существование и механизм разделения зарядов при 
испарении—в литературе дискутируется (8).

В настоящей работе сделана попытка устранения указанного про
тиворечия океанической модели привлечением механизма преимущест
венной ориентации диполей молекул паров под вынуждающим дейст
вием гравитационной силы Земли.

Как известно, структура молекулы Н2О обладаем собственным ди
польным моментом и собственным моментом инерции, что позволяет 
рассматривать молекулу воды в парообразном состоянии как кванто
вый ротатор с определенным энергетическим спектром вращения (<?). 
Вынужденная ориентация таких ротаторов под действием силы тя
жести Земли приводит к прецессии ротаторов, угол которой можно 
рассчитать, рассматривая их как эквивалентные физические маятники 
(|0). Так как заряд и масса в объеме молекулы распределены одина
ково, то сила тяжести Земли в целом создаст преимущественную 

117



ориентацию диполей молекул Н2О. Вследствие этого возникает на
пряженность электростатического поля Е в тропосфере, так как пар, 
в основном, распределен в этом слое.

Величину вертикальной компоненты этого поля можно рассчитать 
следующим образом:

(1)

где ։0—электрическая постоянная, г -диэлектрическая проницаемость
среды, <7/1, Яр....... . система точечных зарядов в /-той молекуле,
Г;/—координата указанных зарядов, ег -единичный вектор в направ
лении действующих сил, п-число зарядов в молекуле, /V —число 
молекул в единичном объеме.

Те молекулы воздуха, которые электронейтральны и не обладают 
собственным дипольным моментом, не дают вклада в выражение (1). 
Вклад свободных зарядов в выражение (1) будет учтен отдельно (см. 
ниже). Результирующее поле, обусловленное только полярными моле
кулами Н2О, находящимися в парообразном состоянии, принимает вид

(2)

где А*/—дипольный момент у-той молекулы, г,—координата этой мо
л е к у л ы.

Считая, что все молекулы Н2О обладают одинаковыми диполь
ными моментами с заданным угловым распределением п заменяя про
цедуру суммирования интегралом, получим

Ег - ?^0<СО50>/(Зе0'),

где р —объемная плотность молекул Н2О в атмосфере, Ро—диполь
ный момент этих молекул, 9 —угол между направлениями действую- 
щих сил и вектора Ро. Усреднение в (3) проведено по всем возмож
ным ансамблям:

<С05(Г> =

где сЮ։֊-телесный угол, /г— постоянная Больцмана, Т— температу- 
—е

ра среды, М — момент вращения молекул НгО, возникающий под 
воздействием силы тяжести. Величина 

дЬ
является кинетической энергией вынужденного вращения молекулы. 
Рассматривая молекулу Н,0 как ротатор, находящийся в среде, где 
имеют место столкиовителиные процессы, величину |Л/| можно пред
ставить в виде:
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։Л4| = юУ со2—>2 (б)

где /-момент инерции молекул НЯО, £2—частота ротации, опреде
ляемая вращательной энергией молекул (*), и) —угловая скорость 
прецессии ротатора, возникающей под действием силы тяжести, > —
частота столкновений соседних молекул воздуха, 
фективной дезориентации молекул Н։О.

приводящих к э 1

IIт

Величину > можно рассчитать следующим образом:
= /2ггтг0?, (7)

где / — приведенная длина молекулы Н2О, рассматриваемой как рота
тор (10), г»—тепловая скорость молекулы, /г0—число молекул воздуха 
в единичном объеме. Следуя (10), но одновременно учитывая процес
сы перемешивания воздуха, величину о> представим в виде

">= -֊ [I—ехр( 
/ш0 (8)

где средняя частота перемешивания воздуха, обусловленного на
личием градиентов давления, температур, плотности и турбулентнос
ти разного масштаба и т. п., £ —ускорение свободного падения, т— 
характерное время, в течение которого осуществляются процессы 
ориентации Н2О пол действием вынуждающей силы гравитации Зем
ли. Величину т можно оценить, приняв, что предельное значение уг
ла вращения молекул под вынуждающим действием силы тяжести 
равно ~/2:

”пред ~ЬТI ( /&£ ), (9)
ПоЛте усреднения в (4) и с учетом (5)-^-(9) выражение (3) прини
мает вид

(Ю)

где /(х)—функция Ланжевена.
Теперь учтем роль свободных зарядов среды. Поскольку сво

бодные заряды (ионы) в воздухе при наличии поля Ех должны прос
транственно перераспределяться в соответствии со знаками зарядов, 
то тем самым будет создаваться добавочная электрическая поляриза
ция среды Рцров = 0':о^- 11 напряженность результирующего поля бу
дет

или
£•_.= —— // < 12)

3(е0е4֊зт0) \2Zf7 '
где з — проводимость тропосферы, т0₽Нг— высота тропосфе
ры. вперен—средняя скорость переноса ионов в тропосфере. Заметим, 
что при конденсированном состоянии среды квадратный корень н 
аргументе функции Ланжевена становится мнимым, т. е. указанный 
эффект отсутствует.
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Учитывая^ что ЧисЛо молекул Н։() в единичном объеме тропой 
ферм р варьируется в пределах (0,1 >1) Ю23 молекул/м3, Ро=1О~2оКл. 
М; е0=8,85 10-пКл./(В.М.); е=1; /=3 10-47кг.М2; ^=1013С“1; £ = 
= 10 М/С2; /=5 10-пМ; КТ - 4 10֊21 Дж.; ^«1,2 Ю’С֊1; а =
= (1 ч-2)10~1<Ом՜՜1. М*1; то=>1О5С; 200С, и при получим:
£, = (304-300) в/м.

Проведенные оценки показывают, что величина Ег целиком оп
ределяется влажностью среды, и в непроводящей атмосфере, где з= 
= 0, величина Ег может увеличиться на 2 порядка. В смерчах и мо
щных конвективных облаках величина Ег может увеличиваться на 
14-2 порядка за счет увеличения локального значения

Та1ким образом, рассмотренный механизм преимущественной ори
ентации диполей молекул пара воды, приобретаемой под воздействи
ем гравитационной силы, позволяет, оставаясь в рамках океанической 
модели, избежать необходимости принятия гипотез о разделении за
рядов при парообразовании и гипотетическом положительном дробном 
заряде молекул паров, трудно поддающихся физической интерпрета
ции

Институт радиофизики и электроники
Академии наук Армянской ССР

Լ. Գ. ՈԱԽՇՅԱՆ

1Г|^ии| ш յրի |աւնւսւ|ու|> |Ш11р при । մանա<| որ ւ| ած երկրի մթնոլորտի 

էլեկտրաստատիկ րլաշւոի աոաքացման թնո1|թ|ւ մասնն

Առաջարկ ված է, երկրի ձգողական ումի ագգհցոլթյան տակ, մթնոլոր

տում 4,1ԼՈ-Բ2Ւ ‘Լ1,ճ տ 4 °1 մ գտնվող ջրի մոլեկուլներն ղ ի լլէ ո չն եր ի ն ու իւ ր ն տ ր ե է ի

տարածական կողմն որոշման մեիւանիգմրէ Գնահատված է տվյԱԼլ մ ե իւ ունի ղմի

շնորհիվ մթնոլորտում առար» ցող էլեկտրական դաշտի լարվածության ար- 
մ1>րր։ երկրի մթնո/ոոսւի էլեկւորակ ան դաշտի ե մթնոլորտի խոնավության 
իօվկիանոսա (ին մ ո ղ ե է) միջև փորձով դիտվող կոոեէյա ցիտն րաւյատրվոլմ /, 
տվյալ մեխանիգմով, րն ղ որում րացառվոլմ / ջրի դոլորշիացված մոլեկուլին 
1Նթադրւալ կոտորակային գրական [իցր վերագրելու անհրաժեշտությունը։

ЛИТЕРАТУР А— Դ ՐԱԿԱՆ II Ի Թ 3 Ո ԻՆ

1 /7. В. Блиох, А. П. IIиколаенко, /О. Ф. Филиппов. Глобальные электромагнит
ные резонансы в полости Земля—Ионосфера, Паукова думка. Киев. 1977. 2 Ю. А. 
Брагин и др., Труды II Всесоюзного симпозиума по атмосферному электричеству, 
Гидрометеоиздат, Л., 1984. 3 Л. Г. Махоткин, Тр>ды II Всесоюзного симпозиума по 
атмосферному электричеству, Гидрометеоиздат, Л., 1984. 4 А. II. Селезнева, Труды И 
Всесоюзного симпозиума по атмосферному электричеству, I идрометеоиздат, Л., 1984. 
5 В. А. Дьячук, А. А. Роменский, Труды II Всесоюзного симпозиума по атмосферному 
электричеству, Гидрометеоиздат, Л., 1984. с А А. Кречетов, А. X. Филиппсе, В. К. 
Татарников. Труды II Всесоюзного симпозиума по атмосферному электричеству, 
Гидрометеоиздат, Л֊, 1984. 7 О. И. Бандиле г, X. Д. Каноиизм, С. П. Чернышева 
и др., Труды II Всесоюзного симпозиума по атмосферному электричеству, I идроме
теоиздат, Л., 1984. 8 Н. В. Красногорская, Л. О. Похмельник, Труды II Всесоюзного 
симпозиума по атмосферному электричеству, Гидрометеоиздат, Л., 1984. 9 М. А. 
Ельяшевич, Атомная и моллекулярная спектроскопия. Гос. изд-во физ.-мат. лит., М.» 
1962. 10 Г. Г~. Бахшян, Изв. АН Арм. ССР. Физика т. 18, № 5 (1983).
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ДОКЛАД Ы А К А Д Е М И И НАУК АРМЯНСКОЙ ССР

ЬХХХУ՜ 1987 ' О

УДК 577.15+577.3+591.39

БИОХИМИЯЖ
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Ранее нами была обнаружена аденозинтрифосфатазная активность 
в ряде внутриклеточных структур тканей различных органов разви
вающегося куриного эмбриона ('). В этой работе, а также в работах 
других авторов (2-3) показано, что АТРазы весьма разнообразны, они 
присутствуют в разных участках клетки, связаны с теми или иными 
субклеточными структурами и отличаются друг от друга способностью 
активироваться разными ионами, оптимумом pH и рядом других 
свойств. Большинство двухвалентных катионов принимают участие в 
активации различных АТРаз. Обычно в среду инкубации для измере
ния АТРазной активности вносят магний. Другие двухвалентные ка
тионы в различной степени могут замещать его. Эдстрём и сотр. (1) 
выявили Са2’ или М& *’-зависимый гидролиз в микросомной и мито
хондриальной фракциях седалищного нерьа лягушки. В этих исследо
ваниях одновременно было показано, что 10‘4М Хк2' пли Са2՜ уже 
подавляют гидролиз АТР как в микросомной, так и митохондриальной 
фракциях. Эти данные, а также отсутствие аналогичных исследований 
в развивающихся тканях куриного эмбриона послужили основанием 
для изучения в настоящей работе влияния различных концентраций 
ионов Са и Хп на гидролиз АТР в изолированных митохондриях мэз- I
га и печени кур в различные периоды их онтогенетического развития.

В опытах использованы 15-, 20-дневные куриные эмбрионы. 5- 
дневные цыплята и половозрелые куры. А7Разную активность в мито
хондриях определяли по нарастанию в следующей инкубационной 
смеси: 0,7 мл 0.25 М трис-НС! буфера, 0,1 мл суспензии митохондрий 
(соответствующей 1—2 мг белка), 2мМ А 1 Р. Хп2' или Саь добав

ляли в количестве 10 8 - Ю՜3 М, pH смеси 7,4, время инкубации 
30 мин при 37°С. Полученные данные пересчитывали на 1 мг белка. 
Определение белка проводили по Лоури н сотр. ( ’).

Во всех исследованных возрастных группах активация АI Разы 
начиналась уже с концентрации 10 6 М добавленного Хп՜ (рис. 1) 
По мере увеличения количества Хгг* в реакционной смеси до 10 ՛ А 
особых сдвигов в активности фермента не наблюдалось, кроме мтэ- 
хондрий 24-дневных эмбрионов Повышение концентрации /и* (10 ® — 
—10՜5 М) приводило к увеличению процента активации фермента.V 2 г кроме 5-дневных цыпл т. [альчей пес повышение концет рации А ՛• 
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(IO՜4 — IO֊J M) подавляло энзиматический гидролиз ATP с 10 до 38% 
в митохондриях мозга отдельных возрастных групп.

При добавлении ионов Са в концентрации 10՜* М активирование 
фермента в мозге 20-дневных эмбрионов и 5-дневных цыплят доходило 
до 16 и 23% соответственно (рис. 1). Однако у 15-дневных эмбрионов

/о՝6 юь /о- ю4 !0'J "

[ | - /5~днеоныч эмбрионы

Ц -5-днеиные иь/плями

[Д - 20-дневныс эмбрионы

№ - л уры

Рис. I. Влияние различных концентраций 2п2‘(а) и Са2*(б) на АТРазную 
активность митохондрии мозга кур в онтогенезе

и кур оно составляло всего 2%. Дальнейшее увеличение концентрации 
ионов кальция приводило к постепенному увеличению процента акти
вации фермента. В присутствии 10~3М Са24՜ гидролиз ЛТР заметно 
угнетался по сравнению с 10՜4М. В митохондриях печени активация 

Л

гидролиза АТР находится в прямой зависимости от концентрации до
бавленного 2п2 или Са2+ (рис. 2).

Интересно отметить, что в аналогичных экспериментах по мере

Рис. 2. Влияние различных копией। раций /п2' (а) и Са2’(^) 
на АТРазную активность митохондрии печени кур в онтоге
незе. Обозначения те же, что на рис. 1
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повышения (концентрации использованных ионов Zn или Са процент 
активации ЛТРазы возрастает в митохондриях мозга крысы. Однако 
Ю՜4—10"’М Zn” заметно (до 17%) подавляет гидролиз АТР в этих 
органеллах печени. В тех же условиях активность фермента подавая- 
ется только при добавлении 10'3М Са.

Таким образом, ионы Zn стимулируют гидролиз АТР в митохон
дриях мозга в различные периоды эмбрионального развития кур. Од
нако большие концентрации подавляют активность АТРазы как в 
эмбриональном состоянии, так и после выхода цыплят. В работах Эд- 
стрёма и Матсона (’-7) Zu2*, .который является потенциальным сульф
гидрильным реагентом, стимулирует гидролиз АТР микросомной фрак
ции при низких (10՜®--10“5М) концентрациях и подавляет при более 
высоких; л-хлормеркурифенилсульфонаг и N-этилмалеимид также сти
мулируют или ингибируют А1 Разную активность в зависимости от до
бавленных концентраций. Zn2+, а также органические SH-блокирующие 
агенты при низких концентрациях одновременно повышают количест
во белка, транспортирующегося в сенсорные аксоны седалищного нер
ва лягушки (7). Однако при высоких концентрациях этот транспорт 
подавляется. Показано, что оптимальная стимулирующая концентра
ция аксонального транспорта Znk* составляет 5.10'еМ, т.е. это та кон
центрация, которая вызывает интенсивный гидролиз АТР в седалищ
ном нерве лягушки. Исходя из этих данных авторы делают предполо
жение о возможной роли АТР в аксональном транспорте.

В отличие от мозга, в печени Zn3+ в низких концентрациях в мень
шей степени стимулирует гидролиз АТР. однако большие концентра
ции нс только нс подавляют, а, наоборот, значительно активируют 
АТРазу. На основании этих данных можно полагать, что в двух раз
личных тканях куриного эмбриона АТРаза в определенной степени 
отличается по своим конформационным и кинетическим свойствам

Для сравнения с ионами цинка показательны результаты, полу
ченные при исследовании Са-АТРазной системы, осуществляющей ак
тивный перенос кальция. В наших опытах ионы Са также активируют 
гидролиз АТР, однако это действие неоднозначно в отдельных возраст
ных группах кур. В мозгу 15-дневных эмбрионов стимулирование ак
тивности АТРазы находится в возрастающей зависимости oi добав
ленной концентрации Са2+, в то время как у 20-дневны.х эмбрионэв 
определенной закономерности не наблюдается. В мозгу 5-дневных 
цыплят интенсивный гидролиз А ГР отмечается при низких концентра
циях Са2г (10՜8 - 10“®М); более высокие концентрации снижают про
цент активации фермента, не подавляя ее по сравнению с контроль
ными данными. В митохондриях печени всех возрастных групп к\р на
блюдается выраженная корреляция возрастания активации Са-АТРаз-ы 
в зависимости от добавленной концентрации кальция. Полученные нами 
данные свидетельствуют об определенных каталитических и кон
формационных изменениях Са 2+-зависимой АТРазы в мозге и печени 
по ходу развития куриного эмбриона.

Институт биохимии Академии наук Армянской СО
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Ա. Ա. Ս(’1րՈՆ5ԱՆ. IK P. ՈԱԴԱԼՑԱՆ

Ca^-ից կամ՛ 7ո՜ + -ից կախված ATP-ի ենզիմատիկ նիղրոլիզը նավերի 
ուղեղում* և լյարղում* օնտոգենեզում*

Иւսումնասիրվել է (Հձ֊-ի էլամ Zn2 + ֊/» տարրեր /ւոտու թ լուննե րի աղդե֊
ցութ լուն ր А ГР-/» ^ՒդՐ՚ղՒղՒ *1г*и ^*,սվերի ուղեղից կամ լլարդից անջատված
միսւոքոնգրիու մ ներում օնտողենեդի րնքէհս^քոլմւ (էուլդ է տրվել, որ IO֊8֊
10՜ 5M Zn,r խթանում է ATP-/» ^ՒԴ(*ոլՒղԸ ^/7 /,"^/г ա վելի

(ծլունների դեպքում ֆ ե րմեն տ ալին ակտիվութ լունր ճնշվում է։ 
.Ձ՜ի իոններով AI [^֊աղայի ակտիվութլան ճնշում դիտվում է

ալվե լացման դեսերում: Լ^ր^!9 ք1
տիվли էյ մ ան ւք ե ծ ուՒԿ դիդ համեմատտ

քոնդրիումնե րում ATP*/» ,ս 
'ն է ավե լացված իոնների քւ

ն •ոկք՝ ն t
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Явление транзиции R-фактора в клетках Տ. derby

(Представлено чл.-корр. АН Армянской ССР К. Г. Карагсзяном'2G/V 1987)

Ранее нами сообщалось о диссоциации длинного конъюгативно- 
го R-фактора (100 т.п.н.) S. derby, придающего клеткам устойчивость 
к различным антибиотикам: хлорамфениколу, пенициллину, стрепто
мицину и сульфаниламидам, и образовании более мелких плазмидных 
ДНК, гетерогенных по длине—от 22 до 3,7 т.п.н. и менее (՛).

Подобного рода явление отмечено в клетках Proteus mirabilis 
сложных R-факторов, NR 84, NR1, где показана амплификация г-де- 
терминант, определяющих резистентность к хлорамфениколу, стреп
томицину при выращивании клеток в присутствии высоких концентра
ций антибиотиков (2 3). Эта амплификация приводит к образованию 
Р-факторов, состоящих из одного РТР-компонента и нескольких копий 
г-детерминант (4).

Целью настоящей работы было 
кации г-детерминанты R-фактора и 
хозяина в образовании плазмидных 

исследование явления амплифи- 
участие гсс А системы клетки- 
ДНК. возникающих в процессе

диссоциации R-фактора S. derby.
В работе использовали дикий тип S. derby К 89, содержащий R-

фактор, придающий клеткам устойчивость к ряду антибиотиков: пе
нициллину (Рп), стрептомицину (Sm), хлорамфениколу (Ст) и суль
фаниламидам, а также штаммы Е. coli KS 707 и KS 706 гес А, мутант 
по общей рекомбинации клетки-хозяина. Конъюганионные скрещив!- 
ния проводили по методу Дэтта (5). Антибиотики в опытах по конь- 
югации использовали в следующих концентрациях (мкг/мл): Рп—20, 
Сгп—20, 5т—200. Отбор эксконъюгантов проводили на селективной 
среде с антибиотиками и рифампицином (R! 1) (маркер реципиентных 
клеток Е. соП), а также на минимальной среде для отбора аукс01ро|з- 
ных эксконъюгантов.

Плазмидную ДНК выделяли методом получения осветленных ли
затов (6) и проводили электрофоретический анализ этой ДНК в 0,8%- 
ном агарозном геле (7). Активность ДНК-полимеразы определяли в 
стандартных условиях (8) с использованием активированной ,111К из 
спермы лосося (в качестве затравки-матрицы).

Для выяснения участия гес А-снстсмы клетки-хозяина в ооразо- 
вании гетерогенных по размерам мелких плазмид S. derby, выявляе
мых при электрофоретическом и электронно-микроскопическом аиал I- 
зе плазмидных ДНК клеток S. derby дикого типа и его производных.
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эксконъюгантов и трансформантов, были проведены эксперименты по 
конъюгационному переносу R-фактора S. derby в клетки Е. coli KS 
707 н KS 706 гес Л. При генетическом анализе полученных от скрещи
вания клопов (S. derby К 89Х Е. coli KS 707 и S. derby К 89ХЕ. coli 
KS 706 гос А) обнаружены эксконъюгапты двух классов—ауксотроф- 
пые и прототрофные, которые проявляют расщепление признаков анти- 
биотикоустойчивостп, подобно эксконъюгантам, полученным при скре
щивании S. derby К 89 с бесплазмидным мутантом S. derby К 82 (9). 
Частота эксконъюгантов в обоих типах скрещиваний была равной 
(Т = 2- 10 в). Электрофоретический анализ исследуемых экскоиъюгаи- 
тов выявил наличие всех плазмидных ДНК, независимо от их длины, 
определяемых в природном штамме S. derby К 89. Таким образом, 
процесс образования гетерогенных плазмидных ДНК S. derby при 
распаде сложного R-фактора на более мелкие плазмиды не зависит с.т 
гес A-системы клетки-хозяина.

I езистентность к Ст, %
Концентрация Ст,

мкг мл

120 150

Явление амплификации г-детерминант R-фактора S. derby иссле
довали при выращивании клеток S. derby в среде с высокой концен
трацией антибиотика. Клетки S. derby К 89 помещали в среду, содер
жащую антибиотик хлорамфеникол в концентрации до 150 мкг/мл, 
поэтапно, в течение трех суток. Клетки, выросшие в среде, содержа
щей» 150 мкг/мл Cin, и контрольные (выросшие в среде без антибиоти
ка) высевали в чашки со средой, содержащей Ст в концентрации 
120 мкг/мл, и со средой не содержащей лекарства. Результаты показы
вают, что клетки, «прошедшие предварительную инкубацию в среде с 
антибиотиками, проявляют к Ст резистентность, в 150 раз большую, 
чем контрольные (таблица).

Резистентность к Ст клеток S. derby, выращенных в разных условиях I * * *

Штамм
ДНК-полимеразная ак

тивность, нмп. за €0՞

К 89
без а/б
К 89
транзицирование 
120 мкг мл

0,4

63.2

0

36,1

10,725

32.700

При инкубации клеток, уже подвергшихся транзиции в течение 
многих поколений в среде, не содержащей антибиотик Ст, имеет 
место снижение резистентности клеток к повышенным концентрациям 
антибиотика. Это явление названо «обратной транзицией». В наших 
экспериментах из девяти колоний, отобранных из транзицированной 
культуры S. derby К 89 и инкубированных в отсутствие антибиотика, 
семь проявили снижение резистентности к высокой концентрации Ст 
на 50 и более процентов. Явление амплификации г-детерминанты, 
определяющей устойчивость клеток S. derby к Ст, в клетках Е. сон 
не обнаружено. При выращивании клеток S. derby К 89, несущих R- 
фактор, в среде, содержащей высокие концентрации Рп, повышение 
резистентности клеток S. derby к Рп не выявлено. Изначальная вы- 
126
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сокая резистентность -клеток S. derby К 89 к Sm (8000 мкг/мл), детер
минированная R-плазмидой и связанная с нарушением проницаемое in 
мембран, не позволяла проводить эксперименты по проверке ампли
фикации г-детермиианты, определяющей Sm-устойчивость клетки

Гаким образом, анализ явления траизиции R-фактора S. derby 
указывает на возможную амплификацию лишь одного сегмента г-дс- 
термиианты. определяющего устойчивость клеток к Ст, входящему в 
состав сложного R-фактора S. derby, распадающегося на мелкие плаз- 
мидныс ДНК. Известно, что значительная часть гес А-независимых 
рекомбинантных событий у бактерий как структурно, так и функ
ционально обеспечивают уникальные генетические элементы IS (4).

Авторы, определившие в клетках Рг. mirabilis процесс диссоциа
ции R-фактора и образования множественных копий г-детерминанты, 
предполагают участие 1 S-элементов в механизмах этих процессов (10). 
Механизм диссоциации и образования гетерогенных плазмидных ДНК 
с имплификацией одного из сегментов- R-фактора г֊детерминанты, 
обеспечивающей устойчивость к Ст в клетках S. derby, является пред
метом дальнейших исследований.

Ранее нами выявлена плазмидная ДНК, обеспечивающая резис
тентность клеток к Ст, с которой ассоциирована ДНК-полимеразная 
активность, являющаяся продуктом диссоциации сложного R-фактора 
S. derby pSD Cm pol ('). В связи с этим представилось интересным 
определение ДНК-полимеразной активности в клетках S. derby, выра
щенных при высоких концентрациях Ст (120 мкг/мл). Из таблицы 
видно, что в исследуемых клетках ДНК-полимеразная активность в 3 
раза выше, чем в контрольных клетках штамма.

Возможно, что образование множественных копий г-детерми- 
ианты, определяющих устойчивость к Ст, обеспечивает активацию 
гена плазмиды pSD Cm pol, ответственного за ДНК-полимеразнуэ 
активность клеток S. derby.

Институт экспериментальной биологии
Академии наук Армянской ССР

ժ. II.. ԿԾՈ9ԱՆ Լ. 1Г. ԽԱՆՐԵԿՅԱՆ, Կ. Ա. ԱՌԱՔԵԼՈՎՍ., Ն. Ն. ԱԱՐԳՍՑԱՆ, 
Վ. Ե. ԿԱՐԱՊԵՏՅԱՆ

Տ^օրհ\'-1* R-(^nгծn(t|։ տ։՝ս։1ւ(լ|ւց1><-Ա փ ԼրԼւււ|թ|։

Աշխատանքում ուսումնասիրվել է 1^֊ գործ ոնի Հ-դետ երմինանտի ամպ֊ 
(իֆիկացիայի երևույթը և Տ^^-^ րջիջներում гecA համակարգի մասնակ֊ 
է/ությունր Հ֊գործոնի դի ս ոցի ա ցի այի հետևանքով պ լա դմ իգային ԴՆ^֊ների 
առաջացմանը։ Ցույց է տրված, որ այդ պչաղմիգային Հետերոգեն 7 (//»*- 

ների առաջացումը կախված չէ Տ^Խ^֊/ր րջիջների րՕ1^ համակարգից:
Հ֊գործոնի տրանզիցիայի երևույթի ուսումնասիրությունը ցույց է տա

լիս, "ր S■dcгby֊/r ըջիջներում հնարավոր է ^֊գործոնի V֊ գե տերմին ան տի 
միայն մեկ սեգմենտի ամպլիֆիկացիան, որը ապահովում է բջիջների կա֊ 
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ւունրսք!յունր Sill֊/» նկատմամր։ Հնարավոր է նաև, որ T֊ ղետերմինան֊ 
ւրի րաղմաթիվ կրկնօրինակների шпшршдпп!ր , որր պայմանավորում / /’)>/» ?- 
ների կ ա յունու թ յունր Sill֊/» նկատմամր, ք՛երում Լ R֊ պ / ա I/ մ ի ղ ա յի 
ո/ո I ի մ եր սւ г] и/(ի ա կ ա ի վ ո ifJ յո ւնն ապահովող ղ են ի ա կ տ ի վ ա ւյ մ ան ր յ
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Влияние длины дня на рост, развитие и продуктивность хны неколючей 
в условиях беспочвенной культуры

(Представлено академиком М. X. Чайла.хяном 8/1V 1987)

Продуктивность хозяйственных и технических .культур зависит 
главным образом от процессов роста и развития растений (12), а сре
ди факторов, контролирующих рост и развитие, решающая роль при
надлежит фотопериодизму, или реакции растений на длину дня (зл).

В вегетационный сезон 1986 г. на Экспериментальной гидропони
ческой станции Института агрохимических проблем и гидропоники 
были проведены опыты с целью установления фотопериодической реак
ции роста, развития и продуктивности хны неколючей (Lawsonia 
Inersls L.), успешно внедряемой в гидропоническое производство ин
ститута (5).

Подготовку опытного материала и опыт проводили в условиях 
тепличной гидропоники. Трехмесячныс сеянцы хны в мае пересажива
ли на делянки, где спустя две недели одна половина растений в тече
ние двух месяцев получала длинные, 18-часовые, а вторая половина — 
короткие, 8-часовые, фотопериоды. Длинный и короткий день создава
ли ранее описанным (2) методом. Число опытных растений, выращен
ных на длинном и коротком дне, было не менее 40.

При проведении опыта учитывали рост и развитие растений, а 
после его окончания определяли некоторые параметры продуктивное г.i 
исследуемой культуры—сырой вес листьев, стеблей, .корней и генера
тивных органов, а также размеры куста по его максимальному диа
метру.

После 20-, 35- и 60-дневной фотопериодической индукции длинным 
и коротким днем с листьев вегетирующих растений хны отиирали пр > 
бы для определения в них концентрации красителя. Содержание лау- 
сона определяли по ранее разработанной методике (ь). Определен,™ 
красителя в листьях проводили в трех биологических и четырех пяти 
аналитических повторностях.

Данные анализов роста, развития и продуктивности хны, выра 
щенной в различных фотопериодических условиях, приведены в таб 
лице. Они показывают, что длина дня не оказала существенного влия 
ния на темны перехода растений к бутонизации и, особенно, к цвете
нию. Между тем по всем показателям роста и продуктивности корней, 
стеблей, листьев и генеративных органов растения на длинном дне
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значительно превосходили растения, выращенные в условиях коротко-! 
го дня. I

Содержание лаусона в листьях вегетирующих растений хны пос
ле 20- и 35-дневной фотопериодической индукции длинным и коротким 
днем оказалось выше на длинном дне. Однако после 60-дневной фото
периодической индукции концентрация красителя в листьях вегета
тивных растений на длинном дне была ниже, чем в условиях коротко
го дня (таблица).

Согласно литературным данным в процессе фотопериодической ин
дукции в листьях растений на длинном цне идет интенсивное накоп
ление ауксинов (։), гиббереллинов (7) и цитокининов (8). Нами прово
дились опыты по выявлению стимулирующего эффекта этих фитогор
монов па биосинтез красителя в листьях хны. Из средних частей ве
гетативных побегов хны вырезали 10-12-сантиметровые черенки (с 
двумя парами листьев) и на 18 ч погружали их в растворы физиоло
гически активных соединений (ПУК, ГК и 6—БАП) различных кон
центраций. Затем черенки переносили в дистиллированную воду и 
спустя 72 ч с них удаляли листья, в которых после высушивания опре
деляли концентрацию красителя. Опыты проводили на рассеянном 
свету в условиях лаборатории.

Выяснилось, что слабые концентрации всех испытанных фитогор
монов (3 мг/л) способны стимулировать, а сравнительно высокие дозо! 
(6 мг/л)—ингибировать биосинтез лаусона в листьях черенков хны.

Сопоставляя полученные результаты с данными анализов лаусо.ча 
в листьях растений на длинном и коротком дне, а также с общими 
закономерностями накопления фитогормонов в листьях в процессе фо
топериодической индукции (’ 7- 8), можно сделать следующее предпо
ложение.

Относительно высокое содержание лаусона в листьях растений 
хны на длинном дне после 20- и 35-днегной фотопериодической ин
дукции (таблица), по-видимому, связано с уровнем фитогормонов, спо
собным вызвать стимуляцию биосинтеза лаусона в листьях. Этому со
ответствуют результаты опытов по стимуляции биосинтеза лаусона в 
листьях хны с помощью слабых концентраций ауксинов, гибберелли
нов и цитокининов. И, наоборот, высокое содержание лаусона в 
листьях растений хны на коротком дне после 60-дневиой фотоперио
дической индукции связано с более высоким уровнем накопления фи
тогормонов в условиях длинного дня, который ингибирует биосинтез 
лаусона в листьях хны. Данное предположение подтверждают резуль
таты опытов по ингибированию биосинтеза лаусона в листьях хны при 
использовании относительно высоких концентраций физиологически 
активных соединений.

В обсуждаемом процессе несомненно играет также роль обратная 
зависимость между накопленной биомассой растений и содержанием 
красителя в листьях. <

Таким образом, по реакции цветения на длину дня хна неколючая 
относится к фотопериодически нейтральным видам, по реакции же 
продукционного процесса образования вегетативных и генеративных 
органов—-к длиннодневным видам, 
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Вари
анты

ДД
КД

Рост, развитие и продуктивность хны, выращенной в условиях длинного (ДД) 
и короткого (КД) дня

Рост и развитие

Прирост г, кснце 
опыт?, гм

Число дней ог 
начала опы а

стебля диаметра 
куста

бу:онизация иве ение лис1ЬЯ

Продуктивность

Среднее на от во растение по 
сыром}’ весу, г

стебли корни цветь и

Содсрж;н е лаусона*, мг на 100 мг 
сулою оротка из лисгьен

20 дней ин- 35 дней ин- 60 дней ин
дукции лукпин лукпин

47+0.44
35+0.59

27+0.20
15+0.11

44+10.02
38+20.76

59+6.43
58+8,87

24+0 > 24
11+0.11

13+0.25
4+0.18

Примечание. +доверительный интервал при 99% значимости; * при 95% значимости.

18+0,81
6+5.94

18+0,21
6+5 >94

2-51+0.22
2-01+0,1)

2,61+0.23
1.80+0 05

1.68+0’П
1.92+0’06



Образование и накопление лаусона в листьях хны, выращенной 
в условиях длинного и короткого дня, имеет сложный характер и, по- 
видпмому, зависит от общих закономерностей накопления эндогенных 
фитогормонов в листьях в процессе фотопериодической индукции.

Институт агрохимических проблем
и гидропоники Академии наук Армянском ССР
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'Я
1и. ’լ ԽԱԺԱԿՅԱՆ. Ս. В. ՊԱՊՑԱՆ

ЯН

Անհող մշակույթի պայմաններում օրվա տևողության ազղԼցութ |ունն անփու> 
հինա ||ւ ահ մ ան, զարգացման և արղ |ունսււ[ետութ|ան մրա ‘

Ըստ լուսապաըբերականութ յան ղղ ա լ ո ւն ո < թ լ ան , Ուսումնասիրվեք է ան֊ 
փուշ հինայի ծաղկման և արդյունավետության պ ը ո ց I, սն ե ը ր, քնչաես նան 
լաուսոնի կ են ս ա ս ին թ ե ղի խթանման հնարավորությունը' ֆի ղ ի ո յո ղի ա պ ե ս 
ակտիվ միացությունների կիր առման ճանապարհով։

Պ աըղվե լ է, որ րստ ծաղկման հինուն հանդիսանում է շեգոք օրվա բույս, 
իսկ րստ վեգետատիվ ե դեն երատիվ օրգանն երք։ ա ր ղ / ո ւն ա վե տ ութ լա մ բ' եր֊ 
կար օրվա րոպս:

Բույսի տերևներում լաոլսոնի քան ակր որոշելուց հետո (հիմք ընղու֊ 
սելով օրվա տևողութ լան և էկզոգեն հորմոնների' ա ուքսինն ե րի, ղիբերելին- 
ն երի և ց ի տ ո կին ինն ե րի ունեցած ազդեցությունը բույսի վրա), կարելի է 
հանգել ալն եզրակացության, որ կարճ և երկար օրում ներկի աոաշացումը 
ե կ ուտ ակումբ բարգ ձև ո if է կատարվում, If ս։ քսված է ֆոտոպերիոգիկ ին֊ 
գսւկցիա յի ընթացքում էնդոգեն ֆի տ ոհորմ ոնների կենսասինթեղի և կուտակ
ման ընդհանուր օրինաչափություններից։
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МЕДИЦИНА

В. Т. Ивашкин, Г. А. Минасян, О. Г. Агеева !. Л. Коничеьа, В. М. Арутюнян

лияние ионов натрия, калия, кальция, магния, марганца и анионов
фтора на активность гистаминчувствительной аденилатциклазы 

париетальных клеток желудка крысы

(Представлено чл.-корр. АН Армянской ССР К. Г. Карагезяном 31/111 1987)

Поны металлов являются мощными модификаторами активности 
мембранного фермента аденилатциклазы (АЦ), который активно уча
ствует в регуляции желудочной секреции соляной кислоты. Это дей
ствие АЦ осуществляется посредством катализирования превращения 
АТФ в цАМФ; последний, влияя на ферменты-мишени внутри клетки, 
увеличивает продукцию ионов Нт (1-°). Поэтому путем модулирова
ния активности желудочной АЦ возможно регулировать такой важный 
процесс, как секреция НС1. Однако степень изученности гистаминчув
ствительной АЦ желудка и особенно влияния на нее ионов металлов 
недостаточна. Учитывая важность этого вопроса, нами проведено изу
чение влияния ионов ряда металлов (Ха , К՜, Са +, Л^+ + , Мп4"1՜) 
и аниона фтора (И՜) на активность гистаминчувствительной АЦ па
риетальных клеток желудка крысы.

Препараты, обогащенные париетальными клетками из слизистой 
оболочки желудка крыс, получали модифицированным методом Леви
на (4). В опытах использовали беспородных крыс (150—200 г), нарко
тизированных перед операцией удаления желудка. Хдаленный желу
док освобождали от содержимого, промывали охлажденным физиоло
гическим раствором, накладывали лигатуры по кардиальному и пило
рическому сфинктерам, выворачивали слизистой оболочкой наружу, 
вновь промывали солевым раствором, после чего полость, образован
ную серозной оболочкой, заполняли раствором протеолитического фер
мента—проназы (4 мг/мл) и тщательно перевязывали. Изолирован 
ный желудок инкубировали в солевом растворе при 3/ С в учение 
30—90 мин в термостатированном сосуде, помещенном на маиттихю 
мешалку. После окончания инкубации отделившиеся клетки собирали 
и их суспензию фильтровали через нейлоновый фильтр. Клетки отде
ляли центрифугированием (1000 об/мин. К 23), суспендировали и 
количество их подсчитывали в камере Горчева или на сче1чпкс Ко\ । 
тера. Из одного желудка крысы получали в среднем 6ХЮ’ клеток. 
Жизнеспособность клеток по трипаповому синему составляла нс менее 
95-98%. Париетальные клетки идентифицировали под световым мик
роскопом либо непосредственно в препара।е, так как они легко от 
личимы от других клеток.
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Париетальные клетки разрушали ресуспендированием в лизи
рующем буфере состава трис-HCI 20мМ, pH 7,4, ДТТ 1мМ, ЭДТА 
1мМ, М^С12 ЗмМ с последующим многократным пропусканием сус
пензии через медицинскую иглу. Активность ферментного препарата 
определяли по количеству образованного цАМФ после инкубации в 
среде, содержащей АТФ-регенерирующую систему и ингибитор фос- 
})одиэстераз. цАМФ определяли по методу Гильмана (5).

Добавление ионов М£*+в реакционную среду существенно уве
личивало активность АЦ (на 450%), при этом полумаксимальная ак
тивация АЦ достигалась при содержании ионов магния в среде, рав
ном 7,5 мМ, максимальная же активация АЦ наблюдалась при содер
жании этого катиона, равном 20 мМ (рис 1, Л). Магний считается

8 16 24 32 *0 5 4 3 i 6 5*32
ЛОч^рнШрОииР ..*»♦< Itf ( *''> J. А« . ]. М

Рис. I. Влияние ионов магния (Л), марганца (Б) и 
кальция (В) на активность аденилатциклазы. Содер

жание белка в пробах 85 мкг

одним из наиболее важных ионов, поскольку входит в состав ферменг- 
субстратного комплекса —АТФ. Однако этой его ролью нельзя объ
яснить факт дальнейшей активации фермента после того, как АЦ ока 
зывается полностью насыщенным ионами М£++. Известно, что М^+ 
например, повышает сродство рецепторов к гормонам, катехоламинам 
и их агонистам, он необходим для образования тройного комплекса 
а гон ист-рецептор—М-белок.

Активирующий эффект марганца проявлялся в диапазоне более 
низких концентраций (10՜4 - Ю՜3 М, рис. 1, Б). Марганец- как и 
магний, активировал АЦ в концентрациях, соизмеримых с коценгра- 
цией энергетического субстрата—АТФ.

В отличие от ионов магния и марганца, ионы кальция оказывали
ингибирующий э ►ект на активность фермента (рис. 1, В). Влияние

1 1

Са++ на АЦ оказалось двояким: в высоких концентрациях кальций —
мощный ингибитор фермента, а в низких—активатор кальций-калмэ- 
дулинзависимой АЦ. Предполагается, что ингибирование АЦ ионами 
кальция реализуется через особые кальпиисвязывающие сайты, рас
положенные в районе N-белка и (или) каталитической субъединицы. 
В наших опытах Са՜1՜ 1 в концентрации 1 мМ полностью ингибировал

ермент, а полумаксимальное подавление активности наблюдалось
при концентрации 3X10 4М.

Исследование фермент-субсгратных взаимоотношений позволило
определить Км для АТФ—М&+ 1 изучите кооперативность реакции и 
выяснить, как на процесс каталитического превращения АТФ в цАМФ 
влияет добавление ионов фтора (рис. 2). Величина Км. характеризую
щая сродство фермента к субстрату, составляла 1,7X10 4М, а взаими-
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действие фермента с Л ГФ—Мд 1 -комплексом носило характер отри
цательной кооперативности (п<1). Добавление ионов фтора не влия
ло на величину коэффициента, но существенно увеличивало 1/макс. 
данной ферментативной реакции.

• Концентрация fl Iф, нм

Рис. 2. I рафик Лайнуиверз—Берка для определения сродства гистамин- 
зазисимой АЦ к субстрату ЛТФ (А. 13} и определение коэффициента 

Хилла для этой реакции (Б). Содержание белка 110 мкг в пробе

Ионы одновалентных металлов, К+ и №+, существенные для 
взаимодействия гистамина с рецепторами, в высоких концентрациях 
по-разному влияли на активность АЦ. Если ионы \а при переходе 
от концентрации 100 мМ к концентрации 200мМ вызывали некоторое 
повышение активности АЦ, то такое же увеличение содержания ионов 
К՜1՜ не приводило к активации фермента (рис. 3, А).

Изучение влияния ионов фтора продемонстрировало его мощное 
активирующее действие на фермент (рис. 3, Б). Увеличение содержа-

Концентрация,м у
Рис. 3. Влияние ионов натрия (А, 1), ка
лия (А, 2) и фтора (Б) на активность 

аденилатцпклазы
ния этих ионов в среде в диапазоне концентраций I 10 мМ приводи
ло к резкой активации фермента, причем полумаксимальная стимуля
ция активности достигалась при концентрации Г в среде, равной 
1,5 мМ. Дальнейшее повышение содержания ионов фтора в среде при 
водило к некоторому ингибированию АЦ.

Таким образом, ионы двухвалентных металлов выступаю! в ролл 
активаторов (Мд*Л Мл 4) или ингибиторов (Са ) активности АЦ. 
Влияние ионов одновалентных металлов (\та\ К ) на активность 
АЦ менее значительно. В то же время ионы фтора оказывают па АД
мощное активирующее действие.

Ереванский государственный медицинский институт
Военно-медицинская Ордена Ленина Краснознаменная академия 
им. С. М. Кирона 135
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АДФ-индуцированная агрегация нагивных и обогащенных 
ганглиозидами тромбоцитов крови больных инфарктом.миокарда 

в динамике заболевания

(Представлено 27/IV 1987)

Все возрастающее число фактов свидетельствует о ведущей ро ш 
тромбоцитарного звена системы регуляции агрегатного состояния кро
ви (РАСК) и эффективности корректоров агрегации и адгезии тром
боцитов при расстройствах тканевой микроциркуляции (*). За послед
ние годы указанные расстройства особенно интенсивно разрабаты
ваются при ишемической болезни сердца (2՜4).

Среди многочисленных индукторов агрегации тромбоцитов наи
большее внимание исследователей привлекает АДФ, что послужило 
основанием для формулирования положения об универсальней роли 
последней в многоступенчатом процессе агрегации тромбоцитов (5). 
Хотя представление о том, что АДФ является узловым фактором об
щего пути механизма агрегации, экспериментально не подтвердилось, 
многочисленные данные, освещающие механизмы проагрегантного дей
ствия АДФ, свидетельствуют о важной роли в рецепции индуктора 
популяции АДФ-рецспторов мембран тромбоцитов (6).

Исследованиями последних лет выявлено, чго наряду с рецептор
ными белками в связывании АДФ с плазматическими мембранами 
тромбоцитов участвуют структурные компоненты клеточных мембран 
липидной природы—гликосфинголипиды, которые в настоящее время 
рассматриваются как класс мембранных рецепторов ('). Показано, 
что обогащение тромбоцитарных мембран кислыми гликосфинголипи
дами (ганглиозидами) сопровождается усилением АДФ-индуцировач- 
пой агрегации тромбоцитов (8). Наличие высокого сродова ։англио- 
зидов с Са2, и важная роль иоиов кальция во взаимодействии АДФ 
с рецепторными структурами (9) позволили сделать допущение о том, 
что ганглиозиды формируют дополнительные участки воздействия для 
комплекса Са—АДФ (10) за счет входящих в их состав отрицательно 
заряженных остатков нейраминовых кислот.

Располагая данными об увеличении в клеточных элементах и 
плазме крови больных инфарктом миокарда ганглиозидов и пониже
нии активности ферментов их распада, коррелирующими с высокой 
АДФ-нндуцироваиной агрегацией тромбоцитов (”)» в настоящем ис
следовании мы ставили перед собой задачу изучи։ь АДФ-индх циро 
ванную агрегацию нативных* и обогащенных ганглиозидами громи.>- 
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цитов крови больных инфарктом миокарда в различные сроки заболе
вания.

Исследовали агрегационную активность тромбоцитов крови боль
ных инфарктом миокарда в остром периоде заболевания (1—3-ьи сут
ки) и в динамике (Ю-й, 20-й и 30-й дни). Из числа обследованных 
больных (42) у 31 был диагностирован крупноочаговый инфаркт, V 
11—мелкоочаговый. Средний возраст больных составлял 53 года. В 
качестве контроля использовали кровь 22 практически здоровых лиц 
(доноров). Кровь забирали венепункцией из локтевой вены, стабили
зировали 3,8%-ным раствором цитрата натрия в соотношении 1:9, 
центрифугировали в течение 10 мин при 1000 об/мин. Богатую тром
боцитами плазму (БТП) индуцировал»! АДФ в концентрации 10~7моль. 
Агрегацию тромбоцитов определяли по (12). При анализе агрегограмм 
оценивали следующие величины: максимальную агрегацию тромбоци
тов (та), время максимальной агрегации ОтахЯ ), среднюю скорость 
агрегации ( \'ср а), максимальную дезагрегацию (тс!а), время макси
мальной дезагрегации (1тахба), среднюю скорость дезагрегации 
( Гер(1а). Обогащение тромбоцитов суммарной фракцией ганглиозидов 
осуществляли по (|3). Ганглиозиды растворяли непосредственно в 
плазме крови в конечной концентрации 300 мкг/мл. Полученный мате
риал был подвергнут статистической обработке с оценкой достовер
ности по (критерию Стьюдента. \ " . /' 1 ч’

Анализ полученных результатов свидетельствует о том, что при 
двухчасовой преинкубации ганглиозидов с БТП крови практически 
здоровых лиц отмечается сущеегвенное увеличение показателя та, ко
торый, составляя в контроле 28,5±2,5%, достигает 45,6±7,0%. Имен
но в указанные сроки по данным (н) происходит встраивание ганглио
зидов в мембранные структуры форменных элементов крови, т.н. их 
«обогащение». Обращает на себя внимание то обстоятельство, что од
новременно отмечается уменьшение величины такого важного пока
зателя, характеризующего функциональное состояние тромбоцитов, 
как тба, который падает более чем в грн раза (рис. 1, 2).

Иная ситуация складывается при исследовании последствий обо
гащения БТП крови больных инфарктом миокарда. Установлено, что 
в условиях повышенной АДФ-индуцированной агрегации тромбоци
тов, наблюдаемой в острейшем периоде заболевания, когда показа
тель та достигает 61,2±4,0%, при двухчасовом контакте с ганглиози
дами максимальная агрегационная активность тромбоцитов не воз
растает, а, наоборот, снижается до 40,3± 1,7%. Следовательно, выяв
ляются качественные различия в функциональном поведении обога
щенных ганглиозидами тромбоцитов крови практически здоровых лиц 
и больных инфарктом миокарда. В то же время примечательно, что 

•величина тба тромбоцитов крови больных, как и доноров, снижается, 
хотя и статистически недостоверно.

На 10-й день заболевания, когда отмечается максимальное значе
ние величины та (68,8±7,0%), обогащение тромбоцитов ганглиозида
ми способствует уменьшению АДФ-индуцированной агрегации более 
чем вдвое (30,2±5,8%). Одновременно висвь выявляется выраженное 
уменьшение показателя тба. К 20-му дню у больных инфрактом мио- 
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Карда агрегационная активность тромбоцитов значительно снижаете , 
при этом представляет интерес то обстоя։ельство, что их обогащений 
ганглиозидами статистически достоверно не влияет на величину та 
и не отражается на показателе тба. Наконец, на 30-й день забол >-

Рис. I. АДФ-индуцированная агрега- 
пня нативных и обогащенных ганглио
зидами тромбоцитов крови практически 
здоровых лиц и больных инфарктом 
миокарда в динамике заболевания. По 
оси ординат—величина максимальной 
агрегации в %, по оси абсцисс—а— 
практически здоровые лица; б—ОИМ, 
и.сД/—соответственно 10-й, 20-й и 30-й 
дни заболевании. Обозначения: белые 
столбики—нативные тромбоциты, чер
ные—тромбоциты, обогащенные ганглио-

Рис. 2 Дезагрегационная активность ин
дуцированных ЛДФ нативных и обога
щенных ганглиозидами тромбоцитов кро
ви практически здоровых лиц и больных 
инфарктом миокарда в динамике заболе
вания. По осп ординат—величина мак
симальной дезагрегации в %; по оси абс
цисс обозначения те же, что на рис. 1.

зидами

вания на фоне пониженной агрегационной активности нативных тром
боцитов ганглиозиды несколько увеличивают .та, не влияя на уро
вень тба тромбоцитов.

При рассмотрении выявленных сдвигов в совокупности следует 
подчеркнуть следующие характерные особенности. Если у практически 
здоровых лиц ганглиозиды способствуют активации процесса АДФ- 
индуцированной агрегации тромбоцитов и одновременно иннюирую! 
их дезагрегацию, то у больных инфрактом миокарда в 1 3-й дни за
болевания, и особенно на 10-й день, наблюдаются своеобразные нож
ницы, когда агрегационная активность обогащенных 1 ан! лиозидамп 
тромбоцитов снижается, но в то же время падаег и величина ш.Ь 
(таблица).

Индуцированная малыми концентрациями вюрая волна, именус 
мая дезагрегацией, рассматривается в настоящее время как резуль га г 
энзиматического расщепления АДФ до АМФ, которая, как и др\।ие 
продукты метаболической деградации АДФ. аденищ инозин, гипоксал 
тин и особенно аденозин, может конкурировать г инду мором ->а щн1| 
связывания на мембране и тем самым способствовать дезагрегации 
тромбоцитов (1Ь). Предполагается и другой механизм—ресинтез из 
ЛДФ ЛТФ под действием нуклеотидфосфа газы (1Ь). Не располагая



Влияние ганглиозидов на ЛДФ-индуийр\сму.о агрегацию тромбоцитов кровй 
Практически здоровых лиц и больных инфарктом миокарда в динамике заболевания

Усра, минта, 96 (та.хЯ, МИН тёа, % 1тахба, мин Усрба, мин

Практически здоровые липа

1)
2)

28.6+2.5
45.6+7,0

Р -0.01

6,5+0 »3 
13-0+0.3 
Р< 0.001

4.3+0.1
3.4+0.3 
Р>0.05

23,0+3,0
6.0+0,4 

Р< 0.001

9.7+2,0 
19,0+2,5 
Р<0-002

2.3+0.3 
0.3+0.1 
Р<Г0.05

1—3-й дни заболевания

1) 61.2+4.0
2) 40.3+1.7

Р<0.05

и.3+1,7
8.6+ЬЗ 
Р^0.05

6.2+0.6
4.9+0.3 
Р>0.05

11.8 0.3
9.4+3.8 
Р>0-05

8,7 0,3
4,8+0,6 
Р>0.05

1.6+0.3
2.1+0.3 
Р>0.05

10-й день заболевания

1) (8,8 7,0
2) 30.2+5.8 

Р<0-01

8,0+1,7
6.8 1.1 
Р>0,0 -

8,5+2.1
4.2+0.4 
Р<0.05

10,3+3.9
3.5+1,0 
Р<0-01

8-2±2.7
3.1 г0.8 
Р<0-05

1.2+0,3
I .0+0.4
Р>0-05

20-й день заболевания

1)
2)

31 .5+3.8
24.5+5-0

Р>0-()5

9.1 + 1,9 
5-5+0-3 
Р<0-05

3.4+0-3
4.5+1 .0 
Р>().()5

10.0+2.9
10,0+0.3 
Р>0-05

5.4+0.3
4.5+0.3 
Р>0 .(‘5

2,0+0,3 
2,0+0.4
Р>0.05

30-й день заболевания

1) 29-0+0,6
2) 27.7+4.0

Р^ 0,05

10-5+2-8
7.0+0,6
Р > 0.05

1.3+0,3 
3-8+0» 4 
Р >0 -! 15

10.5+0.3
10.7+1,0
Р>0,05

4 * 5 + 0,2
II .0 0.3 
Р>0,05

2,5 + 0,4 
0,9 0,1 

Р>0-0

Примечание. 1) — нативные тромбоциты; 2', тромбоциты, обогащенные ганглиози
дами. Ганглиозиды использовали в конечной концентрации 300 мкг/мл; преинкубация 
2 ч при 37°С.

прямыми данными, лишь можно допустить, что воздействие таких ам
фифильных соединений, каковыми являются ганглиозиды, на разно
направленные процессы агрегации и дезагрегации имеет довольно 
сложную природу и находится в непосредственной зависимости от кон
кретного функционального состояния тромбоцитов, включая доступ
ность их мембран для внедрения церамидной части ганглиозидоз, 
микроокружение, состояние гликокаликса, нуклеотидного пула тром
боцитов. Следует также учитывать наличие у ганглиозидов способности 
взаимодействовать с немышечными контрактильными белками (|7), к 
числу которых относится и тромбастении.

Достаточно трудным представляется вопрос и о роли входящих в 
структуру ганглиозидов остатков нейраминовых .кислот в индуциро
ванной ганглиозидами перестройке функционального состояния тром
боцитов в норме и при патологии. Так, считают (|8), что имеется опре
деленный параллелизм между содержанием нейраминовой кислоты 
в тромбоцитах и степенью их агрегируемое՛™. В то же время устаноз- 
140



ясно увеличение агрегационной активности тромбоцитов при отщепле
нии нейраминовых кислот нейраминидазой (19). Наконец, показан) 
что экзогенная нейраминовая кислота ингибирует процесс агрегации 
тромбоцитов (20). Можно согласиться с мнением о том, что различ ю 
локализованные в молекуле ганглиозидов и пространственно ориенти
рованные в мембранных структурах молекулы нейраминовой кислоты 
выполняют неоднородную физиологическую роль. Именно с этих пози
ций можно подойти к оценке неоднозначных эффектов ганглиозидов 
на функциональную активность тромбоцитов. В частности, не исклю
чается, что выявленная у больных инфарктом миокарда выраженная 
насыщенность мембран клеточных элементов крови ганглиозидами, с 
высоким содержанием в их молекуле нейраминовых кислот, является 
своеобразным лимитирующим фактором, ограничивающим внедрение 
в плазматические мембраны дополнительных количеств ганглиози
дов.

Ереванский государственный медицинский институт

Հայկական ՍՍՀ ԳԱ թղթակից անր/ամ Գ. մ. 1‘ԱԴՍԼՑԱՆ, Ն. 2. ԵՊԻՍԿՈՊՈՍՅԱՆ

Սրտամկանի ինֆարկտա| տաոաս|ու| հիւ|անqնLրի մոտ արյան 
ինտակտ և զանզլհոզիրլներու| հարստսւցւ|ւսծ թրոմթոցիտների ԱՂՖ 

խթանված ագրեդացիան հիվանդության րնթացքոմ

['ացահայտված է, որ գան գլի ո գի ղն երը ուժեղացնում են սլրակտիկասլես 
առողջ մարղկանց արքան թրոմբոցիտների աղրեգացիան ԱԴՖ-ի կողմից. 
Սրտամկանի ինֆարկտի սուր շրջանում (1—3 օր) թրոմբոցիտների Տարրս- 
տացռւմը ղան գլի ո ղի դն եր ո վ ուղեկցվում է ,ակաոակ էֆեկտով մաքսիմալ 
աղրեգացիայի իջեցում'ով։

Հիվ անգութ յան 10 ~րղ °Ր1> գանգլի ո ղի գն երբ նույն ս/ես նվազեցնում են 
թրոմբոցիտների ա ղր ե գա ցի ոն ա կտ ի վո լթ յո ւն ր , ուշագրավ է, որ միաժամա
նակ ն վ ա ղո ւմ է նաև թրոմբոցիտների ղեզ ա գր եղ ա ցի ան ։
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Роль продуктов жизнедеятельности лимфоцитов в
индукции микроциркуляторных расстройств

(Представлено чл.-корр. АП Армянской ССР ։О. Т. Алексаняном 29/V1 1987)

Известно ('12), что стимулированные лимфоциты являются источ
ником самых разнообразных по природе и сфере приложения биологи
чески активных веществ (БАВ), среди которых не исключается также 
и наличие факторов, влияющих на состояние микроциркуляции (’). 
В этой связи определенный интерес представляет изучение влияния 
продуктов жизнедеятельности лимфоцитов (ПЖЛ) тимуса на струк
турные компоненты стенок микрососудов с целью выяснения их воз
можной роли в патогенезе микроциркуляторных нарушений при раз
личных патологических состояниях.

Опыты ставились на белых беспородных крысах-самцах массой 
180—200 г, которым внутривенно вводили ПЖЛ тимуса интактных 
крыс. Доза внутривенно введенных ПЖЛ была выработана экспери
ментально и составляла по белку 300 7 на 100 г массы животного. 
ПЖЛ тимуса получали следующим образом: выделенные из тимуса 
чистые лимфоциты (центрифугированные в градиенте плотности фик- 
кола d = 1,079) инкубировали при 37 С в течение 6 ч в среде 199 и 
после центрифугирования отделяли надосадочную жидкость, содержа
щую ПЖЛ. После инкубации проводили морфологический контроль 
целостности лимфоцитов. Содержание белка определяли по методу 
Лоури в модификации Хартри (3). В качестве контроля служили кры
сы, которым вводилась среда инкубации лимфоцитов. Состояние пу
тей микроциркуляции и сосудистой проницаемости оценивали при 
помощи общепринятых морфологических тестов и по степени отложе 
ния частиц коллоидного угля на поверхности микрососудов (4). Со
держание гистамина определяли методом количественной флюорес
центной микроскопии (5).

Как показали результаты проведенных исследований, однократ
ное внутривенное введение ПЖЛ в опытной группе сопровождалось 
выраженными расстройствами путей микрогемоциркуляции брыжейки 
и рыхлой соединительной ткани интактных крыс. Во всех звеньях 
микрогемоциркуляторного русла наблюдались признаки повышенной 
сосудистой проницаемости ,что выражалось имбибицией стенок микро
сосудов плазменными белками, умеренным периваскулярным отеком. 
В капиллярах возрастала контрактильная способность эндотелиоцч-
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ТОВ, в результате чего заметно расширенными выглядели межэпдоте- 
лиальные участки интимы. У животных опытной группы с большим 
постоянством прослеживались признаки миграции лейкоцитов, кото
рые выражались краевым расположением, стоянием и выходом в пе
риваскулярное пространство нейтрофильных лейкоцитов. Как видно 
из табл. 1, введение ПЖЛ сопровождалось заметным повышением со
судистой проницаемости, что проявлялось в значительном увеличении 
числа микрососудов II—IV степени метки для корпускул туши.

Показатели проницаемости микрососудов брыжейки
Таблица / 

крыс при введении ПЖЛ тимуса

Группа 
животных

Общее коли- 
чес во мече
ных сосудов

Распределение по степеням проницаемости

IV

Кон грольная

Оны 1 пая

3-71.0.3

16.0 3.0±0»8

0»54-0» 1

6-0±:0.Ь

Под влиянием ПЖЛ заметно возрастало содержание тучных кле
ток с выраженными признаками дегрануляции. Так, число тучных кле
ток III степени (резко выраженная дегрануляция) в опытной группе 
увеличивалось по сравнению с контрольной в 3 раза (табл. 2). При 
этом процессы дегрануляции лаброцитов сопровождались усиленным 
выбросом гистамина в перикапиллярное пространство. Как показали 
результаты флюориметрического анализа (табл. 2). содержание гис-

Таблица 2
Влияннс ПЖЛ тимуса на состоя ни? тучных клеток крыс

Г руина
ЖИВО Iных

Группы тучных клеток по степени легранулянип
(и 5 ГФ)

I

Контрольная 19»6±0»2

Опы, ная 25.8±2.0 13-3+1,7
( 18.5

Во всех группах животных л = 6

тамина в тучных клетках крыс опытной группы уменьшалось па 31,6%.
В качестве возможных механизмов микроцнркуляторных рас

стройств, возникающих при внутривенном введении ПЖЛ интактным 
животным следует рассматривать непосредственное влияние ПЖЛ на 
стенки микрососудов, тем более, что ь их составе не исключены факто
ры, обладающие вазодиллатационным эффектом ('). Можно допустить 
также прямое действие ПЖЛ на тканевые тучные клетки. Повышенная 
проницаемость путей микрогемоциркуляции в условиях введения ПЖЛ, 
на наш взгляд, в значительной степени обусловлена дегрануляциеи 
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лаброцитов с усиленным поступлением в периваскулярное пространст
во гистамина, вазодиллатационный эффект которого на конечные 
звенья терминального кровотока считается установленным (4 С).

Е рев анс к 11 й государственн ы й 
медицинский институт

Ա. Վ. ՋԻԼՖՅԱՆ, lb. Ս. ՀՈՎՍԵՓՅԱՆ, Վ. Դ. ԽԱՉԱՏՐՅԱՆ, IT. Ս. ՊԵՏՐՈՍՑԱՆ.
Ա. Դ. ՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆ

1.11 ։1ֆ։ւ<յիտների կենսագործունեության նյութերի գեր ւքի 11 ր ո (| ի г 11 ո ւ լ յատոր
սա ն գար (Լա ծ ո ւ թ յ ա ն ի ն գու1| <] ի սւ յո ւմ

(1 լսումն ա սիրված Լ թիմուսի լիմֆոցիտների
ւյասիրների ա դդ ե ց ո լթ յ ո ւն ր մ ի կ ր ո ց ի ր կ ո ւլ լա տ ո ր
տրված, որ ին տ ակտ ա ոն ե տն ե րին լիմֆոցիտների 
գասիրների ներերակային միանւ[ագ ներարկումն 

կենսադործոլնեության ար֊
ո ւղին երի վրա։ 8 ույդ ( 

կ են nա գործունե ութ (ան ար֊ 
առաջացնում է ւքիկրոհե֊

ւ որ ի ոկ ուլյա տ որ համակարգի մի շարը ւիո ւի ոխո ։թ (ունն եր ։ Մ ի կ ր ո հ ե մ ո ց ի ր֊ 
կուլյատոր Հունի րոլոր օդ ակն երում նկատվել են անոթների բարձր թափան֊ 
դելիութքան .նշաններ, լեյկոցիտների միգրացիա (գրական լե յկ ո սւ ա ր ս ի ս '•
У իկրոցիրկուլյատոր խանգարումների մեխանիդմո։մ կարևոր դեր է Հատ֊
Ւ ադվում ւդարարտ թրիքների հիստամինին։
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